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

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

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

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

Otras aportaciones que sean consideradas de interés por el Comi-
té Editorial, relativas a diferentes aspectos de la práctica clínica en 
el pasado reciente, comentarios biográficos, u otros contenidos de 
índole cultural, o relacionados con actividades científicas en cual-
quier ámbito territorial serán insertadas en la RAPDonline en sec-
ciones diseñadas ex profeso. 

3. Envío de manuscritos: La vía preferencial para el envío de ma-
nuscritos es la página web de la SAPD (http://www.sapd.es), ingre-
sando en la página de la RAPDonline y pulsando el botón “Enviar 
un original” situado en la misma página de acceso a la revista. A 
través de él se accederá al Centro de Manuscritos, desde el que 
será posible realizar el envío de los manuscritos y toda la documen-
tación requerida.  Para el uso de esta herramienta deberán estar 
previamente registrados, el acceso requiere usuario y contraseña. 
Si es miembro de la SAPD, podrá usar su usuario habitual, si no lo 
es, podrá solicitar un usuario para acceso al Centro de Manuscritos 
a través del formulario existente en la web. Podrán escribir a suli-
me@sulime.net o RAPDonline@sapd.es, para la solución de cual-
quier problema en el envío de los manuscritos.
 
4. Normas de redacción de los manuscritos: Los números mono-
gráficos, las revisiones temáticas, las puestas al día y los artículos 
comentados serán encargados por el Consejo Editorial, pero la re-
misión de alguna de estas colaboraciones a instancias de un autor 
será considerada por la Dirección de la RAPDonline y evaluada con 
mucho interés para su inclusión en la revista. 

Todos los manuscritos estarán sometidos a normas específicas, en 
función del tipo de colaboración, y a normas comunes éticas y le-
gales. 

   A) Normas específicas para la redacción de manuscritos 

Se refieren a la extensión aconsejada y a la estructura de cada tipo 
de manuscrito. Como unidad básica de extensión para el texto, en 
cualquiera de las contribuciones, se considera una página de 30-31 
renglones, espaciados 1.5 líneas, con letra de tamaño 12, con 75-80 
caracteres sin espacios por renglón y un total de 400-450 palabras 
por página. Los textos deberán enviarse revisados con el corrector 
ortográfico y en formato editable en todas sus aplicaciones (texto 
principal, figuras, leyendas o pies de figuras, tablas, gráficos, dibu-
jos). 

Originales: Los originales pueden tener una extensión de hasta 12 
páginas, excluyendo las referencias bibliográficas y los pies de figu-
ras y tablas. No se aconseja que las imágenes insertadas excedan el 
número de 10, incluyendo tablas y figuras. Las ilustraciones en color 
y los vídeos, no representarán cargo económico para los autores, 
pero la inserción de vídeos, por razones técnicas, será previamente 
acordada con el editor. No obstante, el método de edición de la RA-
PDonline, permite considerar, en casos concretos, admitir manus-
critos de mayor extensión, o la inclusión de un número mayor de 
imágenes siempre que las características del material presentado lo 
exijan. No es aconsejable un número superior a 9 autores, salvo en 
los trabajos colaborativos. En estos originales, se relacionarán los 
nueve primeros participantes en la cabecera del trabajo y el resto 
de los participantes se relacionarán al final de la primera página del 
manuscrito. 
 
A través del Centro de Manuscritos, y para el envío de un original, 
se le requerirá la siguiente información: 

-Datos generales:

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 

1º Resumen estructurado en español (opcional también en inglés) 
y 3-5 palabras claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 
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250 palabras y debería estar estructurado en:
a) introducción y Objetivos
b) Material y Métodos
c) Resultados
d) Conclusiones 

2º Listado de abreviaturas utilizadas en el texto. 

3º Texto: incluirá los siguientes apartados:
a) introducción
b) Material y Métodos
c) Resultados
d) Discusión.
e) Conclusiones; cada uno de ellos adecuadamente encabezado 

4º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo).

5º Agradecimientos.

6º Pies de figuras. 

7º Tablas y Figuras de texto. 

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 
1º Resumen estructurado en español (opcional también en inglés) 
y 3-5 palabras claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 
250 palabras.
2º Texto: Estructurado según el criterio del(os) autor(es), para la 
mejor comprensión del tema desarrollado. 
3º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo). 
4º Agradecimientos. 
5º Pies de figuras. 
6º Tablas y Figuras de texto. 
7º Opcional, un resumen en español (opcional también en inglés) 
con una extensión máxima de 350 palabras, en la que se enfatice lo 
más destacable del manuscrito. 

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

- Formato A. Sesiones Clínicas: Formato convencional, en el traba-
jo asistencial diario actual, en el que un clínico presenta y discute 
un caso, basándose en los datos clínicos y complementarios, con la 
potencial participación de otros especialistas, para llegar a un juicio 
clínico, que se correlaciona con la confirmación final del diagnóstico 
bien fundada en una exploración complementaria de la naturaleza 
que sea. 

- Formato B. Sesiones Anatomoclínicas: Formato clásico, en el que 
un clínico presenta y discute un caso, basándose en los datos clí-
nicos y complementarios, con la potencial participación de otros 

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

-Datos generales:
1º Título completo del trabajo en español (opcional también en in-
glés). 
2º Tipo de colaboración: sesión Clínica o sesión Anatomoclínica. 
3º Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer 
un guión entre el primero y el segundo apellido. 
4º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad 
y país). 
5º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe 
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección 
electrónica. 

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

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

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

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

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

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



2º introducción. Para presentar el problema clínico comunicado. 
3º Descripción del caso clínico. 
4º Discusión. Para destacar las peculiaridades del caso y las conse-
cuencias del mismo. 
5º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo). 
6º Agradecimientos. 
7º Pies de figuras. 
8º Tablas y Figuras de texto. 

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

- Formato A. imágenes con valor formativo: incluirán imágenes de 
cualquier índole, clínicas, radiológicas, endoscópicas, anatomopa-
tológicas, macro y microscópicas, que contribuyan a la formación 
de postgrado y que por tanto merezcan mostrarse por su peculiari-
dad, o por representar un ejemplo característico. 

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

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

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

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

Artículos comentados: Esta sección estará dedicada al comentario 
de las novedades científico-médicas que se hayan producido en un 
periodo reciente en la especialidad de Gastroenterología. En esta 
sección se analizará sistemáticamente y de forma periódica todas 
las facetas de la especialidad, a cargo de grupos de uno o más auto-
res designados entre los miembros de la SAPD. El comentario sobre 
un trabajo novedoso publicado, por parte de cualquier otro miem-
bro de la SAPD, será favorablemente considerado por el Comité edi-
torial, como una contribución valiosa. 

La extensión de los textos en la sección de Artículos Comentados 
no debe ser superior a 10 páginas, excluyendo las referencias bi-
bliográficas y, salvo excepciones, sólo se considera la inserción de 
tablas que ayuden a entender los contenidos. El número de auto-
res dependerá de los que hayan participado en la elaboración de 
la sección. 
A través del Centro de Manuscritos, y para el envío de Artículos Co-
mentados, se le requerirá la siguiente información: 

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 
1º Resumen estructurado en español (opcional también en inglés) 
y 3-5 palabras claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 
250 palabras.
2º Descripción del material bibliográfico analizado. 
3º Comentarios críticos sobre los resultados contenidos en los tra-
bajos seleccionados. 
4º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo). Si se han elegido dos o más originales para el análi-
sis, es aconsejable dividir la sección, en apartados a criterio de los 
autores. 

Cartas al Director: Esta sección estará dedicada a los comentarios 
que se deseen hacer sobre cualquier manuscrito publicado en la 
RAPDonline. En esta sección se pueden incluir también comenta-
rios de orden más general, estableciendo hipótesis y sugerencias 
propias de los autores, dentro del ámbito científico de la Gastroen-
terología. La extensión de los textos en esta sección de Cartas al Di-
rector no debe ser superior a 2 páginas, incluyendo las referencias 
bibliográficas. Se podrán incluir 2 figuras o tablas y el número de 
autores no debe superar los cuatro. 
A través del Centro de Manuscritos, y para el envío de una Carta al 
Director, se le requerirá la siguiente información: 

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

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

 B) Normas comunes y otros documentos de apoyo

Se refiere al conjunto de normas obligatorias, tanto para la unifor-
midad en la presentación de manuscritos, como para el cumpli-
miento de las normas legales vigentes. En general el estilo de los 
manuscritos debe seguir las pautas establecidas en el acuerdo de 
Vancouver recogido en el Comité internacional de Editores de Re-
vistas Médicas (http://www.iCMJE.org). 

Unidades, nombres genéricos y abreviaturas: 

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

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

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



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

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

El estilo de las referencias bibliográficas dependerá del tipo y for-
mato de la fuente citada:
- Artículo de una revista médica:
Los nombres de la revistas se abreviarán de acuerdo con el esti-
lo del index Medicus/Medline (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
journals?itool=sidebar). 

- Artículo ya publicado en revistas editadas en papel y en internet:
Se reseñarán los autores (apellido e inicial del nombre, separación 
por comas entre los autores), el nombre entero del manuscrito, la 
abreviatura de la revista, el año de publicación y tras un punto y 
coma el volumen de la revista y tras dos puntos los números com-
pletos de la primera y última pagina del trabajo. 

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

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

- Artículo admitido, publicado sólo en internet, pero aún no incluido 
en un número regular de la revista:
Se reseñarán los autores, el nombre entero del manuscrito, la abre-
viatura de la revista, el año y el mes desde el que está disponible el 
artículo en internet y el DOi. El trabajo original al que se hace refe-
rencia, suele detallar cómo citar dicho manuscrito. 

Stamatakos M, Sargedi C, Stefanaki C, Safi oleas C, Matthaiopou-
lou i, Safi oleas M. Anthelminthic treatment: An adjuvant therapeu-
ticstrategy against Echinococcus granulosus. Parasitol int (2009), 
doi:10.1016/j.parint.2009.01.002 

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

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

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

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

- Artículo de una revista que se publica sólo en internet, pero no 
está ordenada de modo convencional:
Se reseñarán los autores, el nombre entero del manuscrito, la abre-
viatura de la revista, el año de publicación y el DOi. 
Rossi CP, Hanauer SB, Tomasevic R, Hunter JO, Shafran i, Graffner 
H. interferon beta-1a for the maintenance of remission in patients 
with Crohn’s disease: results of a phase ii dose-finding study.BMC 
Gastroenterology 2009, 9:22doi:10.1186/1471-230X-9-22. 

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

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

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

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

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

Siewert JR. introduction. in: Giuli R, Siewert JR, Couturier D, Scar-
pignato C, eds. OESO Barrett’s Esophagus. 250 Questions. Paris: 
Hors Collection, 2003; 1–3. 

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

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

Figuras, tablas y vídeos: La iconografía, tanto si se trata de fotogra-
fías, radiografías, esquemas o gráficos, se referirán bajo el nombre 
genérico de “Figura”. Las referencias a las figuras, tablas y vídeos, 
deberán ir resaltadas en negrita. Se enumerarán con números ará-
bigos, de acuerdo con su orden de aparición en el texto. Los paneles 
de dos o más fotografías agrupadas se considerarán una única figu-
ra, pudiendo estar referenciadas como “Figuras 1A, 1B, 1C”. 

- Fotografías: Las fotografías se enviarán en formato digital TiFF 
(.TiF), JPEG (.JPG) o BMP, en blanco y negro o color, bien contras-
tadas, con una resolución adecuada (preferentemente 150-300 
puntos por pulgada). En el caso de archivos JPEG deberá usarse la 
compresión mínima para mantener la máxima calidad, es decir en 
un tamaño no reducido. 

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

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

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

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



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

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

- Esquemas, dibujos, gráficos y tablas:
Los esquemas, dibujos, gráficos y tablas se enviarán en formato 
digital, como imágenes a alta resolución o de forma preferente, 
en formato Word/PowerPoint con texto editable. No se admitirán 
esquemas, dibujos, gráficos o figuras escaneadas de otras publica-
ciones. Para esquemas, dibujos, gráficos, tablas o cualquier otra fi-
gura, deberá utilizarse el color negro para líneas y texto, e incluir 
un fondo claro, preferiblemente blanco. Si es necesario usar varios 
colores, se usarán colores fácilmente diferenciables y con alto con-
traste respecto al fondo. Los gráficos, símbolos y letras, serán de 
tamaño suficiente para poderse identificar claramente al ser redu-
cidas. Las tablas deberán realizarse con la herramienta -Tabla- (no 
con el uso de tabuladores y líneas de dibujo o cuadros de texto). 

- Videos:
Los videos deberán aportarse en formato AVi o MPEG, procesa-
dos con los codec CiNEPAC RADiUS o MPEG y a una resolución de 
720x576 ó 320x288. Se recomienda que sean editados para reducir 
al máximo su duración, que no debe ser superior a 2 minutos. Si el 
video incorpora sonido, éste debe ser procesado en formato MP3. 
Si los videos a incluir están en otros formatos, puede contactar con 
la editorial para verificar su validez. Para la inclusión de videos en 
los artículos, deberá obtener autorización previa del comité edito-
rial. 

Derechos de autor: Los trabajos admitidos para publicación quedan 
en propiedad de la Sociedad Andaluza de Patología Digestiva y su 
reproducción total o parcial será convenientemente autorizada. En 
la Carta de Presentación se debe manifestar la disposición a transfe-
rir los derechos de autor a la Sociedad Andaluza de Patología Diges-
tiva. Todos los autores deberán autorizar a través del Centro de Ma-
nuscritos la cesión de estos derechos una vez que el artículo haya 
sido aceptado por la RAPDonline. Como alternativa existe un mode-
lo disponible para su descarga (Modelo transferencia Derechos de 
Autor). Esta carta puede enviarse firmando una versión impresa del 
documento, escaneada y enviada a través de correo electrónico a la 
RAPDonline. Posteriormente puede enviarse el original firmado por 
correo terrestre a Sulime Diseño de Soluciones, Glorieta Fernando 
Quiñones, s/n. Edificio Centris. Planta Baja Semisótano, mod. 7A. 
41940 Tomares. Sevilla.
 
Conflicto de intereses: Existe conflicto de intereses cuando un autor 
(o la institución del autor), revisor, o editor tiene, o la ha tenido en 
los 3 últimos años, relaciones económicas o personales con otras 
personas, instituciones, u organizaciones, que puedan influenciar 
indebidamente su actividad. 
Los autores deben declarar la existencia o no de conflictos de in-
tereses en el Centro de Manuscritos durante el proceso de remi-
sión artículos, pero no están obligados a remitir un Formulario de 
Declaración de Conflictos, cuando se envía el manuscrito. Este se 
requerirá posteriormente, siempre que sea necesario, cuando el 
manuscrito sea admitido. 
Las Becas y Ayudas con que hayan contado los autores para realizar 
la investigación se deben especificar, al final del manuscrito en el 
epígrafe de Agradecimientos. 

Estadísticas: No es el objetivo de la RAPDonline, una exhaustiva des-
cripción de los métodos estadísticos empleados en la realización de 
un estudio de investigación, pero sí precisar algunos requisitos que 
deben aparecer en los manuscritos como normas de buena prácti-
ca. Si los autores lo desean pueden consultar un documento básico 
sobre esta materia en: Bailar JC iii, Mosteller F. Guidelines for sta-
tistical reporting in articles for medical journals: amplifications and 
explanations (http://www.sapd.es/public/guidelines_statistical_ar-
ticles_medical_journals.pdf). Ann intern Med 1988; 108:266-73. 

- Los métodos estadísticos empleados, así como los programas in-
formáticos y el nombre del software usados deben ser claramente 
expresados en la Sección de Material y Métodos. 
- Para expresar la media, la desviación standard y el error standard, 
se debe utilizar los siguientes formatos:”media (SD)” y “media ± 
SE.” Para expresar la mediana, los valores del rango intercuartil 
(iQR) deben ser usados. 

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

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

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

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

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

- Ensayos clínicos controlados:
La elaboración de ensayos clínicos controlados deberá seguir la nor-
mativa CONSORT, disponible en: http://www.consort-statement.
org y estar registrado antes de comenzar la inclusión de pacientes. 

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

- Protección de datos:
Los datos de carácter personal que se solicitan a los autores van 
a ser utilizados por la Sociedad Andaluza de Patología Digestiva 
(SAPD), exclusivamente con la finalidad de gestionar la publicación 
del artículo enviado por los autores y aceptado en la RAPDonline. 
Salvo que indique lo contrario, al enviar el artículo los autores au-
torizan expresamente que sus datos relativos a nombre, apellidos, 
dirección postal institucional y correo electrónico sean publicados 
en la RAPDonline, eventualmente en los resúmenes anuales publi-
cados por la SAPD en soporte CD, así como en la página web de la 
SAPD y en Medline, u otras agencias de búsqueda bibliográfica, a la 
que la RAPDonline pueda acceder. 
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EN GASTROPROTECCIÓN
                es EFICAZ EN LA CICATRIZACIÓN de la úlcera 
gástrica.1 

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

EN ERGE

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

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

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

Resumen

  Introducción: La asociación de hernia de hernia de Spiegel 
(HS) congénita y criptorquidia (CH) homolateral se ha presentado 
como un nuevo síndrome. El objetivo de este trabajo es proponer 
una denominación, una clasificación y definir los elementos básicos 
de dicho síndrome.

  Material y Métodos:  Realizamos una revisión 
observacional retrospectiva y descriptiva de los pacientes con 
síndrome Hernia de Spiegel congénita y criptorquidia homolateral 
recogidos en la literatura. Se revisa la edad , el lado, la presencia 
de gubernaculum (GU),  canal inguinal (Ci), testículo intrasacular, 
anomalías asociadas, la criptorquidia descubierta antes que 
la hernia y las alteraciones testículares. Aplicamos estadística 
descriptiva con cálculo de porcentajes y medias.

  Resultados: En el año 2005 Raveenthiran presentó el 
síndrome Hernia de Spiegel congénita y criptorquidia homolateral. 
Encontramos 29 pacientes con este síndrome operados y 2 no 
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operados. La edad media al diagnóstico fue 8 meses. En cuanto al 
lado , en 15 fue el derecho, en 11 el izquierdo y en 5 bilaterales. No 
se identificó el gubernaculum en 17 pacientes. No se identificó el 
canal inguinal en 19 pacientes,  y en un caso el canal inguinal estaba 
alterado. En 27 pacientes el testículo era intrasacular y en 2 no 
intrasacular (Tabla 1). Hubo anomalías asociadas en 10 pacientes 
(32%) (Tabla 2). Hubo múltiples anomalías en 3 pacientes. En 4 
casos la criptorquidia se descubrió antes que la hernia. Hubo 
alteraciones en el testículo en 3 casos.  

Conclusiones: Se propone que el síndrome hernia de Spiegel 
congénita y criptorquidia homolateral se denomine síndrome de 
Raveenthiran. Se propone que dicho síndrome se clasifique en: Tipo 
i (sin anomalías asociadas) y Tipo ii (con anomalías asociadas). Los 
elementos básicos del síndrome son: ausencia de gubernaculum, 
ausencia de canal inguinal y testículo intrasacular

  Palabras clave: Hernia de Spiegel. Criptorquidia. 
Gubernaculum. Canal inguinal.

Abstract

  Introduction: The association of congenital Spigelian 
hernia (SH) and ipsilateral cryptorchidism (iPC) has been presented 
as a new syndrome. The aim of this paper is to propose a name, 
classification and define the basic features of the said syndrome.

ORIGINALES
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ORIGINALES

  Material and approaches: We conducted an observational 
and descriptive retrospective review of patients with congenital 
Spigelian hernia and ipsilateral cryptorchidism syndrome reported 
in the literature. Age, side, the presence of gubernaculum (GU), 
inguinal canal (iC), intrasaccular testicle, associated anomalies, 
cryptorchidism discovered before the hernia and testicular changes 
were reviewed.  We use descriptive statistics in order to calculate 
percentages and averages.

  Results: in 2005 Raveenthiran introduced the idea of 
the congenital Spigelian hernia and ipsilateral cryptorchidism 
syndrome. We found 29 patients with this syndrome who had 
undergone surgery and 2 who did not. The mean age at diagnosis 
was 8 months. in 15 cases it was found in the right side, 11 in the 
left and 5 were bilateral. Gubernaculum was absent in 17 patients. 
The inguinal canal was absent in 19 patients, and in one case the 
inguinal canal was altered. There were 27 cases of patients with 
intrasaccular testicle and 2 cases in which it was not intrasaccular. 
(Table 1). There were associated anomalies in 10 patients (32%) 
(Table 2). There were multiple anomalies in 3 patients. in 4 cases 
cryptorchidism was discovered before the hernia. There were 3 
cases who showed changes in the testicles.

  Conclusions: We propose to name the congenital 
Spigelian hernia and ipsilateral cryptorchidism syndrome as the 
Raveenthiran syndrome. We propose to classify the syndrome as 
Type i (without associated anomalies) and Type ii (with associated 
anomalies). The basic features of the syndrome are: absence of 
gubernaculum, no inguinal canal and intrasaccular testicle.

  Key words: Spigelian hernia. Cryptorchidism. 
Gubernaculum. inguinal canal.

 
Introducción

  La hernia de Spiegel es una protrusion de peritoneo, 
de grasa preperitoneal o de órganos abdominales a través de un 
defecto en la aponeurosis de Spiegel, que suele ocurrir en pacientes 
adultos1,2.

  Recientemente un síndrome formado por HS 
congénita y criptorquidia homolateral ha sido propuesto por  
Raveenthiran3, 4. La ausencia de gubernaculum y canal inguinal, 
y el testículo intrasacular se ha observado en la mayoría de los 
casos1, 5, 6. Algunos pacientes portadores de este síndrome támbién 
presentan  otras anomalías1.

  El objetivo de este trabajo es proponer una denominación 
sencilla, establecer los elementos básicos y una clasificación 
de este síndrome, que facilite el diagnóstico y el tratamiento. 

Material y métodos

   Se examinó retrospectivamente en la base de datos 
Medline ( 1978-2014 ), los artículos de pacientes con HS congénita 
y criptorquidia homolateral. Este estudio incluye 19 artículos de la 
literatura3-21, con 31 pacientes.

Tabla 1. Casos de Síndrome hernia de Spiegel congénita y 
criptorquidia homolateral, con tratamiento quirúrgico  (n=29). 

Elementos básicos.

Autor 
(año)                      

Lado       
Presencia de    

gubernaculum         

Presencia 
de    canal 
inguinal            

Testículo
intrasacular

Graivier et al          izd.                   ¿                              ¿                      Si
(1978)7                    Der.                  ¿                              ¿                       Si  

Pul et al                  Der.                  ¿                              ¿                      No
(1994)8

Silberstein et al     izd.                   ¿                             No                     Si
(1996)9                     Der.                 No                           No                     Si

Ostlie et al              Der.                 No                           No                     Si
(1998)10

Al-Salem                  izd.                 No                           No                     Si
(2000)11

Levy et al            Bilateral               ¿                               ¿                  Si (Der.)
(2003)12              izd.                       ¿                               ¿                     Si 

Torres et al              Der.                 No                            No                   Si
(2005)13             Bilateral               ¿                                ¿                 Si (izd.)

Raveenthiran           Der.                 ¿                               No                  Si
(2005)3

O´Sullivan et al         izd.                 ¿                           Alterado            Si
(2006)14

Durham et al             izd.                 ¿                                No                 Si
(2006)15                Bilateral            No                              No                 Si
                                     Der.              No                              No                No
                                Bilateral         No (Der.)                      No                 Si

Kumar et al                Der.               No                               ¿                   Si 
(2007)16

inam et al                   Der.               No                              No                Si 
(2009)17 

Rushfeldt et al            Der.              No                               ¿                   Si
(2010)5

Fascetti-León          Bilateral             ¿                                 ¿                  Si
(2010)18

Singal et al                 Der.                 No                              No                Si
(2011)19                      izd.                  No                             No                 Si

Bilici et al                    izd.                  No                              No                Si
(2012)20                      izd.                  No                             No                Si
                                      izd.                  No                             No                Si 
                                      izd.                  No                             No                Si    
Parihar et al                 Der.                 No                             No                Si
(2013)6

Balsara et al                  izd.                 ¿                                No                 Si
(2013)21

Der.:derecho. izd.: izquierdo.
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Rendimiento de la cápsula endoscópica en la hemorragia digestiva baja de origen oscuro. M. Luján-Sanchis

  Se analizó la edad al diagnóstico, la localización, la 
presencia de gubernaculum, de canal inguinal, de testículo 
intrasacular, anomalías asociadas, la criptorquidia descubierta 
antes que la HS y las alteraciones en el testículo. Se aplicó después 
estadística descriptiva con cálculo de porcentajes y medias.

 
Resultados

  Se encontraron 31 pacientes con HS congénita y 
criptorquidia homolateral, 29 tratados quirúrgicamente y 2 no 
operados. La edad media al diagnóstico fue 8 meses, con un rango 
de 0 – 60 meses. Había 15 hernias derechas, 11 izquierdas y 5 
bilaterales.

  No se identificó el gubernaculum en 17 pacientes y en 12 
no había datos. No se identificó el canal inguinal en 19 casos, no 
había datos en 9 y en 1 caso el canal inguinal estaba alterado. El 
testículo estaba intrasacular en 27 pacientes y no intrasacular en 2.

  Hubo anomalías asociadas en 10 pacientes (32%)  
(3 hipospadias, 2 hernias inguinales y otras: 13). Hubo anomalías 
múltiples en 3 pacientes. En 4 casos la criptorquidia se descubrió 
antes que la HS. Hubo alteraciones en el testículo en 3 pacientes  
(1 testículo pequeño; 1 con testículo pequeño y epidídimo grande; 
1 con teste hipoplásico y disociación epidídimo-testicular).

Discusión

  La HS congénita y CH homolateral es probablemente un 
nuevo síndrome, defendido por varios autores1-6, 17, 20. Aunque otros 
no comparten esta opinión16, 22.

  Como hemos visto en nuestros resultados se han descrito 
más de 31 casos en la literatura. Planteamos que se denomine 
síndrome de Raveenthiran por ser este autor quien primero lo 
propuso en el año 20053, sugiriendo un novedoso mecanismo 
etiopatogénico, y para lograr una denominación más breve y 
manejable.

  Recientemente Rushfeldt et al y Bilici et al han 
sugerido varios elementos básicos constitutivos: la ausencia de 
gubernaculum y de canal inguinal, y el testículo dentro del saco 
herniario spigeliano5, 20. Nuestros resultados apoyan esta propuesta, 
ya que había ausencia de GU en 17 de 29 pacientes operados, no 
existiendo datos en los otros 12.

  También había ausencia de Ci en 19 de 29 pacientes, sin 
datos en 9 y 1 caso con Ci alterado. Y por último, el testículo era 
intrasacular en 27 de 29 pacientes, y en 2 casos no era intrasacular.

  La CH en niños asociada con HS se considera  
congénita5, 6. Existe controversia en relación al mecanismo de esta 
asociación. Varios autores sostienen que en este síndrome la HS es 
el defecto primario, más un aumento de la presión intraabdominal 
hacen que el testículo tome la vía de menor resistencia y descanse 
en el saco herniario9, 11, 12, 15, 16. Otros autores apoyan la teoría de 
Raveenthiran, según la cual el testículo no descendido es la primera 
anomalía, y origina una HS al arrastrar el processus vaginalis con él ; 
un incremento de la presión intraabdominal abriría el saco herniario 
potencial3, 4, 17 . En los casos revisados se descubrió primero la CH 
antes que la HS en 4 pacientes3, 4, 12, 15. Rushfeldt et al exponen que 
un fallo en el desarrollo del GU es el primer paso5 produciendo 
una falta de desarrollo del Ci23  y que el testículo permanezca en 
situación intraabdominal. Recientemente Jones et al presentan 
la hipótesis de que este síndrome se origina porque el GU y el Ci 
se situan anómalamente cranealmente, en la línea mamaria que 
descansa en la fascia de Spiegel resultando un testículo ectópico24.

  Por otra parte, en los casos revisados hubo anomalías 
asociadas en 10 pacientes (32%), siendo las más frecuentes 
el hipospadias (3 casos) y las hernias inguinales (2 casos). Las 
anomalías eran múltiples en 3 pacientes3, 4, 11. Estas alteraciones 
plantean interrogantes añadidos a la etiología de este síndrome. 
Dada la elevada frecuencia de las anomalías asociadas, proponemos 
clasificar este síndrome en dos grupos: Tipo i.- sin anomalías 
asociadas y Tipo ii.- con anomalías asociadas. Con esta clasificación 
pretendemos que el médico que atiende a estos pacientes busque 
posibles patologías acompañantes y facilitar el diagnóstico, 
tratamiento y pronóstico.

Conclusiones

  Proponemos que se denomine Síndrome de Raveenthiran 
a la asociación de hernia de Spiegel congénita y criptorquidia 
homolateral. Se propone que dicho síndrome se clasifique en: Tipo 
i.- sin anomalías asociadas y Tipo ii.- con anomalías asociadas  Y 
por último, los elementos básicos de este síndrome son ausencia de 
gubernaculum, ausencia de canal inguinal y testículo intrasacular. 
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INDICACIONES TERAPÉUTICAS
VICTRELIS® (boceprevir) está indicado para el tratamiento de la infección crónica de la hepatitis 
C (CHC) de genotipo 1 (G1), en combinación con peginterferón alfa y ribavirina (PR), en pacientes 
adultos (mayores de 18 años) con enfermedad hepática compensada que no han recibido tratamiento 
previamente o en los que ha fracasado el tratamiento previo.
CONTRAINDICACIONES
VICTRELIS en combinación con PR, está contraindicado en: 
• Pacientes con hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes. • Pacientes con 
hepatitis autoinmune. • Administración simultanea con medicamentos cuya eliminación dependa 
ltamente del CYP3A4/5 y en los que la elevación de sus concentraciones plasmáticas se asocia a 
acontecimientos graves o que planteen un riesgo vital, como midazolam y triazolam administrados 
por vía oral, bepridilo, pimozida, lumefantrina, halofantrina, inhibidores de la tirosina quinasa y 
derivados ergotamínicos (dihidroergotamina, ergonovina, ergotamina, metilergonovina).• Embarazo.
ADVERTENCIAS Y PRECAUCIONES ESPECIALES DE EMPLEO
ANEMIA
Se ha notificado la aparición de anemia asociada al tratamiento con PRen la ST 4. La adición de 
VICTRELIS a PR está asociada a una disminución adicional de las concentraciones de hemoglobina 
de aproximadamente 1 g/dl en la ST 8 comparado con el tratamiento de referencia. Deben obtenerse 
hemogramas antes del tratamiento, en las ST 4 y ST 8, y en adelante cuando sea clínicamente 
adecuado. Si la hemoglobina es < 10 g/dl (o < 6,2 mmol/l), puede estar justificado el tratamiento de 
la anemia. Consultar en la ficha técnica de ribavirina las instrucciones relativas a la reducción de la 
dosis y/o la interrupción o suspensión de ribavirina.

NEUTROPENIA
La adición de VICTRELIS a peginterferón alfa 2b y ribavirina tuvo como resultado una mayor 
incidencia de neutropenia y neutropenia de Grado 3 - 4 comparado con peginterferón alfa 2b y 
ribavirina solo. La frecuencia de infecciones graves o que plantean un riesgo vital tiende a ser más 
alta en el grupo de VICTRELIS que en el grupo control. Por tanto, el recuento de neutrófilos debe ser 
evaluado antes de iniciar el tratamiento y posteriormente de forma regular. Se recomienda una rápida 
evaluación y tratamiento de las infecciones.
USO COMBINADO CON PEGINTERFERÓN ALFA 2A EN COMPARACIÓN EL USO COMBINADO CON 
PEGINTERFERÓN ALFA 2B:
En comparación con la combinación de VICTRELIS con peginterferón alfa 2b y ribavirina, la 
combinación de VICTRELIS con peginterferón alfa 2a y ribavirina se asoció a una mayor tasa de 
neutropenia (incluyendo neutropenia de grado 4) y a una mayor tasa de infecciones.
MEDICAMENTOS QUE CONTIENEN DROSPIRENONA
Se debe tener precaución en pacientes que toman medicamentos que contienen drospirenona y con 
procesos que les predisponen a la hipercaliemia o en pacientes que toman diuréticos ahorradores de 
potasio. Se debe considerar el uso de otros anticonceptivos.
USO EN PACIENTES CON AUSENCIA TOTAL DE RESPUESTA PREVIA
Basándose en un análisis retrospectivo realizado recalificando a los pacientes en función de su 
respuesta virológica al tratamiento en ST 4 (usando el período de preinclusión de peginterferón 
alfa/ribavirina) comparado con el basal, los pacientes con ausencia total de respuesta podrían 
obtener algún beneficio al añadir VICTRELIS al tratamiento doble. Sin embargo, esto no puede 
ser cuantificado de forma fiable a partir del análisis retrospectivo. Además, todavía está por 
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establecerse el tratamiento óptimo de los pacientes con ausencia total de respuesta y en el futuro 
podría requerirse una combinación antiviral.
MONOTERAPIA CON INHIBIDORES DE LA PROTEASA DEL VHC
Según los resultados de los ensayos clínicos, VICTRELIS no se debe utilizar en monoterapia debido 
a la elevada probabilidad de que aumente la resistencia si no se usa en combinación con otros 
tratamientos contra el VHC.
USO EN PACIENTES CON INFECCIÓN SIMULTÁNEA POR EL VIH O AQUELLOS CON GENOTIPOS DEL 
VHC DISTINTOS AL GENOTIPO 1
No se ha establecido la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo o en combinación con PR, para 
el tratamiento de la infección crónica por el virus de la hepatitis C de genotipo 1 en pacientes 
infectados simultáneamente por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y el VHC o para el 
tratamiento de la infección crónica por el virus de la hepatitis C de genotipos distintos al genotipo 1.
USO EN PACIENTES CON INFECCIÓN SIMULTÁNEA POR EL VHB, RECEPTORES DE TRASPLANTE DE 
ÓRGANOS O QUE HAN FRACASADO PREVIAMENTE EL TRATAMIENTO CON UN INHIBIDOR DE LA 
PROTEASA DEL VHC 
No se ha estudiado la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo o en combinación con PR, para 
el tratamiento de la infección crónica por el virus de la hepatitis C de genotipo 1 en pacientes 
infectados simultáneamente por el virus de la hepatitis B (VHB) y el VHC, en receptores de 
trasplante de hígado o de otros órganos, O que ha fracasado previamente el tratamiento con 
VICTRELIS o con otros inhibidores de la proteasa del VHC.
INDUCTORES POTENTES DE CYP3A4
No se recomienda el uso simultáneo de VICTRELIS con inductores potentes deCYP3A4 (rifampicina, 
carbamazepina, fenobarbital, fenitoína).
USO EN PACIENTES CON TRASTORNOS HEREDITARIOS RAROS
VICTRELIS contiene lactosa. Los pacientes con problemas hereditarios raros de intolerancia a la 
galactosa, deficiencia de lactosa Lapp o malabsorción de glucosagalactosa no deben tomar este 
medicamento.
EFECTOS PROARRÍTMICOS
Los datos disponibles justifican la precaución en pacientes con riesgo de prolongación del intervalo 
QT (QT prolongado congénito, hipocaliemia).
INTERACCIÓN CON OTROS MEDICAMENTOS Y OTRAS FORMAS DE INTERACCIÓN
VICTRELIS es un potente inhibidor del CYP3A4/5. La exposición a los medicamentos metabolizados 
fundamentalmente por el CYP3A4/5 puede aumentar cuando se administra con VICTRELIS, lo que 

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

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

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

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

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

tratamiento 8
En la semana de tratamiento 

24

Pacientes que no han 
recibido tratamiento 
previamente

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

Pacientes que no han 
recibido tratamiento 
previamente

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

Pacientes que han 
fracasado al tratamiento 
previo  

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

Detectable Indetectable

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

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

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

Recomendaciones relativas a la administración simultánea 

ANTIINFECCIOSOS

Antifúngicos

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

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

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

Itraconazol, posaconazol, voriconazol No estudiada

Antirretrovirales 

Inhibidores nucleósidos de la transcriptasa inversa (INTI)

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

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

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

Inhibidores no nucleósidos de la transcriptasa inversa (INNTI)

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

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

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

Inhibidores de la proteasas del VIH (IP)

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

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

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

Inhibidor de la integrasa

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

ANTICONCEPTIVOS ORALES

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

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

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

SEDANTES

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

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

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

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

Alprazolam, midazolam, triazolam 
(administración intravenosa) 

Interacción no estudiada (inhibición de 
CYP3A4/5)

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

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

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

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

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

Trastornos hepatobiliares

Poco frecuentes: Hiperbilirrubinemia

Raras: Colecistitis*

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo

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

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

Poco frecuentes: Reacción de fotosensibilidad, úlcera cutánea, urticaria

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo

Muy frecuentes: Artralgia, mialgia

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

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

Trastornos renales y urinarios

Frecuentes: Polaquiuria

Poco frecuentes: Disuria, nicturia

Trastornos del aparato reproductor y de la mama

Frecuentes: Disfunción eréctil

Poco frecuentes: Amenorrea, menorragia, metrorragia

Raras: Aspermia

Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración

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

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

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

Exploraciones complementarias

Muy frecuentes: Pérdida de peso

Poco frecuentes: Soplo cardiaco, aumento de la frecuencia cardiaca

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

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

Clasificación 
por órganos o 
sistemas

REACCIONES ADVERSAS

Infecciones e infestaciones

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

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

Raras: Epiglotitis*, otitis media, septicemia

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

Raras: Neoplasia de tiroides (nódulos)

Trastornos de la sangre y del sistema linfático

Muy frecuentes Anemia*, neutropenia*

Frecuentes Leucopenia*, trombocitopenia*

Poco frecuentes: Diátesis hemorrágica, linfadenopatía, linfopenia

Raras: Hemólisis

Trastornos del sistema inmunológico

Raras: Sarcoidosis*, porfiria no aguda

Trastornos endocrinos

Frecuentes: Bocio, hipotiroidismo

Poco frecuentes: Hipertiroidismo

Trastornos del metabolismo y de la nutrición

Muy frecuentes Disminución del apetito*

Frecuentes: Deshidratación*, hiperglucemia*, hipertrigliceridemia, hiperuricemia

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

Trastornos psiquiátricos

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

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

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

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

Trastornos del sistema nervioso

Muy frecuentes: Mareos*, cefalea* 

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

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

Raras: Isquemia cerebral*, encefalopatía

Trastornos oculares

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

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

Raras: Papiledema

Trastornos del oído y del laberinto

Frecuentes: Acúfenos

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

Trastornos cardiacos

Frecuentes: Palpitaciones

Poco frecuentes: Taquicardia*, arritmia, trastornos cardiovasculares

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

Trastornos vasculares

Frecuentes: Hipotensión*, hipertensión

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

Raras: Trombosis venosa

Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos

Muy frecuentes: Tos*, disnea* 

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

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

Raras: Fibrosis pleural*, ortopnea, insuficiencia respiratoria

Trastornos gastrointestinales

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

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

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

Raras: Insuficiencia pancreática
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tratamiento óptimo de los pacientes con ausencia total de respuesta y en el futuro podría requerirse una combinación antiviral. Monoterapia con inhibidores de la proteasa del VHC Según los resultados de los ensayos 
clínicos, VICTRELIS no se debe utilizar en monoterapia debido a la elevada probabilidad de que aumente la resistencia si no se usa en combinación con otros tratamientos contra el VHC (ver sección 5.1 de la ficha técnica 
extensa). Se desconoce qué efecto tendrá el tratamiento con VICTRELIS sobre la actividad de los inhibidores de proteasa del VHC administrados con posterioridad, incluido el retratamiento con VICTRELIS. Uso en 
pacientes con infección simultánea por el VIH No se ha establecido la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo o en combinación con peginterferón alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infección crónica por el 
virus de la hepatitis C de genotipo 1 en pacientes infectados simultáneamente por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y el VHC. Actualmente hay en marcha un ensayo clínico. Uso en pacientes con infección 
simultánea por el VHB No se ha estudiado la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo o en combinación con peginterferón alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infección crónica por el virus de la hepatitis C de 
genotipo 1 en pacientes infectados simultáneamente por el virus de la hepatitis B (VHB) y el VHC. Uso en pacientes receptores de trasplante de órganos No se ha estudiado la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo 
o en combinación con peginterferón alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infección crónica por el virus de la hepatitis C de genotipo 1 en receptores de trasplante de hígado o de otros órganos. Uso en pacientes 
con genotipos del VHC distintos al genotipo 1 No se ha establecido la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo o en combinación con peginterferón alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infección crónica por el 
virus de la hepatitis C de genotipos distintos al genotipo 1. Uso en pacientes en los que ha fracasado previamente el tratamiento con un inhibidor de la proteasa del VHC No se ha estudiado la seguridad y eficacia 
de VICTRELIS, solo o en combinación con peginterferón alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infección crónica por el virus de la hepatitis C de genotipo 1 en pacientes en los que ha fracasado previamente el 
tratamiento con VICTRELIS o con otros inhibidores de la proteasa del VHC. Inductores potentes de CYP3A4 No se recomienda el uso simultáneo de VICTRELIS con inductores potentes de CYP3A4 (rifampicina, 
carbamazepina, fenobarbital, fenitoína) (ver sección 4.5). Uso en pacientes con trastornos hereditarios raros VICTRELIS contiene lactosa. Los pacientes con problemas hereditarios raros de intolerancia a la galactosa, 
deficiencia de lactosa Lapp o malabsorción de glucosa-galactosa no deben tomar este medicamento. Efectos proarrítmicos: Los datos disponibles (ver sección 5.3 de la ficha técnica extensa) justifican la precaución 
en pacientes con riesgo de prolongación del intervalo QT (QT prolongado congénito, hipocaliemia). 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción VICTRELIS es un potente inhibidor del 
CYP3A4/5. La exposición a los medicamentos metabolizados fundamentalmente por el CYP3A4/5 puede aumentar cuando se administra con VICTRELIS, lo que podría aumentar o prolongar sus efectos terapéuticos y 
reacciones adversas (ver Tabla 2). VICTRELIS no inhibe ni induce el resto de enzimas del CYP450. Se ha observado que boceprevir es un sustrato in vitro de la P-gp y de la proteína de resistencia al cáncer de mama 
(BCRP). Existe la posibilidad de que los inhibidores de estos transportadores aumenten las concentraciones de boceprevir; se desconocen las implicaciones clínicas de estas interacciones. VICTRELIS es parcialmente 
metabolizado por el CYP3A4/5. La administración simultánea de VICTRELIS con medicamentos que inducen o inhiben la actividad del CYP3A4/5 podría aumentar o disminuir la exposición a VICTRELIS (ver sección 4.4). 
VICTRELIS, en combinación con peginterferón alfa y ribavirina, está contraindicado cuando se administra simultáneamente con medicamentos cuya eliminación es altamente dependiente del CYP3A4/5 y en los que la 
elevación de sus concentraciones plasmáticas se asocia a acontecimientos graves o que plantean un riesgo vital, como midazolam y triazolam administrado por vía oral, bepridilo, pimozida, lumefantrina, halofantrina, 
inhibidores de la tirosina quinasa y derivados ergotamínicos (dihidroergotamina, ergonovina, ergotamina, metilergonovina) (ver sección 4.3). Boceprevir se metaboliza principalmente por la aldo-ceto reductasa (AKR). En 
los ensayos de interacción farmacológica realizados con inhibidores de la AKR como diflunisal e ibuprofeno, la exposición a boceprevir no aumentó hasta niveles clínicamente significativos. VICTRELIS se puede administrar 
simultáneamente con inhibidores de la AKR. El uso simultáneo de VICTRELIS con rifampicina o anticonvulsivantes (como fenitoína, fenobarbital o carbamazepina) puede reducir significativamente la exposición plasmática 
de VICTRELIS. No hay datos disponibles, por tanto, no se recomienda la combinación de boceprevir con estos medicamentos (ver sección 4.4). Deben tomarse precauciones con aquellos medicamentos que se sabe 
prolongan el intervalo QT, tales como amiodarona, quinidina, metadona, pentamidina y algunos neurolépticos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia Embarazo VICTRELIS en combinación con ribavirina y peginterferón 
alfa está contraindicado en mujeres embarazadas (ver sección 4.3). No se han observado efectos en el desarrollo fetal en ratas y conejos (ver sección 5.3 de la ficha técnica extensa). No se dispone de datos relativos al 
uso de VICTRELIS en mujeres embarazadas. Cuando se usa boceprevir en combinación con peginterferón alfa y ribavirina, los pacientes tratados y sus parejas deben utilizar dos formas efectivas de métodos 
anticonceptivos. Para más información, consultar la ficha técnica de ribavirina y peginterferón alfa. Lactancia Boceprevir o sus metabolitos se excretan en la leche de rata (ver sección 5.3 de la ficha técnica extensa). 
Se desconoce si boceprevir se excreta en la leche materna. No se puede excluir el riesgo en recién nacidos/lactantes. Se debe decidir si es necesario interrumpir la lactancia o interrumpir/abstenerse del tratamiento con 
VICTRELIS tras considerar el beneficio de la lactancia para el niño y el beneficio del tratamiento para la mujer. Fertilidad No hay datos disponibles del efecto de VICTRELIS en la fertilidad humana. Se han observado efectos 
sobre la fertilidad y en las células de Sertoli en ratas, pero no en ratones y monos. Los datos clínicos (análisis del semen y concentraciones de la inhibina B, [una glicoproteína producida por las células de Sertoli, utilizada 
como marcador indirecto de la función testicular]) no mostraron evidencia de alteración de la función testicular. Datos farmacodinámicos/toxicológicos disponibles en ratas han mostrado efectos de boceprevir o sus 
metabolitos en la fertilidad, que en el caso de las mujeres, han mostrado ser reversibles (ver sección 5.3 de la ficha técnica extensa). 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas La combinación 
terapéutica de VICTRELIS, peginterferón alfa y ribavirina puede influir en la capacidad de algunos pacientes para conducir y usar máquinas. Se debe informar a los pacientes de que se han notificado fatiga, mareos, 
síncope, fluctuaciones de la presión arterial y visión borrosa (ver sección 4.8). 4.8 Reacciones adversas El perfil de seguridad de la combinación de VICTRELIS con peginterferón alfa-2b y ribavirina, representado por 
1.500 pacientes aproximadamente, se basó en los datos de seguridad agrupados procedentes de dos ensayos clínicos en pacientes que no habían recibido tratamiento previamente y de un ensayo clínico en pacientes 
en los que había fracasado el tratamiento previo (ver sección 5.1 de la ficha técnica extensa). Las reacciones adversas notificadas con mayor frecuencia fueron fatiga, anemia (ver sección 4.4), náuseas, cefalea y 
disgeusia. Los motivos más frecuentes para disminuir la dosis fueron anemia, que ocurrió más frecuentemente en los pacientes que recibieron la combinación de VICTRELIS con peginterferón alfa-2b y ribavirina que en 
los que recibieron peginterferón alfa-2b y ribavirina solo. Las reacciones adversas se enumeran según la Clasificación por Órganos y Sistemas (ver Tabla 3). En cada clase de órgano o sistema, las reacciones adversas 
se enumeran por intervalos de frecuencia mediante las siguientes categorías: muy frecuentes (≥ 1/10); frecuentes (≥ 1/100 a < 1/10); poco frecuentes (≥ 1/1.000 a < 1/100); raras (≥ 1/10.000 a < 1/1.000).Descripción 
de reacciones adversas específicas Anemia (ver sección 4.4) Se observó anemia en el 49% de los pacientes tratados con la combinación de VICTRELIS con peginterferón alfa-2b y ribavirina comparado con el 29% 
de los tratados con peginterferón alfa-2b y ribavirina solo. VICTRELIS se asoció con una disminución adicional de la concentración de hemoglobina de aproximadamente 1 g/dl (ver sección 4.4). Los descensos medios 
de los valores en la hemoglobina con respecto a los valores basales fueron mayores en los pacientes tratados previamente que en los que nunca habían recibido tratamiento. Las modificaciones de la dosis debidas a 
anemia/anemia hemolítica fueron el doble en los pacientes tratados con VICTRELIS con peginterferón alfa-2b y ribavirina (26%) que en los pacientes tratados sólo con peginterferón alfa-2b y ribavirina (13%). En ensayos 
clínicos, el porcentaje de pacientes que recibieron eritropoyetina para el control de la anemia fue del 43% (667/1.548) de los pacientes en los grupos que contenían VICTRELIS comparado con el 24% (131/547) de los 
pacientes que sólo recibieron peginterferón alfa-2b y ribavirina. La mayoría de los pacientes con anemia recibieron eritropoyetina cuando los niveles de hemoglobina fueron ≤ 10 g/dl (o 6,2 mmol/l). El porcentaje de 
pacientes que recibieron una transfusión para el control de la anemia fue del 3% de los pacientes de los grupos que contenían VICTRELIS y < 1% de los que recibieron sólo peginterferón alfa-2b y ribavirina. Neutrófilos 
(ver sección 4.4) El porcentaje de pacientes con disminuciones del número de neutrófilos fue mayor en los grupos de tratamiento que contenían VICTRELIS que en los pacientes que recibieron sólo peginterferón alfa-2b 
y ribavirina. El porcentaje de pacientes con grados de neutropenia 3-4 (recuento de neutrófilos <0,75 x 109/l) fue mayor en los pacientes tratados con boceprevir (29%) que en los pacientes tratados con placebo (17%), 
en combinación con peginterferón alfa-2b y ribavirina. El 7% por ciento de los pacientes que recibieron la combinación de VICTRELIS con peginterferón alfa-2b y ribavirina presentaron recuentos de neutrófilos <0,5 x 
109/l (neutropenia de grado 4) en comparación con el 4% de los pacientes que recibieron solo peginterferón alfa-2b y ribavirina. Ver las especificaciones de la sección 4.4 para el uso combinado con peginterferón alfa-
2a. Plaquetas El recuento de plaquetas era menor en los pacientes de los grupos que contenían VICTRELIS (3%) en comparación con los pacientes que recibieron sólo peginterferón alfa-2b y ribavirina (1%). En ambos 
grupos de tratamiento, los pacientes cirróticos tuvieron un mayor riesgo de experimentar trombocitopenia de grado 3-4 en comparación con los pacientes no cirróticos. Otros hallazgos de laboratorio La adición de 
VICTRELIS a peginterferón alfa-2b y ribavirina se asoció con una mayor incidencia del aumento de ácido úrico, triglicéridos y colesterol total en comparación con peginterferón alfa-2b y ribavirina solo. 4.9 Sobredosis 
Voluntarios sanos han tomado dosis diarias de 3.600 mg durante 5 días sin efectos sintomáticos adversos. No existe un antídoto específico para la sobredosis de VICTRELIS. El tratamiento de la sobredosis de VICTRELIS 
consistirá en medidas complementarias generales, como la observación de las constantes vitales y la vigilancia del estado clínico del paciente. 5. DATOS FARMACÉUTICOS 5.1 Lista de excipientes Composición de la 
cápsula: Lauril sulfato de sodio Celulosa microcristalina Lactosa monohidrato Croscarmelosa de sodio Almidón pregelatinizado Estearato de magnesio Cubierta de la cápsula: Gelatina Dióxido de titanio (E171) Óxido de 
hierro amarillo (E172) Óxido de hierro rojo (E172) La tinta de impresión roja contiene: Goma laca Óxido de hierro rojo (E172) 5.2 Incompatibilidades No procede. 5.3 Periodo de validez 2 años. 5.4 Precauciones 
especiales de conservación Conservación por el farmacéutico Conservar en nevera (entre 2ºC y 8ºC). Conservación por el paciente Conservar en nevera (entre 2ºC y 8ºC) hasta la fecha de caducidad. ó Conservar fuera 
de la nevera a 30ºC o menos durante un período máximo de 3 meses hasta la fecha de caducidad. Después de este periodo el medicamento debe ser desechado. Conservar en el blister original para protegerlo de la 
humedad. 5.5 Naturaleza y contenido del envase Blísteres de policlorotrifluoroetileno transparente/PVC/aluminio que contienen 4 cápsulas duras por cavidad del blíster. Cada cavidad del blíster está termosellada con 
una cubierta despegable en una configuración de 3 cavidades de blísteres por tira de blíster y envasado. Multienvase que contiene 336 cápsulas duras (4 cajas plegables de 84). 5.6 Precauciones especiales de 
eliminación La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él, se realizará de acuerdo con la normativa local. 6. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE 
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 TENDENCIAS DE LAS TASAS 
DE LA ERRADICACIÓN CON LA 
TERAPIA CLáSICA DE SEGUNDA 
LÍNEA PARA LA INFECCIÓN 
POR HELICOBACTER PyLORI 
y FACTORES ASOCIADOS AL 
TRATAMIENTO ERRADICADOR

Resumen

  Introducción: En España, la tasa de erradicación del 
Helicobacter pylori con el tratamiento clásico de primera línea ha 
ido disminuyendo debido a la alta prevalencia de la resistencia 
a la claritromicina. Por tanto, la segunda línea de tratamiento 
erradicador basados en omeprazol, amoxicilina y levofloxacino es 
una de las opciones de tratamiento recomendadas.

  Objetivos: Evaluar la tendencia de las tasas de 
erradicación de H. pylori con la terapia clásica de segunda línea en 
pacientes que no lograron erradicar con la triple terapia estándar, 
en nuestra área sanitaria durante el periodo 2011-2014 e identificar 
los riesgos relacionados con la erradicación.

  Material y Métodos:  Revisamos los test de aliento 
realizados, obteniendo un total de 2.652 estudios. 221 de 1229 
pacientes fracasaron a la terapia triple estandar de los cuales 
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145 pacientes recibieron tratamiento de segunda línea basadas 
en levofloxacino. Retrospectivamente se investigó las tasas de 
erradicación del H. pylori con respecto al año de tratamiento, así 
como los factores demográficos y clínicos.

  Resultados: La tasa global de erradicación del H. pylori 
con la terapia de segunda linea basados en omeprazol, amoxicilima 
y levofloxacino fue del 83.4%. Las tasas de erradicación anuales 
2011-2014 fueron 91.2%, 70.6%, 80% y 85.3%, respectivamente 
por el análisis por protocolo. La tasa de erradicación inicialmente 
disminuyó significativamente durante el periodo 2011-2013 
(p=0.038), pero cuando analizamos la eficacia hasta el año 2014 
no existen diferencias significativas respecto a esta tendencia 
(p=0.078). Observamos mayores tasas de erradicación en los 
hombres, en la úlcera duodenal y en los no fumadores (p=ns).

Conclusiones: La eficacia de la terapia clásica de segunda línea se ha 
reducido en los últimos años sin aumento significativo en el último 
año. Esto sugiere un aumento de cepas de H. pylori resistentes a 
los antibióticos. Por lo tanto esta pauta podría ser recomendada, 
aunque otras terapias de segunda línea pueden ser necesarias 
tanto en cuando se demuestre una mayor eficacia.

  Palabras clave: Helicobacter Pylori. Tendencia. 
Erradicación. Levofloxacino.
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El Síndrome Hernia de Spiegel congénita y criptorquidia homolateral: Revisión de 31 casos de la literatura; denominación, elementos básicos y clasificación. L. Moles-Morenilla

La terapia más recomendada en las guías clínica ha sido la triple 
terapia estándar, que consiste en un inhibidor de la bomba de 
protones (iBP) y dos antibióticos (más comúnmente claritromicina 
y amoxicilina, y/o nitroimidazol), prescrito por 7 a 10 días2-4. Debido 
al aumento de las tasas de resistencia a la claritromicina, la triple 
terapia ya no es eficaz en muchas partes del mundo, especialmente 
en el sur de Europa5. Los tratamientos erradicadores recomendables 
en la práctica clínica, deben tener una eficacia del 80% o del 90%, 
por intención de tratar o por protocolo respectivamente, ser bien 
tolerados, de fácil cumplimiento y de coste razonable.

  Después del fracaso de una terapia de primera línea, la 
erradicación se hace mucho más difícil. El Consenso de Maastricht 
iV recomienda la cuádruple terapia que contiene bismuto, como 
opción de segunda línea2. Sin embargo en las zonas donde no se 
dispone de bismuto o fracasa el tratamiento con la terapia triple 
estándar basados en amoxicilina, claritromicina y omeprazol 
(OCA) el levofloxacino se recomienda como terapia triple. Estudios 
previos han informado que la terapia triple con levofloxacino 
tiene una eficacia del 81% en comparación con la cuádruple 
terapia con bismuto con una eficacia del 70%6. Un reciente 
estudio prospectivo español determinó que la eficacia del régimen 
basado en levofloxacino se mantiene estable con el tiempo con 
una tasa global de erradicación del 73,8%7. La extensión de la 
duración del tratamiento ha sido estudiada para mejorar las tasas 
de erradicación dando a conocer que un régimen de 7 días de 
tratamiento erradicador fue subóptimo en comparación con la 
terapia de 10 días siendo capaz de obtener una tasa de erradicación 
> 90%8, 9, pero una vez más, un posible aumento de la resistencia 
a las quinolonas con el uso prolongado es de gran preocupación. 
Por lo tanto, puede que no sea factible reproducir estos buenos 
resultados en una gran mayoría de países donde la resistencia a las 
quinolonas supera actualmente el 40% en Estados Unidos, 20% en 
Europa y 10% en Asia10.

  Hemos observado que en nuestra comunidad existen 
pocos estudios que evalúen la tendencia de las tasas de erradicación 
del H. Pylori con la terapia de segunda línea basados en omeprazol, 
levofloxacino y amoxicilina (OLA), dado esto nosotros realizamos 
un estudio descriptivo y retrospectivo de nuestra área sanitaria 
con el objetivo de evaluar esta tendencia e identificar los factores 
relacionados con el éxito o fracaso del tratamiento erradicador 
entre el periodo 2011-2014.

Material y métodos

   Realizamos un estudio descriptivo y retrospectivo de 
nuestra área sanitaria (Hospital Universitario Virgen Macarena y 
área), en el que se revisaron la base de datos de todos los tests del 
aliento con urea marcada con C13 como método diagnóstico y de 
confirmación del éxito o fracaso de la erradicación de la infección por 
H. Pylori. Se obtuvieron un total de 2.652 estudios. 1229 pacientes 
fueron diagnosticados de infección por H. pylori y recibieron terapia 
de primera línea OCA durante 10 días de tratamiento según práctica 
clínica habitual en el período comprendido entre enero de 2011 y 
diciembre de 2014. Del total de 221 pacientes que fracasaron a la 
terapia clásica de primera línea OCA, se incluyeron 145 pacientes 
que recibieron terapia de segunda línea basados en OLA. Se 
excluyeron los pacientes menores de 18 años, y los que recibieron 
otras pautas de tratamiento al presentar antecedentes de alergia 

Abstract

  Introduction: in Spain, the rate of eradication of 
Helicobacter pylori with the classic first-line treatment has 
been decreasing due to the high prevalence of resistance to 
clarithromycin. Therefore, the second line eradication therapy 
based on omeprazole, amoxycillin and levofloxacin is one of the 
recommended treatment options.

  Aims: To assess the trend of eradication rates of H. pylori 
with classic second-line therapy in patients who failed to eradicate 
with standard triple therapy, in our health area in period 2011-2014 
and to identify risk factors related to eradication.

  Material and methods: We reviewed the test of urea 
breath obtaining a total of 2,652 studies. 221 of 1229 patients failed 
to standard triple therapy of which 145 patients received second-
line treatment based on levofloxacin. Retrospectively, eradication 
rates of H. pylori for the year of treatment, as well as demographic 
and clinical factors was investigated.

  Results: The overall eradication rate of H. pylori was 
83.4%. Annual eradication rates 2011-2014 were 91.2%, 70.6%, 
80% and 85.3% respectively for the per protocol analysis. The 
eradication rate initially decreased significantly during the period 
2011-2013 (p=0.038), but when we analyze the effectiveness until 
2014 there were no significant differences in this trend (p=0.078). 
We observed higher rates of eradication men, duodenal ulcer and 
nonsmokers (p=ns).

  Conclusions: The efficacy of classical second-line therapy 
has decreased in recent years with no-significant increase in the last 
year, according to the last four years studies. it suggests an increase 
of H. pylori strains resistant to antibiotics. Therefore this treatment 
could be recommended, although other second-line therapies may 
be necessary both when greater efficiency is demonstrated.

  Key words: Helicobacter Pylori. Trend. Eradication. 
Levofloxacin.

 
Introducción

  La infección por Helicobacter (H) Pilory es una de las 
más frecuentes a nivel mundial, se estima que afecta al 50% de 
la población constituyendo un importante problema sanitario. La 
infección por H. pylori es la principal causa conocida de gastritis 
crónica, de enfermedad ulcerosa gastroduodenal y de las neoplasias 
gástricas como adenocarcinoma y linfomas MALT. En la mayoría de 
los pacientes con estas enfermedades se puede detectar infección 
por H. Pylori, entidades todas ellas en las que está indicado 
su tratamiento. La influencia de esta infección en la dispepsia 
funcional, no está bien establecida, y es muy posible que sea poco 
trascendente, aunque se observa que con su curación remiten los 
síntomas dispépticos en algunos pacientes. Las recomendaciones 
actuales más aceptadas para el tratamiento del H. Pilory proceden 
de la iii Conferencia Española de Consenso sobre la infección por H. 
Pylori1.
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y/o intolerancia a penicilinas y quinolonas. La erradicación de H. 
pylori fue confirmada por el test de aliento al menos 4 semanas 
después de la finalización de la terapia triple, los pacientes de 
abstuvieron de tomar iBP, bismuto y antibióticos por lo menos 4 
semanas antes de la prueba (Figura 1).

  Las variables de estudio obtenidas fueron, edad, sexo, 
consumo de tabaco, diagnóstico clínico, diagnóstico endoscópico 
y éxito o fracaso de la erradicación. Realizamos el análisis 
descriptivo con medidas de tendencia central y dispersión para 
variables cuantitativas y distribución de frecuencias para variables 
cualitativas. Se compararon subgrupos de éxito o fracaso en la 
erradicación mediante el test de chi-cuadrado para variables 
cualitativas de interés. Se estableció el nivel de significación 
estadística en p<0,05.

Resultados

  De los 221 pacientes que fracasaron a la terapia clásica 
de primera línea, la revisión de las historias clínicas mostró que 
145 pacientes recibieron tratamiento de segunda línea basados en 
OLA, los 76 restantes recibieron otras pautas de tratamiento al ser 
alérgicos o referir intolerancia a penicilinas y quinolonas.

  Se analizaron 145 pacientes, de los cuales 92 eran 
mujeres (63.4%) y 53 hombres (36.6%), con una media de edad de 
50.3 años (±16.2). En el análisis del grupo de edad, el grupo más 
numeroso fue el Grupo 2 (40-60 años) con 67 pacientes seguido 
del Grupo 3 (>60 años) con 42 pacientes, y en el Grupo 1 (18-39 
años) 36 pacientes. La mayoría de los pacientes eran no fumadores 
(65.5%). Las principales indicaciones para la erradicación de la 
infección por H. pylori fueron dispepsia funcional (49.7%), dispepsia 
no investigada (16.6%), dispepsia ulcerosa (13.1%) y otros (20.6%) 
recibieron tratamiento de erradicación debido a indicaciones 
diversas (historia familiar de cáncer gástrico, anemia ferropénica 
inexplicable o deficiencia de vitamina B12, la ingesta de iBP a 
largo plazo, la gastritis atrófica y metaplasia intestinal y dispepsia 
orgánica no ulcerosa). En el diagnóstico endoscópico se observó 
úlcera duodenal (12.4%), úlcera gástrica (4.1%) y 99 pacientes 

Tabla 1. Características basales de los pacientes.

Variables                                                                                   Pacientes (N: 145)      

Edad (años, media +/- DE) 54.3 +/- 16

Género

Mujer (%) 92 (63.4)

Hombre (%) 53 (36.6)

Consumo de tabaco (%) 50/145 (34.5)

Diagnóstico clínico

Dispepsia no investigada (%) 24/145 (16.6)

Dispepsia funcional (%) 72/145 (49.7)

Dispepsia ulcerosa (%) 19/145 (13.1)

Otros (%) 30/145 (20.6)

Diagnóstico endoscópico

Úlcera gástrica (%) 6/145   (4.1)

Úlcera duodenal (%) 18/145 (12.4)

Sin úlcera péptica (%) 99/145 (68.3)

(68.3%) no tenían úlcera péptica (gastropatía erosiva, eritematosa 
o endoscopia normal) (Tabla 1).

  La erradicación global se logró en 121/145 pacientes 
(83.4%). Las tasas de erradicación anuales 2011-2014 fueron 91.2%, 
70.6%, 80% y 85.3%, respectivamente por el análisis por protocolo. 
La tasa de erradicación inicialmente disminuyó significativamente 
durante el periodo 2011-2013 (p= 0.038), pero cuando analizamos 
la eficacia hasta el año 2014 no existen diferencias significativas 
respecto a esta tendencia (p=0.078) (Figura 2). No se observaron 
diferencias en las tasas de erradicación en ambos sexos (Mujeres 
74/92, 80.4% vs Hombres: 47/53, 88.7%; p=0.19). En cuanto a la 
erradicación por grupo de edad, en el Grupo 1 erradicaron 31/36 
pacientes (86.1%), en el Grupo 2, 56/67 (83.6%), y en el Grupo 
3, 34/42 (81%); aunque la eficacia de la erradicación fue menor 
en los grupos de edad más avanzados, esta diferencia no llegó a 
alcanzar la significación estadística entre los diferentes grupos 
(p=0.82). Respecto al tabaquismo no hubo diferencias significativas 
(fumadores 88% vs no fumadores 88.1%; p=0.28). Por entidad 
clínica se observó mayor erradicación en la dispepsia no investigada 
(87.5%), seguida de la dispepsia ulcerosa (84.2%) y la dispepsia 
funcional (83.3%) sin diferencias significativas (p=0.86). También 

Figura 1 

Diagrama de flujo.

Figura 2 
Tendencia de las tasas de erradicación con la terapia de segunda 
linea (OLA) para la infección por Helicobacter Pylori. 
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hemos observado mayor erradicación en las úlceras duodenales 
(88.9%) sin diferencias significativas (p=0.44) (Tabla 2).

Discusión

  En los años 90, Bazzoli et al11. propuso por primera vez la 
triple terapia, basados en claritromicina, inhibidor de la bomba de 
protones (iBP), además de amoxicilina o metronidazol por 7-14 días, 
que luego se convirtió en el estándar de oro en el tratamiento de 
H. pylori. Aunque el éxito de la alta tasa de erradicación (> 80%), el 
perfil de seguridad óptimo y relativa sencillez hizo de este régimen 
el tratamiento ideal de primera línea para la erradicación del H. 
pylori, el aumento en la resistencia a la claritromicina causó una 
disminución significativa en la eficacia de este régimen estándar12. 
La tasa de resistencia a la claritromicina y al levofloxacino es 
variable en diferentes partes del mundo; el informe más reciente 
del grupo de Estudio Europeo de Helicobacter declaró la tasa de 
resistencia primaria a claritromicina y levofloxacino en 17.5% y 
14.1% respectivamente5. El papel de las fluoroquinolonas como 
terapias de primera, segunda y tercera línea ha sido bien estudiado. 
La evidencia en la literatura sugiere que la resistencia secundaria 
del H. pylori a levofloxacino puede ser baja13, pero otros estudios 
también muestran altas tasas de resistencia primaria a levofloxacino 
y bajas tasas de eficacia en el tratamiento de las bacterias con este 
antibiótico14.

  La tasa de erradicación para el régimen triple con 
omeprazol, amoxicilina y levofloxacino encontrado en nuestro 
estudio fue de 83,4%, la tendencia inicialmente disminuyó 
significativamente durante el periodo 2011-2013 (p=0.038), 
pero cuando analizamos la eficacia hasta el año 2014 no existen 
diferencias significativas respecto a esta tendencia (p=0.078). 
Podría haber habido una mayor resistencia de H. pylori a la 
amoxicilina en pacientes de nuestra muestra, ya que algunos 
estudios han mostrado tasas de resistencia a este antibiótico 
de hasta el 38%15. En un estudio reciente que fue diseñado para 
determinar la prevalencia de la resistencia primaria del H. Pylori 
a la claritromicina y el levofloxacino en Andalucía, se observó 
una alta tasa de resistencia para estos dos antibióticos, por lo 
que concluyeron que la terapia triple basada en claritromicina 
debería evitarse16. Sin embargo, en un estudio previo de nuestro 
servicio se observó una alta eficacia de la terapia clásica basados 
en amoxicilina, claritromicina y omeprazol (>80%) y una tendencia 
ascendente significativa de las tasas de erradicación17, teniendo 
en cuenta estos datos respecto a la resistencia bacteriana a la 
claritromicina y levofloxacino en nuestra área sanitaria, la menor 
eficacia del régimen con levofloxacino durante el periodo 2012-
2013 no sería solo probable a la resistencia a levofloxacino, sino 
también a otros factores como el cumplimiento terapéutico, la dosis 
de iBP que han demostrado que son realmente más trascendentes.

  Este estudio tiene limitaciones. En primer lugar, ya que 
este estudio retrospectivo utilizó registros médicos, son posibles 
errores de selección y es difícil comprobar la toma adecuada de 
la medicación. En segundo lugar, no se determinó la resistencia 
primaria de H. pylori a levofloxacino. Finalmente considerar el 
reducido tamaño muestral. Sin embargo, la eficacia de ese régimen 
se ha mantenido relativamente constante en nuestro servicio.

  En nuestro país, puede ser difícil obtener información 
fiable sobre el uso previo de levofloxacino porque este antibiótico 
se ha utilizado ampliamente para el tratamiento de diversas 
infecciones. Por lo tanto, algunos pacientes de nuestro estudio 
pueden haber utilizado anteriormente este compuesto. Como no 
pudimos determinar la susceptibilidad de las cepas al levofloxacino 
en este estudio, no fue posible determinar si la baja eficacia en el 
periodo 2012-2013 del tratamiento en esta muestra podría estar 
asociada con un aumento de la resistencia bacteriana al agente 
antibiótico.

  La resistencia frente a levofloxacino descrita es del 14.1% 
y, aunque no es tan elevada como la de la claritromicina, se ha 
estimado que ha presentado un aumento rápido y progresivo en 
la última década y que podría incluso alcanzar niveles similares 
de resistencia como los existentes frente a claritromicina en poco 
tiempo18, 19.

Conclusiones

  En nuestro estudio la eficacia global del régimen triple 
con OLA fue del 83.4%. Aunque hemos observado un descenso en 
la evolución de las tasas de erradicación por año de tratamiento, 
no hay diferencias significativas de esta tendencia, la eficacia de 
ese régimen se ha mantenido relativamente constante en nuestro 

Tabla 2. Factores asociados al tratamiento erradicador.

                                                                                   Erradicación Análisis 
Univariante 

(p)

OR
(IC 95%)Éxito Fracaso

Edad (años, 
media +/- DE)

31(86,1) 5(13,9)

0,82
40-60 (%) 56(83,6) 11(16,4)

>60 (%) 34(81,0) 8(19,0)

Género

Mujer (%) 74(80,4) 18(19,6)

Hombre (%) 47(88,7) 6(11,3) 0.19
0,5
(0.1-1,5)

Consumo de tabaco (%)

Si (%) 44(88,0) 6(12,0)

No (%) 77(88,1) 18(18,9) 0.28
1,4
(0.4-4,3)

Diagnóstico clínico

Dispepsia no  
investigada (%)

21(87,5) 3(12,5) 0,86

Dispepsia  
funcional (%)

60(83,3) 12(16,7)

Dispepsia  
ulcerosa (%)

16(84,2) 3(15,8)

Diagnóstico endoscópico

Úlcera gástrica 
(%)

4(66,7) 2(33,3)

Úlcera  
duodenal (%)

16(88,9) 2(11,1) 0,44

Sin úlcera  
péptica (%)

81(81,8) 18(18,2)
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servicio. Por lo tanto, el tratamiento clásico con OLA puede seguir 
siendo recomendado como tratamiento de segunda línea, aunque 
se podría plantear cambios, tanto en cuando se demuestre una 
mayor tasa de erradicación con otras líneas de tratamiento en 
nuestra área sanitaria.
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ACTITUD ANTE EL PACIENTE CON 
HEMORRAGIA DIGESTIVA DE 
ORIGEN OSCURO

Resumen

  Se considera hemorragia digestiva de origen oscuro 
(HDOO) cuando se detecta una pérdida de sangre persistente o 
recurrente por el tubo digestivo pero no se encuentra ninguna 
causa en la gastroscopia y colonoscopia. Esta pérdida puede ser 
manifiesta, si la sangre es visible, u oculta cuando se detecta por 
anemia ferropénica y/o test de sangre oculta en heces positivo, 
sin evidencia de sangrado visible. En el 75% de los casos el origen 
está en intestino delgado, lo que supone un reto diagnóstico para 
el gastroenterólogo por la dificultad para estudiarlo. El resto, 
suelen ser lesiones que pasaron desapercibidas en las endoscopias 
iniciales. El desarrollo de nuevas técnicas de imagen como la cápsula 
endoscópica o la enteroscopia asistida por balón ha permitido 
cambiar el concepto que teníamos de esta patología, aunque 
persisten todavía algunos temas de controversia. Presentamos 
una revisión temática de la HDOO, incluyendo todas las pruebas 
diagnósticas disponibles y las distintas estrategias de manejo, así 
como las opciones terapéuticas.

  Palabras clave: Hemorragia digestiva de origen oscuro, 
HDOO, cápsula endoscópica, enteroscopia, angiodisplasia.

Abstract

  Obscure gastrointestinal bleeding (OGiB) is defined 
as bleeding from the gastrointestinal tract that persists or recurs 
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without an obvious etiology after upper endoscopy and colonoscopy. 
Obscure bleeding may be either overt, when the blood is visible, 
or occult, when it is detected by a positive fecal occult blood test 
and/or iron-deficiency anaemia with no evidence of visible blood 
loss. in 75 percent of these patients, the blood source is in the 
small bowel, and its search is a challenge for gastroenterologists 
due to the difficulties in evaluating it. The remaining 25% represent 
missed lesions in the previous endoscopies. The development of 
new medical imaging techniques such as capsule endoscopy and 
balloon-assisted enteroscopy has led to a change in the approach 
to this pathology, although some issues remain controversial. We 
present a revision of OGiB, including all diagnostic procedures 
available for its evaluation, different management strategies as well 
as treatment options.

  Key words: Obscure gastrointestinal bleeding, OGiB, 
capsule endoscopy, enteroscopy, angiodysplasia.

Introducción

  Hablamos de hemorragia digestiva de origen oscuro 
(HDOO) cuando se detecta una pérdida de sangre persistente o 
recurrente por el tubo digestivo pero no se encuentra ninguna 
causa en la gastroscopia y colonoscopia1. Esta pérdida puede ser 
manifiesta u oculta:

  - Se considera HDOO manifiesta cuando la sangre es 
visible por el paciente o el médico y suele presentarse en forma de 
hematoquecia o melenas.

  - Se considera HDOO oculta cuando no se aprecia 
sangre macroscópicamente visible y suele detectarse por anemia 

REVISIONES TEMÁTICAS
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muchas veces asociadas a estenosis aórtica (Síndrome de Heyde)9, 
úlceras o erosiones por AiNES10, mientras que los tumores son 
mucho más raros que en los jóvenes. Otras causas incluyen enteritis 
por radiación11, hemosuccus pancreáticus12 o varices de intestino 
delgado13. En la Tabla 1 se recogen las principales causas de HDOO.

 
¿De qué pruebas disponemos para su diagnóstico?

  Tras la gastroscopia y colonoscopia iniciales, es obligado 
estudiar el intestino delgado. Para ello contamos con una serie de 
pruebas diagnósticas, algunas de ellas también terapéuticas, que 
pasamos a describir brevemente.

Tránsito intestinal o enteroclisis por Rx:

  Durante años, constituyó la única forma de visualizar el 
intestino delgado y era necesaria para establecer el diagnóstico 
de HDOO en los primeros protocolos14. La enteroclisis mediante 
colocación de sonda naso-yeyunal se considera superior al tránsito 
baritado, pero su rendimiento sigue siendo pobre ya que es 
incapaz de visualizar lesiones mucosas como las angiodisplasias. 
Actualmente no tienen utilidad en el estudio de la HDOO, a menos 
que se sospeche estenosis (neoplasia, enfermedad de Crohn o uso 
de AiNES15) o como paso previo a la cápsula endoscópica si no se 
dispone de otras técnicas.

Enterografía por Tomografía Axial Computerizada 
(EnteroTAC):

  El desarrollo de la tomografía ha supuesto un gran avance 
para el estudio no invasivo del intestino delgado. El uso de la TAC 
parece mostrarse superior a la Rx convencional en la detección 
de lesiones intestinales, pero su uso sería limitado para pequeñas 
lesiones vasculares como las angiodisplasias16. Sin embargo, algún 
estudio la equipara a la enteroscopia en su capacidad de detectar 
lesiones potencialmente sangrantes mediante el empleo de nuevas 
técnicas17, existiendo un metanálisis que le da hasta un 40% de 
éxito, sobre todo si el sangrado es importante18. El valor predictivo 
positivo llega a alcanzar el 95% con TAC multi-detector, con mayor 
rendimiento en caso de neoplasias u obstrucciones19 . También se 
han comunicado buenos resultados cuando la cápsula endoscópica 
fue negativa20. Como inconvenientes destacan el uso de radiación 
y que requiere grandes volúmenes de contraste oral para distender 
la luz intestinal. Se puede utilizar en sustitución de la enteroclisis 
convencional antes de dar la cápsula endoscópica para detectar 
estenosis y proporcionar información de la pared intestinal y su 
entorno. También es útil como complemento cuando la cápsula no 
ha sido diagnóstica y como paso previo a la enteroscopia.

Entero-Resonancia magnética (enteroRM):

  Es una técnica más reciente que permite el estudio del 
intestino delgado sin necesidad de administrar radiación, pero 
algo más dificultosa que el enteroTAC, con mayores tiempos de 
exploración, menos accesible para urgencias y algo más cara. No 
sería recomendable para sangrados importantes. Tiene la ventaja, 
como ocurre con la TAC, que permite aportar información mural 
y extramural, aunque su capacidad de visualizar la mucosa no es 

ferropénica crónica o test de sangre oculta en heces (TSOH) positivo 
con o sin ferropenia.

  La HDOO siempre ha supuesto un reto para el 
gastroenterólogo, sobre todo por la dificultad que conllevaba 
acceder al intestino delgado. Sin embargo, la introducción de nuevas 
técnicas de imagen como la cápsula endoscópica y la enteroscopia 
asistida por balón en los últimos 10 años, han permitido ampliar 
nuestras posibilidades diagnósticas y terapéuticas y cambiar los 
protocolos de actuación. Actualmente, la hemorragia digestiva 
puede ser clasificada según su localización en alta (proximal a 
papila), media (entre papila y válvula ileocecal) y baja (colon y 
recto). A pesar de ello, el manejo de la HDOO sigue siendo un tema 
de controversia por el tipo de pruebas a realizar, el orden en que se 
deben de hacer y por la necesidad o no de repetirlas si son negativas2 . 

Etiología

   La HDOO representa aproximadamente el 5% del 
total de las hemorragias digestivas3, aunque la mayoría de los 
estudios analizados son anteriores a la disponibilidad de la cápsula 
endoscópica. En el 75% de los casos la causa está en el intestino 
delgado (lesiones medias) y el resto corresponde a lesiones 
altas o bajas que pasaron desapercibidas en las exploraciones 
endoscópicas iniciales4. En cualquier caso, el origen suele ser 
distinto según la edad del paciente1. Así, en menores de 40 años 
predominan las lesiones por enfermedad inflamatoria intestinal, 
divertículo de Meckel5, lesiones de Dieulafoy6 y distintos tumores 
de intestino delgado (GiST, linfomas, carcinoide, pólipos o 
adenocarcinomas)8. En personas mayores predominan las lesiones 
vasculares, generalmente angiodisplasias hasta en un 30-60%, 

Tabla 1. Principales causas de hemorragia digestiva  
de origen oscuro (HDOO)

Causas altas y bajas  
infradiagnosticadas                                                                                   

Causas de HD media   

Lesiones altas:
Lesiones de Cameron
Varices fúndicas
Úlcera péptica
Angiodisplasias
Lesión de Dieulafoy
Ectasias vasculares antrales
Gastropatía hipertensiva

Lesiones bajas:
Angiodisplasias
Neoplasias

Menores de 40 años:
Tumores
Divertículo de Meckel
Lesión de Dieulafoy
Enfermedad de Crohn
Enfermedad celíaca

Mayores de 40 años:
Angiodisplasias
Enteropatía por AiNES
Enfermedad celíaca
Enteritis por radiación

Infrecuentes:
Hemobilia
Hemosuccus pancreático
Fístula aorto-entérica
Varices de intestino delgado
Telangiectasia Hemorrágica Familiar
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tan alta como con las técnicas endoscópicas, y que ofrece un mejor 
rendimiento en caso de enfermedad inflamatoria intestinal21.

  En resumen, podríamos decir que la enterografía (con 
TAC o RM) es una técnica complementaria que tiene su utilidad en 
el estudio de la HDOO, aunque en la práctica clínica su sensibilidad 
es más bien baja, no superando el 50%22.

Angiografía:

  Tiene utilidad en pacientes con sangrado manifiesto, 
activo e importante, generalmente con inestabilidad hemodinámica 
y débito mayor de 0,5 ml/minuto. A pesar de ser menos sensible 
que la gammagrafía, es más efectiva a la hora de localizar el origen 
del sangrado, consiguiéndolo entre el 63 y 93% de los casos en las 
hemorragias altas y 40 a 86% en las bajas. Su mayor ventaja es que 
permite realizar terapéutica mediante técnicas de embolización23, 

24. También es útil para detectar sangrados por varices ectópicas en 
pacientes con hipertensión portal. Lamentablemente, no siempre 
está disponible en todos los centros y, en ocasiones, la situación 
clínica del paciente no permite un traslado a otro hospital. Puede 
complementarse con test de provocación inyectando heparina 
y fibrinolíticos (uroquinasa o estrectoquinasa) para incrementar 
el rendimiento de la prueba al potenciar el sangrado, pero no 
están exentos de riego y resultan poco rentables, por lo que no se 
recomienda su uso25.

  Existe una técnica de angiografía mediante TAC 
(AngioTAC), que es menos agresiva que la arteriografía y de 
mayor disponibilidad, pero que no permite la terapéutica. Tendría 
indicación como paso previo a la realización de la angiografía 
convencional para orientar al radiólogo con vistas al tratamiento26. 
Podría tener utilidad en la detección de angiodisplasias y requiere 
menos volúmenes de contraste oral que la enteroTAC aportando 
más información, aunque su uso en la HDOO está por validar27.

Gammagrafía:

  incluye dos modalidades: la gammagrafía con hematíes 
marcados con Tc99 sulfuro coloidal para detectar sangrado activo y 
el pertecnetato de Tc99 para el estudio del divertículo de Meckel. 
La gammagrafía con hematíes marcados también necesita de un 
sangrado importante y activo con débito entre 0,1 y 0,4 ml/minuto 
para ser rentable28, aunque es más sensible que la arteriografía. No 
sirve en los sangrados leves ni en el estudio de la anemia crónica 
con sangre oculta positiva. El problema es que tiene poca capacidad 
para localizar con precisión el punto de sangrado y se considera de 
utilidad limitada en el manejo de la HDOO29. La gammagrafía para 
el Meckel se basa en que este divertículo puede contener mucosa 
gástrica ectópica que tiene afinidad para el pertecnectato de Tc99, 
y puede detectarla con una sensibilidad que oscila entre el 50% y 
el 92%, pudiendo incrementarse si se premedica con antiH25, 30. No 
detecta sangrado activo. Aunque el Meckel puede darse a cualquier 
edad, lo habitual es recurrir a esta técnica en caso de hemorragia 
activa en pacientes jóvenes si no se ha encontrado otra causa31.

Cápsula endoscópica:

  Es la prueba de elección en pacientes con HDOO, 
cualquiera que sea el tipo, constituyendo su principal indicación32. 

Tiene la ventaja de que no es agresiva y permite visualizar todo el 
intestino delgado, mostrándose incluso superior a la enteroscopia 
por pulsión o a las pruebas radiográficas33, 34. Por contra, no permite 
tomar biopsias ni actuar terapéuticamente, no puede insuflar aire 
para distender la luz, resulta algo difícil precisar con exactitud a qué 
nivel está la lesión y, a veces, no es posible visualizar toda la mucosa 
intestinal si la cápsula no se desplaza de forma axial. Hasta en un 
20% de los casos no es posible completar el estudio pero, si en lo 
visualizado encontramos la causa del sangrado, no hay necesidad 
de repetirla o hacer otras pruebas35. Estaría contraindicada si hay 
sospecha de estenosis, en mujeres embarazadas y en pacientes que 
no pueden deglutir la cápsula, aunque hay formas de introducirla a 
través del endoscopio36. Su aprobación en el año 2001 ha cambiado 
por completo el estudio del intestino delgado y, por tanto, el 
manejo de la HDOO37. Su rendimiento oscila entre el 58,4 y el 
86,8%, siendo mayor si se realiza precozmente (en las primeras 48 
horas), sobre todo en pacientes con HDOO manifiesta activa38-40 y, 
en cualquier caso, antes de que transcurran dos semanas desde 
el episodio41. Otros factores que influyen en el rendimiento 
son la edad avanzada, insuficiencia renal, altas necesidades 
transfusionales y el consumo de AiNES42. Tiene una sensibilidad del 
95% y una especificidad del 75% para detectar origen del sangrado 
si se la compara con la enteroscopia intraoperatoria, considerada 
la técnica de referencia para esta entidad43. En ocasiones, estaría 
aceptado repetirla antes de pasar a estudios más agresivos, sobre 
todo si el intestino no estaba limpio, ya que pueden existir áreas 
no visulizadas previamente44, si la exploración fue incompleta, si 
se detecta una caída de la hemoglobina >4 g/dL o si la pérdida ha 
pasado de ser oculta a manifiesta45. Tiene un alto valor predictivo 
positivo y negativo, próximos al 100%, de ahí su alta rentabilidad 
en la HDOO46. Recientemente se ha comunicado la utilidad de la 
cromoendoscopia virtual para evitar la repetición de la cápsula. 
Consiste en la revisión del video de la cápsula realizada previamente 
(con luz blanca) usando un software de cromoendoscopia virtual 
que permite aumentar el rendimiento diagnóstico en los casos en 
que la exploración había resultado negativa, aunque se necesitarían 
más estudios para validar esta opción e incluirla en el algoritmo de 
manejo de la HDOO47.

  No debemos de olvidar que la cápsula es una exploración 
que consume recursos tanto económicos como humanos y que, en 
el caso de la HDOO, exige rapidez en la lectura para poder tomar 
decisiones. Leer bien una cápsula implica ocupar a una persona 
entrenada durante bastante tiempo, con lo que supone para la 
organización de una unidad o servicio. Por ello y porque es una 
técnica que cada vez está más accesible, es importante establecer 
unos criterios de indicación que prioricen su uso y que permitan 
sacarle el máximo partido con el mínimo coste48.

Enteroscopia:

  Consiste en la visualización del intestino delgado con un 
endoscopio lo suficientemente largo como para pasar el ángulo 
de Treitz o válvula ileocecal y alcanzar la mayor distancia posible. 
Existen endoscopios dedicados a tal fin, pero también se puede 
recurrir a un colonoscopio si no se dispone de otra cosa. Hay 
distintos tipos de enteroscopia según lo que usemos y que pasamos 
a describir.
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 Enteroscopia por pulsión: consiste en introducir un endoscopio de 
200-250 cm vía oral, pasando el ángulo de Treitz a base de empujar 
y meter tubo hasta donde se alcance. Permite visualizar unos 100 
cm de yeyuno. Si se utiliza un sobretubo para evitar los bucles en 
estómago se puede alcanzar más distancia49 y permite obtener 
muestras así como realizar terapéutica50. Puede ser útil si se 
sopecha sangrado por fístula aorto-entérica, ya que su localización 
hace innecesaria una enteroscopia profunda.

  Enteroscopia asistida por balón: se basa en favorecer 
el avance del endoscopio gracias a un balón que se coloca en 
el extremo del sobretubo (un solo balón) y en el extremo del 
endoscopio (doble balón). El avance se produce inflando y 
desinflando alternativamente los balones, junto a la rectificación 
y plegamiento del intestino lo que permite alcanzar mayores 
distancias, de ahí que se le denomine enteroscopia profunda. 
Pueden ser realizadas tanto vía oral como vía anal para completar 
la visualización de todo el intestino si es necesario. La mayoría de 
los estudios se han realizado usando endoscopio de doble balón 
(EDB), que permite una mayor profundidad de inserción y mayores 
tasas de visualización del intestino completo51, 52. El rendimiento 
diagnóstico es muy similar al de la cápsula endoscópica, oscilando 
entre el 47%-80%, siendo mayor si se realiza durante el sangrado o 
antes de que transcurra un mes desde el mismo1. Un metanálisis 
de 2011 le da un rendimiento medio del 62% a la cápsula y del 
56% a la EDB, pudiendo subir el de la EDB hasta el 75% si se realiza 
tras una cápsula positiva53. En un reciente estudio español, las 
cifras son muy similares con rendimientos del 70,5% y del 69,6% 
respectivamente, sin diferencias para los distintos tipos de lesiones 
identificadas54. Puede ocurrir que la cápsula localice el sangrado en 
intestino delgado pero no vea la causa. Entonces, la enteroscopia 
conseguiría identificarla en la mayoría de esos casos. Por tanto, 
aunque se puede realizar directamente una EDB en la HDOO, es 
mejor realizar primero una cápsula endoscópica y después la 
enteroscopia para minimizar las complicaciones, disminuir el uso 
de recursos y aumentar el rendimiento, si la situación clínica del 
paciente lo permite55.

  Enteroscopia espiral: es una técnica descrita 
recientemente56. Se realiza utilizando un sobretubo en espiral que 
favorece el paso del endoscopio por los bucles intestinales. Tiene 
menor alcance que los que usan balón y sólo se recomienda vía 
oral57.

  Enteroscopia intraoperatoria: ha sido considerada como 
la exploración de referencia para estudiar el intestino delgado. 
Consiste en que el cirujano nos guíe el endoscopio introducido 
vía oral, anal o a través de una incisura intestinal realizada en el 
transcurso de una laparotomía. Consigue visualizar todo el intestino 
en más del 90% de los casos58. Dado el alto valor predictivo negativo 
de la cápsula endoscópica y de la enteroscopia asistida por balón 
en la localización de las lesiones sangrantes en intestino delgado, 
la enteroscopia intraoperatoria no tiene tanta utilidad como 
técnica diagnóstica, sino más bien como terapéutica cuando se han 
encontrado lesiones preoperatoriamente y no pueden ser tratadas 
de otra forma o para ayudar al cirujano a localizarlas59.

  En resumen, la enteroscopia es fundamental como 
método de estudio de intestino delgado tras la cápsula, con un 
rendimiento diagnóstico similar, pero que permite la biopsia 

y la terapéutica. Aunque la EDB parece alcanzar más tasas de 
visualización de intestino completo, en la práctica clínica esto no 
suele ser necesario porque la mayoría de las lesiones se localizan a 
nivel proximal.

Manejo práctico del paciente con HDOO

  Como norma general, la búsqueda tiene que ser razonable, 
orientada por los hallazgos de la historia clínica, la exploración física 
y el resultado de las pruebas realizadas previamente. El manejo será 
diferente dependiendo de si el sangrado es oculto o manifiesto, 
de la importancia de la hemorragia, de la edad del paciente y de 
su situación clínica. El número de pruebas y la agresividad de las 
actuaciones tienen que estar en consonancia con todo esto para 
no hacer más daño que beneficio, pues el sangrado oculto suele 
ser más complicado que el alto o bajo y requiere más tiempo de 
hospitalización y mayor consumo de recursos60. También deberá 
tenerse en cuenta la disponibilidad de las distintas técnicas en 
nuestro centro y de la experiencia que se tenga en su realización 
por parte del personal médico.

  Tras la valoración inicial y toma de constantes nos haremos 
una idea de la magnitud de la pérdida y de la urgencia que requiere. 
Anotaremos los datos de la historia clínica y de la medicación 
del paciente, pues muchas veces la toma de AiNES puede pasar 
desapercibida. Del mismo modo, recogeremos los antecedentes, 
tanto personales (comorbilidad, intervenciones previas, tratamiento 
con radioterapia, etc.) como familiares (historia de cáncer, poliposis, 
enfermedad inflamatoria intestinal o enfermedades genéticas) y 
realizaremos la exploración física. Resulta de especial interés fijarse 
bien en la piel para tener presente posibles causas que asocian 
manifestaciones cutáneas y gastrointestinales como la dermatitis 
herpetiforme de la celiaquía, el sarcoma de Kaposi en el ViH, el 
síndrome de Plummer Vinson, la tilosis, el pseudoxantoma elástico, 
el síndrome de Ehlers-Danlos, la neurofibromatosis o la púrpura 
de Schoenlein–Henoch61. Entre ellas, destacan dos enfermedades 
hereditarias como son la telangiectasia hemorrágica familiar62 o el 
síndrome Blue rubber bleb nevus63, que pueden causar sangrados 
digestivos. Es importante descartar otros orígenes de sangrados 
que no son del tubo digestivo pero que se exteriorizan en él como 
la fístula aortoentérica, el hemossucus pancreático o la hemobilia.

  Para elegir la prueba inicial, tendremos que guiarnos por 
algunos datos clínicos como puede ser la forma de manifestarse. 
Así, una hematemesis recurrente indicará que el origen de la 
hemorragia está por encima del ángulo de Treitz, mientras que un 
sangrado rojo por el recto orientará a origen bajo en la mayoría 
de los casos. Sin embargo, la melena puede producirse a cualquier 
nivel, por lo que su presencia dice poco del origen. Si la presentación 
es como anemia ferropénica es más difícil prever su origen y dará 
igual empezar con una colononoscopia o una gastroscopia, porque 
habrá que hacer las dos.

  Pasaremos a detallar ahora el manejo diferenciado según 
el tipo de sangrado (oculto o manifiesto).

a) Sangrado oculto:

  La pérdida de sangre por el tubo digestivo suele ser la 
principal causa de anemia ferropénica en el varón y la mujer 
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postmenopáusica, ya que en la mujer en edad fértil hay que 
considerar también las pérdidas menstruales64. Tendremos que 
distinguir tres situaciones diferenciadas: pacientes con test de 
sangre oculta en heces positivo sin anemia ferropénica y pacientes 
con anemia ferropénica con o sin test de sangre oculta en heces 
positivo.

  a1) TSOH positivo sin anemia ferropénica: en este caso, 
dado que los test de sangre oculta habituales suelen detectar la 
presencia de globinas y grupos hem, que se degradan en intestino y 
colon derecho respectivamente, tienen muy baja sensibilidad para 
sangrado alto. Si son positivos, indicarán origen mayoritariamente 
en colon izquierdo y recto65, por lo que no son de utilidad en el 
estudio de la anemia ferropénica y suelen usarse para el cribado 
del cáncer colorrectal. Si el paciente está asintomático, sólo 
necesitará una colonoscopia de calidad similar a las de cribado. Si 
tiene síntomas altos, se puede realizar también una gastroscopia. 
Si estas pruebas son normales, no necesitará ninguna intervención 
más salvo las propias del programa de cribado, si le corresponde 
por edad y riesgo1.

  a2) TSOH positivo con anemia ferropénica: en este caso, 
la pérdida puede estar a cualquier nivel del intestino, por lo que 
se recomienda realizar tanto gastroscopia como colonoscopia 
ya que puede haber lesiones altas con prevalencia similar a las 
del colon, incluso en ausencia de síntomas66. Existe también la 
posibilidad de lesiones sincrónicas altas y bajas hasta en un 17%67. 
Tras ellas, si no se ha detectado causa, la siguiente prueba será la 
cápsula endoscópica, siempre que no haya contraindicación para 
ello68.  Si sigue sin encontrase una causa y el sangrado no recurre, 
lo más razonable será adoptar una actitud expectante y tratar con 
suplementos de Fe. Si recurre, habría que repetir la endoscopia 
alta y la colonoscopia, así como la cápsula endoscópica, ya que no 
sabemos a qué nivel se puede estar produciendo y es posible que 
detectemos lesiones que antes pudieron pasar desapercibidas69.  Es 
importante, una vez llegado a este punto, descartar otras posibles 
causas de ferropenia no digestiva antes de dar paso a pruebas 
más agresivas. Si no se identifica el origen, lo siguiente es realizar 
una enteroscopia, preferiblemente de doble balón, para intentar 
explorar todo el intestino delgado. Esta estrategia de enteroscopia 
precedida de cápsula endoscópica parece ser la más rentable y 
la que mejores resultados ofrece a largo plazo55, 70, 71. Puede ser 
necesario hacerla tanto vía oral como anal para cubrir la totalidad 
del intestino delgado si la cápsula no nos ha dado una orientación 
concreta. En personas jóvenes, se debería realizar una gammagrafía 
con Tc99 para descartar divertículo de Meckel.

  Si continúa el sangrado y no hemos encontrado nada, 
realizaremos enteroTAC para identificar posibles tumores no 
visualizados en las anteriores pruebas, si es que no lo hemos hecho 
antes de dar la cápsula endoscópica. Por último, si el paciente es 
candidato quirúrgico, se puede realizar enteroscopia en quirófano 
durante una laparotomía2.

  a3) Anemia ferropénica aislada con TSOH negativo: como 
ya se comentó, las pérdidas por el tubo digestivo son la principal 
causa de anemia ferropénica por lo que es obligado aplicar el mismo 
algoritmo diagnóstico. En este caso, se comenzará por gastroscopia 
o colonoscopia según nos orienten los síntomas. De todas formas, 
si la prueba inicial es negativa es obligado realizar la otra por la 

posibilidad de lesiones asintomáticas. Durante la gastroscopia, es 
importante tomar biopsias duodenales para descartar enfermedad 
celíaca como causa de malabsorción de Fe72. También puede ser útil 
determinar la presencia de Helicobacter Pylori y erradicarlo, ya que 
se le ha asociado a la anemia ferropénica73. Si ambas endoscopias 
son negativas, se realizará una cápsula endoscópica. El seguir o no 
con las prueba diagnósticas dependerá del resultado de la cápsula, 
de la magnitud de la anemia, de la situación clínica del paciente y 
de la respuesta a la terapia sustitutiva con Fe oral o parenteral.

  Conviene señalar que hay patologías frecuentes como 
la diverticulosis colónica, las hemorroides o las varices esofágicas 
que rara vez son causa de anemia ferropénica crónica aislada, 
pues suelen manifestarse con sangrado visible. La presencia de 
estos cuadros obliga a estudiar otros orígenes y no debemos de 
conformarnos con esos diagnósticos, sobre todo si el TSOH es 
positivo.

  De la misma manera, un paciente que toma Aspirina, 
AiNES o anticoagulantes con TSOH positivo no puede ser 
considerado falso positivo74.

  Las mujeres premenopáusicas también pueden tener 
causa digestiva de la anemia ferropénica, por lo que se recomienda 
su estudio digestivo si la magnitud de la anemia no se corresponde 
con las pérdidas menstruales, si tienen TSOH positivo, síntomas 
digestivos o factores de riesgo familiares para neoplasias75.

b) Sangrado manifiesto:

  Aquí el manejo dependerá de la situación clínica del 
paciente, por lo que distinguiremos dos casos:

  b1 paciente estable hemodinámicamente: el manejo es 
parecido al del paciente con anemia ferropénica, por lo que estaría 
indicado repetir la gastroscopia y colonoscopia para rescatar posibles 
lesiones que pasaran desapercibidas y, posteriormente, hacer una 
cápsula endoscópica como paso previo a la enteroscopia76. Del 
mismo modo, puede ser necesario realizar enteroTAC para evaluar 
lesiones intra y extraluminales y una gammagrafía para el Meckel, 
según edad. Si la cápsula visualiza una masa como responsable 
del sangrado, bastaría con realizar enteroTAC para establecer su 
extensión previa a la cirugía. Sólo en caso de que se precise un 
diagnóstico histológico se debe de realizar enteroscopia, si está 
disponible en el centro, aprovechando entonces para tatuar la zona 
o colocar algún clip de marcaje que ayude al cirujano a localizarla35. 
En lesiones vasculares sería obligado realizar enteroscopia tras la 
cápsula para intentar tratarlas. Si el paciente tiene antecedentes 
de cirugía intestinal con anastomosis en Y de Roux es preferible el 
uso de enteroscopia asistida por balón, ya que de otra forma no 
será accesible el asa excluida77. El problema se plantea cuando la 
hemorragia no está activa en el momento de realizar las pruebas. 
En este caso, si la cápsula endoscópica es negativa, se puede 
esperar, ya que la probabilidad de resangrado es baja (4-10%)78. Si 
recurre, habría que repetirla en ese momento o decidirse por la 
enteroscopia asistida por balón o intraoperatoria según la situación 
clínica del paciente79. En cualquier caso, ante la recurrencia del 
sangrado, parece más rentable centrarse en intestino delgado y no 
volver a repetir las exploraciones desde el principio. Muchas veces 
se trata de lesiones de Dieulafoy que sangraron durante la cápsula 
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pero que cuando se hizo la enteroscopia ya no sangraban, por lo 
que hasta un 21% de ellas pueden ser infradiagnosticadas(54). 
Lo ideal sería realizar la enteroscopia durante el sangrado activo, 
porque aumentaría el rendimiento hasta el 100%, pero esto suele 
ser imposible por lo que hemos de conformarnos con dar la cápsula 
lo más precozmente35.

  b2 paciente con inestabilidad hemodinámica: tras las 
oportunas medidas de reanimación y soporte, es necesario realizar 
una angiografía precedida o no de un angioTAC para orientar al 
radiólogo intervencionista. Esta prueba puede ser terapéutica 
si se localiza el vaso responsable. Si la angiografía es negativa, 
realizaremos la enteroscopia, sin pasar antes por la cápsula 
endoscópica, ya que la posibilidad de encontrar la lesión y actuar 
sobre ella es mayor y económicamente resulta más rentable80.
Si el paciente se estabiliza, podremos comenzar por la cápsula 
endoscópica y, si es negativa, repetir la gastroscopia, colonoscopia 
e incluso la cápsula. Finalmente, puede ser necesaria una 
enteroscopia y descartar otras posibles causas de hemorragia como 
el Meckel o la fístula aorto-entérica. A veces, hemos de recurrir a la 
laparoscopia y la enteroscopia apoyada en el cirujano.

  En las figuras 1 y 2 se muestran los algoritmos actuales 
para el manejo de la HDOO.

¿Es necesario repetir la gastroscopia y colonoscopia 
iniciales?

  Está cuestión se basa en el hecho de que a veces no 
se diagnostican lesiones en la primera exploración por distintas 
circunstancias81, incluyendo el momento de su realización, pues es 
recomendable no demorarla más de 48 horas desde el inicio del 
episodio agudo80. Se han descrito lesiones hasta en un 75% de los 
casos durante la segunda gastroscopia y hasta un 6% en la segunda 
colonoscopia82 que no habían sido vistas previamente. Por esto, 
una segunda exploración tiene sentido en las hemorragias ocultas, 
porque la ausencia de sangre visible dificulta aún más establecer un 
origen, pero también si el sangrado era visible como hematemesis 
o melenas. Por supuesto, si la preparación para la primera prueba 
no fue correcta (restos alimenticios en la gastroscopia, mala 
preparación catártica del colon o abundantes restos hemáticos) 
estaría más justificado repetirla83. Otros factores como la anemia 
e hipovolemia pueden hacer que las angiodisplasias sean menos 
visibles durante la primera exploración y no consigamos verlas.

  Las lesiones que suelen pasar inadvertidas con más 
frecuencia en la gastroscopia son las úlceras de Cameron en la hernia 
hiatal, la úlcera péptica, la lesión de Dieulafoy, las angiodisplasias 

Figura 1 

Algoritmo para el manejo de la HDOO. 
* La repetición dependerá de la calidad de las exploraciones previas y de la sospecha diagnóstica.  Valorar realizar angioTAC y enteroscopia de 
pulsión si se sospecha fístula aorto-entérica.
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y la ectasia gástrica84. Hay que tener cuidado con las varices 
esofágicas y gástricas, pues el hecho de que no sangren durante 
la exploración no significa que no hayan sido las responsables del 
cuadro. Por eso, tenemos que valorar los estigmas de sangrado 
reciente85. También es importante explorar con detalle las áreas 
más difíciles de visualizar, como la incisura angular, la curvatura 
menor, el bulbo duodenal en su totalidad y la zona periampular, 
usando un capuchón para aumentar la visibilidad si es posible86. Si 
el paciente tiene antecedentes de prótesis aórtica pensaremos en 
la posibilidad de una fístula aorto-entérica.

  En la colonoscopia pueden pasar desapercibidos 
algunos pólipos, tumores, angiodisplasias, divertículos y signos de 
enfermedad inflamatoria intestinal. Aunque las hemorroides no 
suelen ser causa de grandes pérdidas, no podemos menospreciarlas 
si el sangrado es rojo y repetido87. En ese caso, debería de hacerse 
una rectoscopia urgente sin preparación durante el sangrado para 
demostrar ese origen. Si se trata de una anemia ferropénica, no 
debemos de achacarla a hemorroides a menos que exista sangrado 
visible88. Sin embargo, desde que se dispone de cápsula endoscópica, 
parece que se cuestiona si es rentable repetir sistemáticamente 
las endoscopias para detectar las posibles lesiones no visualizadas 
previamente89. Así, un estudio realizado sobre 317 pacientes 
con HDOO remitidos para cápsula endoscópica demostró que 
un 3,5% de ellos tenían el origen del sangrado en estómago o 
ciego. El coste de repetir sistemáticamente la gastroscopia y 
colonoscopia a todos antes de la cápsula era muy superior al de 
realizar directamente la cápsula y reendoscopiar solo a ese 3,5% 
de pacientes90. Por tanto, si se dispone de cápsula endoscópica, 
es más rentable hacerla que volver a repetir las endoscopias, 
salvo que las primeras no fueran técnicamente completas. 

Tratamiento farmacológico de la HDOO

  Se basa en el uso de fármacos con capacidad para 
actuar sobre las lesiones vasculares, bien mejorando la estabilidad 
del endotelio o disminuyendo la angiogénesis. Se han utilizado 
hormonas (estrógenos con o sin progesterona), análogos de la 
somatostatina, eritropoyetina y factor de Von Willebrand, pero 
no parece que tengan utilidad a largo plazo en pacientes con 
sangrado manifiesto91, 92. La talidomida93. y el octeótrido94. pueden 
tener algún efecto a largo plazo en pacientes de alto riesgo. En lo 
últimos años se han comunicado algunos casos prometedores de 
pacientes con telangiectasia hemorrágica herditaria tratados con 
bevacizumab (antagonista del factor de crecimiento endotelial 
vascular), que parece disminuir los requerimientos transfusionales, 
pero se necesitan más estudios para confirmarlo95.

  En general, el tratamiento farmacológico quedaría 
reservado para aquellos pacientes que no han respondido a los 
tratamientos endoscópicos o como medida paliativa si no se puede 
hacer otra cosa y tienen grandes requerimientos transfusionales.

Tratamiento endoscópico en la HDOO

  Las angiodisplasias son la causa más frecuente de 
sangrado digestivo en pacientes mayores de 60 años. Suponen el 
40% de las causas de sangrado en intestino delgado en mayores de 
40 años1. La mayoría son múltiples y su localización preferente es 
el ciego, aunque pueden existir a cualquier nivel del tubo digestivo. 
En intestino delgado tienen preferencia por las zonas altas, lo que 
permite su abordaje vía oral54. A menudo se descubren durante 
una colonoscopia de cribado en cuyo caso no deben de ser tratadas 
si el paciente no ha sangrado y no tiene anemia ferropénica, ya 

Figura 2

Algoritmo de la HDOO oculta crónica.
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que la probabilidad de que lo haga es baja96. Si las vemos en un 
paciente con HDOO de origen oculto, habría que tratarlas aunque 
no se vean sangrar pues, como ya hemos comentado, es una de las 
principales causas de anemia crónica por pérdidas intermitentes. 
En caso de HDOO manifiesta, deberíamos tratarlas tanto si sangran 
en el momento de la exploración como si no, pues siempre puede 
quedar la duda del origen. No obstante, habría que descartar otras 
posibles causas, especialmente si no sangran.

  La eficacia inicial del tratamiento endoscópico es buena, 
pero la recurrencia oscila entre el 34% y el 45%, siendo mayor en 
intestino delgado, por lo que se hace necesario de un tratamiento a 
largo plazo, sobre todo en pacientes de alto riesgo55.

  Respecto a las técnicas empleadas para el tratamiento 
endoscópico la más usada es la coagulación con argón plasma (APC), 
teniendo cuidado con el flujo de gas y potencia en función de la 
localización para evitar daños en la pared intestinal. La elevación de 
la lesión mediante inyección salina submucosa puede minimizar los 
riesgos de perforación97. Otras técnicas que pueden resultar útiles 
son la electrocoagulación bipolar, monopolar o la sonda de calor, 
la hemostasia mecánica con hemoclips (especialmente útil si el 
paciente tiene alteraciones de la coagulación), las bandas elásticas 
(para el Diulafoy) y la inyección de sustancias esclerosantes98. La 
elección de una u otra va a depender de la disponibilidad, de la 
experiencia del endoscopista y del tipo de lesión.

  Evidentemente, las lesiones que no puedan ser 
tratadas por endoscopia o que resangren con frecuencia deberán 
de ser intervenidas quirúrgicamente, siempre que no exista 
contraindicación para ello, lo que no impide que podamos colaborar 
con el cirujano con los medios a nuestro alcance.

Recurrencia del sangrado en la HDOO

  La propia definición de la HDOO implica la recurrencia o 
persistencia del sangrado, lo que suele ser habitual a pesar de las 
medidas terapéuticas. La tasa de resangrado oscila entre el 40% y el 
60% cuando la causa son angiodisplasias visualizadas en la cápsula 
endoscópica. Esto es así incluso tras tratamiento endoscópico, 
donde se han comunicado tasas medias de resangrado del 41,7%, 
siendo mayores cuando la cápsula no visualizó lesiones o eran de 
poca entidad, lo que indicaría que el verdadero origen no se había 
llegado a encontrar99. Que las lesiones visualizadas (tratadas o no) 
resangran no parece ofrecer duda, pero sí hay discrepancia en 
qué ocurre si la cápsula y la enteroscopia no ven ninguna lesión. 
En estos casos las cifras de recidiva son variables, oscilando 
entre el 5,6% y el 28,4%, significativamente menores que en el 
caso de positividad para lesiones78, 100. Hay que tener en cuenta 
este hecho porque, por lo general, suelen ser pacientes de edad 
avanzada, con co-morbilidad, anticoagulados o antiagregados que 
precisarán múltiples exploraciones y varias sesiones de tratamiento 
endoscópico, con los riesgos que ello conlleva para alguien ya de 
por sí deteriorado95.

Conclusiones

  - Se considera hemorragia digestiva de origen oscuro 
(HDOO) cuando se detecta una pérdida de sangre persistente o 

recurrente por el tubo digestivo pero no se encuentra ninguna 
causa en la gastroscopia y colonoscopia. Será oculta si no hay 
sangre visible y manifiesta si es visible.

  - El número de pruebas y la agresividad de las actuaciones 
tienen que estar en consonancia con la gravedad del cuadro y el 
estado basal del paciente.

  - Los pacientes con sangre oculta en heces positiva y sin 
anemia ferropénica, solo necesitan una colonoscopia de calidad, a 
menos que existan síntomas digestivos altos.

  - La presencia de anemia ferropénica obliga a descartar 
lesiones altas, medias y bajas, siempre teniendo en cuenta la 
situación del paciente y la respuesta al tratamiento con Fe.

  - En el caso de sangrados importantes, tras la gastroscopia 
y colonoscopia iniciales, la primera prueba será la cápsula 
endoscópica para valorar posible origen en intestino delgado. Si 
no se encuentra la causa y la hemorragia recurre, se recomienda 
realizar una segunda gastroscopia y colonoscopia (no necesaria si el 
sangrado es alto) e incluso repetir la cápsula endoscópica, aunque 
este tema permanece en controversia.

  - Si a pesar de todo no se encuentra el origen, puede ser 
necesaria la realización de enteroscopia, preferiblemente de doble 
balón, enteroTAC y gammagrafía para descartar Meckel (según 
edad) e incluso enteroscopia intraoperatoria.

  - Si el paciente está hemodinámicamente inestable, se 
recurrirá al concurso de la radiología intervencionista (angiografía) 
notificando a los cirujanos el caso por si es necesario intervenir.

  - La recidiva hemorrágica es habitual, tanto si se tratan las 
lesiones como si no, pero hay que tratarlas si se identifican como 
causa.

  - Si se trata de un paciente de alto riesgo con pérdidas 
leves es preferible un manejo conservador suplementando con 
hierro o transfusiones cuando sea necesario.

  - El tratamiento farmacológico, en general, tiene poca 
eficacia para evitar el resangrado a largo plazo.

  - Las técnicas hemostáticas endoscópicas son eficaces 
inicialmente, pero tienen una alta tasa de recidiva del sangrado. 
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ALTERNATIVAS MÍNIMAMENTE 
INVASIVAS EN EL TRATAMIENTO 
QUIRúRGICO DEL PÓLIPO 
COLORRECTAL NO RESECABLE 
ENDOSCÓPICAMENTE

Resumen

  El abordaje quirúrgico de los pólipos colorrectales no 
resecables por vía endoscópica constituye un reto para el cirujano 
y los profesionales que participan en el proceso diagnóstico-
terapéutico de los mismos.

  Frente a la cirugía de resección clásica, existen diversas 
alternativas quirúrgicas mínimamente invasivas que se pueden 
aplicar en estos casos, entre las que se encuentran la resección 
endoscópica asistida por laparoscopia, la colotomía y polipectomía 
laparoscópica, la resección cecal en cuña, y el abordaje transanal 
para las lesiones de recto y rectosigma.

  La elección de uno u otro abordaje dependerá de diversos 
factores, como son la disponibilidad de recursos del centro y la 
experiencia del equipo médico-quirúrgico, pero también dependerá 
del tipo de pólipo, biopsia previa y de la localización del pólipo en el 
marco colorrectal.

  La discusión de estos casos en comités multidisciplinares 
es importante a la hora de decidir la mejor estrategia a seguir en 
estos pacientes.  

J. Valdés-Hernández

Unidad de Cirugía colorrectal. UGC Cirugía general y digestiva. HUV Macarena-Rocío.
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Abstract

  Surgical management of endoscopically unresectable 
colorectal polyps remains a challenge for the surgeon and medical 
professionals that participate in the diagnostic and therapeutical 
process. 

  As an alternative to classic oncologic resectional surgery, 
some minimally invasive surgical alternatives can be applied, 
such as laparoscopically monitored colonoscopic polypectomy, 
laparoscopic colotomy and polypectomy, laparoscopic ceacal 
wedge resection as well as trananal approach for polyps in the 
rectum and rectosigmoid location.

  Election of the best alternative will depend on different 
factors, such as resources availability and team experience, but also 
depending on polyp characteristics, previous biopsy and location of 
the polyp in the colon or the rectum.

  Multidisciplinary comitee discussion appears to be crucial 
in order to choose the best alternative for these patients.

  Key words: Colorectal polyps. Minimally invasive surgery. 
Laparoscopic polypectomy. Transanal approach.

REVISIONES TEMÁTICAS
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  Además, se describen tasas de conversión a cirugía 
abierta entre el 3-10%, estableciéndose la estancia media entre 3 y 
11 días.

  Estos factores pueden dar lugar a un menoscabo en 
la calidad de vida de los pacientes, así como también pueden 
contribuir a un aumento importante en el gasto sanitario13-15.

  2- Los pólipos difíciles de resecar por vía endoscópica 
(gran tamaño, cercanía de las flexuras, alta sospecha de malignidad, 
localización sobre un segmento inflamado o estenótico etc.) 
también puede hacer dificultoso el abordaje quirúrgico, lo que lo 
convierte en un pólipo “difícil” por vía laparoscópica.

  Lo cual puede producir un aumento en el tiempo 
quirúrgico, una mayor necesidad de conversión a laparotomía, 
así como un aumento de la morbimortalidad asociada a la propia 
intervención quirúrgica16.

  3- Sin embargo, es también importante destacar que 
existe un porcentaje significativo de pólipos irresecables por 
endoscopia con diagnóstico preoperatorio de benignidad, en 
los que posteriormente se identifica un adenocarcinoma en el 
análisis definitivo, lo cual podría justificar una resección oncológica 
quirúrgica en dichos casos15, 17.

  Si analizamos el estudio de Brozovich et al.18 ,prospectivo 
descriptivo sobre 63 casos de resección  laparoscópica de pólipos 
benignos no resecables por endoscopia, apreciamos una tasa 
global del 22% de incidencia de carcinoma en la pieza quirúrgica, 
siendo este porcentaje mayor en los pólipos que presentaban 
displasia(35%), frente a los que no la presentaban(15%). Esta 
diferencia también se aprecia en el estudio de Jang et al19, uno de 
los mayores publicados sobre este tema, donde se observa una 
incidencia global del 16,1% de carcinoma en la pieza definitiva, 
siendo este porcentaje mucho mayor en los casos en los casos en 
los que había displasia (35%), frente a los que no la presentaban 
(9,7%).

  Esto nos permite afirmar que la resección quirúrgica 
radical podría estar especialmente indicada en los pacientes 
que presenten pólipos con displasia de alto grado o Carcinoma 
in situ, reservando otras alternativas para aquellas lesiones 
polipoideas que no contengan displasia o ésta sea de bajo grado. 

Alternativas quirúrgicas mínimamente invasivas

   Este es el contexto en el que nos encontramos a la hora 
de decidir cual sería el mejor tratamiento quirúrgico para estos 
pacientes, que normalmente nos son derivados con el diagnóstico 
de “pólipo no resecable por vía endoscópica”.

  Por lo tanto, qué alternativas quirúrgicas mínimamente 
invasivas a la resección quirúrgica colónica podemos los cirujanos 
ofertar en esos casos, y en qué circunstancias se podrían aplicar.

  Cabe diferenciar en este caso, diversas posibilidades 
según el lugar donde asiente la lesión (Figura 1).

Introducción

  La polipectomía endoscópica es el tratamiento estándar 
ante la presencia de pólipos de colon y recto, habiéndose 
comprobado su efectividad en la disminución de la incidencia de 
aparición del carcinoma colorrectal, mediante la interrupción de la 
secuencia adenoma-carcinoma1, 2.

  Si bien, en la mayoría de los casos que se encuentran 
durante la realización de una colonoscopia diagnóstica ambulatoria 
pueden ser resecados en el mismo acto sin grandes dificultades, 
existen algunos casos en los que dicha resección endoscópica puede 
resultar especialmente complicada, debido a diversos factores 
como son el tamaño del pólipo (que ocupe más de un tercio de la 
circunferencia luminal o dos haustras),el tipo de pólipo (velloso o 
plano), localizaciones difíciles (válvula ileocecal, ángulos del colon, 
cercanía de la base apendicular) así como la sospecha endoscópica 
de malignidad (centro deprimido, no elevación tras la inyección de 
salino, dureza de la lesión), lo cual puede imposibilitar la realización 
de una resección endoscópica, o bien existe un riesgo elevado 
de aparición de diversas complicaciones asociadas como son la 
perforación, hemorragia o resección incompleta de la lesión3-8.

  Clásicamente estos casos se han derivado a cirugía 
para plantear resección quirúrgica colorrectal, ya fuera parcial, 
mediante una resección segmentaria de colon más o menos 
extensa, o mediante la realización de una cirugía oncológica radical 
con vaciamiento linfático completo, constituyendo el tratamiento 
quirúrgico estándar en estos pacientes en la mayoría de los casos.

  Como ya se ha publicado en multiples trabajos, el 
abordaje laparoscópico de la patología colorrectal ofrece resultados 
oncológico similares a la cirugía abierta convencional, asociando a 
su vez los beneficios de la cirugía minimamente invasiva (menor 
perdida sanguínea, menor estancia operatoria, menor dolor, menor 
complicación de de la herida operatoria etc.)9-12.

  Y esto, por supuesto, también es aplicables al abordaje 
quirúrgico de los pólipos colorrectales irresecables por endoscopia13.

  Por tanto, podríamos considerar la resección colorrectal 
por vía laparoscópica como el tratamiento estándar clásico para 
estos casos difíciles.

  Pero, ¿estaremos aplicando “grandes remedios a 
pequeños males?”, es decir, la realización de una colectomía clásica 
o formal asociando, o no, linfadenectomía completa no sería 
excesiva para estos pólipos colorrectales en principio benignos?. 
¿No estaríamos sometiendo a los pacientes a un riesgo excesivo 
por las posibles complicaciones asociadas a la resección? En este 
sentido es interesante realizar algunas consideraciones.

  1- La morbilidad asociada a este tipo de intervención no 
es despreciable, describiéndose tasas de alrededor del 18-20% .

  Estas complicaciones incluyen tasas de dehiscencia 
de sutura en torno al 3,5%, obstrucción intestinal, absceso 
intrabdominal sobre el 3 %, complicaciones de la herida 
operatoria alrededor del 6% y una tasa de reintervenciones de 
aproximadamente el 5%.
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 Lesiones localizadas en colon derecho , transverso y 
descendente

  En esta localización ,existen varias alternativas posibles 
para la exéresis mínimamente invasiva del pólipo.

- Reseccción endoscópica asistida por laparoscopia.

  Mediante esta técnica, se procede a la exéresis del 
pólipo por vía endoscópica mediante asistencia laparoscópica. 
Esto permite, en aquéllos casos en que por las características de 
la lesión o por su tamaño se prevean dificultades en la resección, 
el control del lecho de resección pudiendo indentificar una posible 
perforación a dicho nivel, así como permitiendo la sutura directa 
de dicha perforación si ésta aconteciera. Además, si se apreciara la 
existencia de una lesión maligna o una alta sospecha de la misma, 
se podría plantear el abordaje quirúrgico de dicha lesión en el 
mismo acto operatorio mediante abordaje laparoscópico.

  En los casos de localización difícil, mediante este abordaje 
se puede, además, realizar una movilización colónica de las flexuras 
así como facilitar la presentación para el abordaje endoscópico20-22. 

- Colotomía y polipectomía quirúrgica mínimamente invasiva.

  Mediante esta técnica, se aborda el pólipo por vía 
quirúrgica mínimamente invasiva y se realiza la colotomía, 
generalmente mediante electrocauterio y resección del pólipo 
mediante endograpadora incluyendo su base y con un margen de 
resección libre. A posteriori se procede al cierre de la colotomía 
mediante sutura. De esta manera, se realiza la exéresis del pólipo 
bajo visión directa y se asegura el margen de resección. Este 
abordaje puede plantearse mediante apoyo endoscópico para 
localizar el pólipo, si bien puede también realizarse de forma 
satisfactoria mediante el correcto tatuaje de la lesión para marcar 
el lugar de la colotomía23.

  Si fuera necesario la realización de una resección formal, 
ésta sería posible en el mismo acto operatorio mediante abordaje 
laparoscópico.

  También se ha descrito esta técnica mediante la 
movilización del colon por vía laparoscópica, para posteriormente 
completar la colotomía y la polipectomía por vía abierta al asociar 
una minilaparotomía para extraer el segmento de colon donde 
asienta el pólipo24.

Lesiones localizadas en ciego

  Pese a que pueden aplicarse asimismo las técnicas 
previamente descritas, en el caso de encontrar una lesión que 
asiente en el ciego, y siempre que dicha lesión no involucre la 
válvula ileocecal (lo cual probablemente obligaría a realizar una 
resección con anastomosis ileocólica), existe la posibilidad de 
realizar una resección quirúrgica en cuña de la lesión.

  Dicha intervención puede realizarse asistida por 
endoscopia, lo cual permite localizar la lesión introperatoriamente. 
Además, la misma presión del aire intraluminal separa el borde 
antimesentérico del ciego, haciendo de esta manera más sencilla 
la resección quirúrgica. Generalmente la sección colónica se realiza 
mediante la aplicación de una o varias cargas de endograpadora, 
permitiendo de esta manera la resección completa de la cuña, sin 
apertura luminal, pudiendo comprobarse la línea de sutura así 
como el margen de resección mediante endoscopia.

  Además, puede utilizarse el propio endoscopio como 
calibrador del lumen cólico asociando la maniobra de insinuar el 
endoscopio a través de la válvula ileocecal mientras se realiza la 
sección cecal.

Figura 1 

Alternativas quirúrgicas mínimamente invasivas en el tratamiento de pólipos colorrectales no resecables por vía endoscópica.
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  También es posible en determinados casos realizar la 
resección en cuña de la lesión sin asistencia endoscópia, en aquéllos 
casos en los que la lesión esté perfectamente localizada y tatuada25.

Lesiones localizadas en recto

  En aquéllas lesiones que se localizan por debajo de la 
reflexión peritoneal, el abordaje laparoscópico transabdominal 
no aporta las ventajas previamente expuestas, debido al 
emplazamiento extraperitoneal del segmento donde asienta la 
lesión.

  En esta situación el abordaje y exéresis mediante abordaje 
transanal ya sea  mediante el clásico abordaje por TEM (Transanal 
Endoscopic Microsurgery) o su variante TEO (Transanal Endoscopic 
Operation), así como la recientemente introducida técnica de  
TAMiS (Transanal Minimally invasive Surgery) permiten la resección 
de la lesión, asegurando un margen de resección amplio, e incluso, y 
dado la presencia de la grasa mesorrectal a este nivel, la realización 
de una resección de espesor completo de la pared rectal, lo cual 
permitiría tratar no solo casos de lesiones con y sin displasia, sino 
incluso lesiones en estadío Tis y T126-29.

  El abordaje vía TAMiS constituye una buena alternativa 
al abordaje transanal convencional, ya que permite realizar 
la intervención mediante la inserción de un dispositivo de 
puerto único transanal y mediante la utilización de material de 
laparoscopia convencional, sin necesidad de realizar inversión 
adicional en aparataje, lo cual puede verse reflejado en una mayor 
disponibilidad e instauración en nuestro arsenal terapéutico.

  La indicación del abordaje transanal podría hacerse 
extensiva a algunas lesiones pediculadas, o que no requieran 
resección de pared completa que asienten por encima de la 
reflexión peritoneal e incluso en el colon sigmoides.

 
Conclusiones

  El abordaje quirúrgico de las lesiones polipoideas 
colorrectales, puede resultar en un reto para el Cirujano y el resto de 
profesionales que participan en el proceso diagnóstico-terapéutico 
de esta patología.

  Existen diversas alternativas quirúrgicas mínimamente 
invasivas para el abordaje quirúrgico de los pólipos colorrectales. 
La elección de la técnica a realizar, vendrá determinada por la 
experiencia del equipo médico-quirúrgico y la disponibilidad 
de recursos logísticos y económicos de la institución, pero 
indudablemente, estas diversas alternativas permiten el tratamiento 
de estos pacientes con una menor incidencia de morbimortalidad 
en comparación con el abordaje quirúrgico convencional, luego 
deberían estar presentes en nuestro arsenal terapéutico.

  No podemos olvidar, que dado el porcentaje nada 
desdeñable de malignidad presente en estas lesiones polipoideas 
no extirpables por endoscopia, el análisis anatomopatológico de la 
lesión en el acto operatorio se presenta como una necesidad, más 
que como una posibilidad.

  La discusión de estos casos difíciles en comités 
multidisciplinares es fundamental a la hora de individualizar 
las distintas posibilidades terapéuticas para cada paciente. 
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TRATAMIENTO DIETéTICO DE 
LA ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA: 
OPCIONES, EFICACIA y 
APLICACIÓN PRáCTICA.

Resumen

  La esofagitis eosinofílica (EoE) es una enfermedad crónica 
que afecta a niños y adultos jóvenes. La evitación de los alimentos 
causantes de la enfermedad es la única intervención terapéutica 
que puede conseguir la remisión sostenida sin fármacos. El 
papel etiológico de los alimentos y el potencial curativo de las 
restricciones dietéticas en la EoE son conocidos desde 1995. La 
dieta elemental, eliminando la ingesta de cualquier alimento y 
restringiendo la dieta a fórmulas de aminoácidos, es la más eficaz 
(90%), pero inasumible en la práctica clínica. La eficacia de la 
dieta basada en las pruebas de alergia alimentaria es muy baja en 
adultos (≤ 30%) y algo superior en niños (49%). La dieta empírica 
de eliminación de seis alimentos (leche, trigo, huevo, legumbres, 
frutos secos, pescado/marisco) resulta altamente eficaz (72%) en 
niños y adultos. Posteriormente, debe reintroducirse cada alimento 
seguido de endoscopia de cara a evitar a largo plazo únicamente 
los alimentos que causan la enfermedad. El uso de esta dieta 
está limitado por el alto nivel de restricción y la necesidad de 
múltiples endoscopias. Comparativamente, la dieta de eliminación 
de cuatro alimentos (leche, trigo, huevo y legumbres) presenta 
una eficacia algo inferior en adultos (54%) similar en niños (71%). 
Actualmente están en marcha diversos estudios evaluando 
esquemas de eliminación progresivos, comenzando por restringir 
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los alimentos que más frecuentemente provocan la enfermedad, 
leche de vaca y adicionalmente trigo y/o huevos. La aceptación 
de las intervenciones dietéticas sólo es concebible con una 
agenda específica de procedimientos endoscópicos realizados con 
sedación.

  Palabras clave: esofagitis eosinofílica, dieta, alergia 
alimentaria, dieta de seis alimentos, dieta de cuatro alimentos.

Abstract

  Eosinophilic esophagitis (EoE) is a chronic disease that 
affects children and young adults. Avoiding foods that trigger 
the disease is the only therapeutic intervention that can achieve 
sustained remission without drugs. The etiologic role of food and 
the potential therapeutic role of dietary restrictions in EoE are 
known since 1995. The elemental diet, eliminating any food intake 
and restricting diet to an amino acid-based formula, is the most 
effective (90%), but unfeasible in clinical practice. The effectiveness 
of a food allergy skin testing-based diet is very low in adults (≤ 30%) 
and slightly higher in children (49%). A six food group elimination diet 
(milk, wheat, eggs, legumes, nuts, fish/seafood) is highly effective 
(72%) in children and adults. Subsequently, each food group should 
be individually reintroduced followed by endoscopies in order 
to avoid in the long run only food groups that cause esophageal 
inflammation. The use of this diet is limited by the high level of 
restriction and the need for multiple endoscopies. Comparatively, 
four food group elimination diet (milk, wheat, eggs and legumes) 
has a slightly lower efficacy in adults (54%) but is similar in children 

REVISIONES TEMÁTICAS



RAPD 232RAPD ONLINE VOL. 38. Nº5. SEPTIEMBRE - OCTUBRE 2015.

revisiones temáticas

Dieta elemental

   Las dietas elementales son formulaciones alimenticias 
sintéticas que carecen de capacidad antigénica, debido a que en 
ellas se eliminan todas las proteínas y péptidos de pequeño tamaño. 
La fuente de nitrógeno es proporcionada de manera exclusiva 
por aminoácidos individuales, sintetizados separadamente y 
mezclados en proporciones adecuadas. Los carbohidratos, grasas 
y otros micronutrientes son añadidos para proporcionar todas las 
necesidades nutricionales.

  El primer estudio pionero sobre una intervención 
dietética para la EoE fue publicado en 19955. Se empleó una fórmula 
elemental basada en aminoácidos como alimento exclusivo en 
una serie de 10 niños con EoE atribuida a reflujo gastroesofágico 
y refractaria a otros tratamientos (incluidos antiH2, procinéticos 
y cirugía anti-reflujo en 6 de los 10 niños). Tras un mínimo de 6 
semanas, 8 de los 10 niños mostraron una resolución completa 
de la enfermedad, y los dos restantes presentaron una mejoría 
sintomática junto con una reducción significativa en el infiltrado 
eosinofílico esofágico. Estudios posteriores han confirmado 
repetidamente la alta eficacia de la alimentación exclusiva con 
fórmulas elementales en niños y adolescentes con EoE6, 7, 11-13 y 
también en adultos recientemente14. Un reciente meta-análisis ha 
demostrado que la eficacia global de la dieta elemental para inducir 
la remisión histológica de la EoE (< 15 eos/cga) fue del 90,8% en 
niños y adultos15. Una conclusión práctica que podemos extraer es 
que no todos los pacientes con EoE responden a las intervenciones 
dietéticas, ya que hasta el 10% serán refractarios incluso a las dietas 
elementales. Es concebible por tanto, considerar un papel para los 
alérgenos aéreos deglutidos en el desarrollo y mantenimiento de la 
enfermedad en estos pacientes.

  Pese a que la eficacia de la dieta elemental es superior 
a la de cualquier otra alternativa de tratamiento dietético en la 
EoE, e incluso a la de los corticoides tópicos16, esta estrategia 
dietética presenta tal cantidad de inconvenientes y problemas 
para los pacientes (efectos psicológicos y sociales derivados de 
la completa evitación de alimentos, mal sabor, alto precio no 
siempre financiado) que su única utilidad realista en la práctica 
clínica se restringe a niños pequeños en tratamiento dietético que 
aún no reciben alimentos sólidos (quienes podrían tolerar mejor 
las restricciones dietéticas que implica la dieta elemental) para 
asegurar un soporte nutricional adecuado.

 
Dieta de eliminación basada en pruebas de alergia 
alimentaria

  La demostración de que la EoE constituía una forma 
específica de alergia alimentaria que remitía tras evitar la exposición 
a alimentos llevó a los investigadores, fundamentalmente 
alergólogos, a tratar de identificar los alimentos responsables 
de la enfermedad a través de la historia clínica (lo que resulta 
complicado ya que los pacientes generalmente no asocian la 
aparición de síntomas con el consumo de alimentos concretos) y de 
las pruebas cutáneas de alergia, incluyendo tanto pruebas cutáneas 
de punción directa [skin prick test (SPT)], como epicutáneas con 
parches [atopy patch test (APT)]. La eficacia global en términos 

(71%).  Currently,  several ongoing studies are evaluating a number 
of step-up dietary strategies, starting with the restriction of those 
foods that often cause the disease,  such as milk plus wheat and/or 
eggs. Acceptance of dietary interventions in EoE is only conceivable 
with a specific agenda of endoscopic procedures performed with 
sedation.

  Key words: eosinophilic esophagitis, diet, alimentary 
allergy, six food group elimination diet, four food group elimination 
diet.

Introducción

  La esofagitis eosinofílica (EoE) es una enfermedad 
esofágica crónica de origen inmunoalérgico que se caracteriza 
clínicamente por síntomas de disfunción esofágica e 
histológicamente por infiltración del epitelio esofágico por 
leucocitos eosinófilos, habitualmente mayor de 15 por campo de 
gran aumento (eos/cga)1. Afecta característicamente a niños y 
adultos jóvenes, predominantemente hombres (3:1) y que asocian 
otras enfermedades atópicas (asma, rinoconjuntivitis estacional) 
hasta en el 90% de los casos1. Actualmente la EoE constituye una 
causa prevalente de síntomas esofágicos crónicos y/o recurrentes 
en los países industrializados, siendo la segunda causa de esofagitis 
crónica después de la enfermedad por reflujo gastroesofágico y 
la primera causa de disfagia e impactación alimentaria en niños y 
adultos jóvenes2 . Recientemente, se ha estimado que la prevalencia 
de la enfermedad en España y Estados Unidos se encuentra entre 
44-56 casos por 100.000 personas3,4, similar a la alcanzada por la 
enfermedad inflamatoria intestinal en países occidentales.

  La primera descripción sobre la eficacia del tratamiento 
dietético en la EoE y, por tanto, del papel etiológico de los alimentos 
en esta enfermedad, data del año 1995, cuando se consiguió la 
remisión completa de la enfermedad (clínica e histológica) tras 
la alimentación exclusiva con fórmula elemental en el 80% de 
pacientes de una serie pediátrica5. Durante la década siguiente la 
evidencia científica se limitó a unos pocos estudios en población 
pediátrica que empleaban nuevamente una dieta elemental6, 

7, así como la eliminación de alimentos basada en los resultados 
de pruebas cutáneas de alergia alimentaria8, 9. En el año 2006 
y también en niños, se publicó la primera serie que evaluaba la 
eficacia de una dieta de eliminación empírica de seis grupos de 
alimentos comúnmente implicados en la alergia alimentaria10. En 
los últimos cinco años, ha resurgido un interés por los tratamientos 
dietéticos para la EoE, renovado por las limitaciones inherentes de 
otras terapias (por ejemplo, necesidad de tratamiento crónico o la 
seguridad a largo plazo de los corticoides tópicos), así como por la 
posibilidad de ofrecer a los pacientes una alternativa terapéutica 
capaz de lograr y mantener la remisión de una enfermedad crónica 
sin necesidad de emplear fármacos. Si bien la experiencia inicial con 
las dietas se limitó a los pacientes pediátricos (los más susceptibles 
de padecer los efectos adversos del tratamiento crónico con 
corticoides tópicos), los estudios más recientes han extrapolado 
estos resultados a pacientes adultos. En esta puesta al día se 
revisarán las distintas alternativas para el tratamiento dietético 
de los pacientes con EoE, incluyendo su eficacia y las diferencias 
entre adultos y niños, sus ventajas y limitaciones, además de 
proporcionar consejos para su aplicación en la práctica clínica. 
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de remisión histológica de la eliminación de alimentos basada en 
pruebas cutáneas ha sido recientemente evaluada en una revisión 
sistemática15. La remisión lograda con esta estrategia fue tan solo 
del 45,5% de los casos (iC del 95%, 35,4-55,7%), con una amplia 
heterogeneidad en los resultados. Globalmente, la eficacia fue 
superior en los estudios realizados en niños (48%) comparado con 
aquéllos realizados en adultos (32%).

1. Pacientes pediátricos

  En el año 2002, se publicó el primer estudio que empleaba 
SPT y APT para tratar de identificar los alimentos responsables de la 
EoE en una serie de pacientes pediátricos8. La evitación de aquellos 
alimentos frente a los que se demostraban resultados positivos en 
los test cutáneos logró la remisión clínica e histológica en el 49% de 
los pacientes tratados, tras excluir una media de cinco alimentos de 
la dieta de cada niño8. Los resultados preliminares de este estudio 
han sido posteriormente actualizados por los mismos autores 
en posteriores publicaciones17, 18. La sensibilidad y especificidad 
de las pruebas de alergia cutáneas resultó muy variable, con 
menos del 10% de resultados positivos en ambos SPT y APT17. La 
sensibilidad de los test para la leche de vaca, que, como veremos 
más adelante, es el principal alimento desencadenante de la EoE, 
fue especialmente baja. Estos mismos autores han comunicado una 
eficacia global en la remisión histológica de la EoE de hasta el 77% 
mediante una dieta de eliminación basada eliminar de la dieta junto 
con los alimentos con resultados positivos en las pruebas cutáneas, 
la leche de vaca de manera empírica (por su bajo valor predictivo 
negativo) y, de manera adicional, pautando dietas elementales en 
aquellos niños en los que la dieta basada en los test cutáneos era 
excesivamente restrictiva. Por tanto, esta eficacia no era debida 
únicamente a los resultados de los test cutáneos, sino a la suma 
de tres intervenciones dietéticas simultáneas. El último trabajo, 
publicado en 2012, resume la experiencia de años del grupo con 
la eliminación de alimentos dirigida por pruebas cutáneas, con 
una eficacia global del 53%18. Resulta especialmente relevante que 
estos resultados obtenidos en pacientes pediátricos no han podido 
ser reproducidos en ningún otro centro hasta la fecha19.

  En consecuencia, las guías clínicas vigentes de consenso 
sobre el diagnóstico y tratamiento de la EoE, publicadas en el 
2011, alertaban acerca de la escasa precisión diagnóstica de 
las pruebas cutáneas para diseñar regímenes dietéticos para 
pacientes con EoE1. Sin embargo, diversos grupos de pediatras han 
evaluado esta estrategia dietética en pequeñas series de pacientes 
mayoritariamente retrospectivas. Los resultados de la eficacia de 
la dieta basada en las pruebas cutáneas han sido extremadamente 
variables, abarcando desde el 100%20, 65%13, 63%12, 24%6 e 
incluso inferiores al 15%21, 22. Existen diversos factores que puedan 
justificar esta disparidad de cifras, incluyendo la heterogeneidad 
de las poblaciones evaluadas en términos de edad y características 
clínicas, dado que la eficacia de la dieta es superior en niños por 
debajo de los 6 años y con atopia y/o sensibilización alimentaria 
mediada por igE.

2. Pacientes adultos

  Como en el caso de las dietas elementales, los estudios 
sobre la utilidad de las pruebas cutáneas en pacientes adultos 
son más limitados. Un primer estudio preliminar solo pudo 

documentar mejoría sintomática en 1 de los 6 pacientes con EoE 
analizados, sin alcanzar remisión histológica23. La investigación 
mejor documentada fue realizada en 15 pacientes adultos que 
excluyeron de la dieta todos los alimentos que presentaron un 
resultado positivo en SPT, APT y punción de extracto fresco del 
alimento (prick-prick test). Únicamente se consiguió remisión de 
la enfermedad en cuatro de los 15 sujetos estudiados (24%)24. De 
igual manera, un grupo de investigadores holandeses ha evaluado 
alternativamente la utilidad de los microarrays en sangre periférica, 
un panel ultrasensible que detecta igE específicas frente a 43 
alérgenos contenidos en los 16 alimentos más alergénicos24. Este 
estudio tuvo que ser interrumpido prematuramente debido a 
que tras la inclusión de 15 pacientes, sólo 1 paciente (7%) había 
alcanzado la remisión histológica. Resultados similares de eficacia 
(3/11, 27%) habían sido previamente comunicados en formato 
resumen en España26. Un estudio reciente español llevado a cabo 
en Ciudad Real evaluó la eficacia de una dieta de eliminación 
diseñada mediante la combinación, en pacientes seleccionados, de 
APT, SPT e igE séricas especificas para alimentos, frente a la dieta 
empírica de 6 alimentos en 43 pacientes adultos27. La eficacia de 
la dieta basada en las pruebas de alergia fue del 73% frente a un 
53% de la dieta de seis alimentos. Los resultados de este estudio 
pueden no ser extrapolables a la población general de pacientes 
con EoE, puesto que los pacientes con igE positiva a alimentos en 
sangre se incluyeron en el brazo de los test de alergia y aquellos con 
igE negativa a la dieta empírica, lo que constituye un evidente sesgo 
de selección.

3. Limitaciones de las pruebas de alergia para la identificación de 
alimentos causales en la EoE

        A lo largo de la última década ha sido puesta de manifiesto la 
escasa eficacia de las dietas dirigidas por pruebas de alergia. Un 
motivo clave para estos resultados subóptimos, especialmente en 
adultos, es que la gran mayoría de ellas (SPT, prick-prick test e igE en 
sangre) miden respuestas de hipersensibilidad inmediata mediadas 
por igE. Esto contrasta con la creciente acumulación de pruebas 
que cuestionan la implicación de mecanismos mediados por igE en 
el origen de la EoE (la exposición a alimentos que desencadenan 
EoE raramente produce reacciones alérgicas mediadas por igE, 
como la anafilaxia15, la síntesis local esofágica de igE en la EoE 
parece no activar mecanismos de inmunidad inmediata28, la 
expresión de mastocitos en la EoE es similar en pacientes atópicos 
y no atópicos29). Un argumento adicional definitivo es la absoluta 
ausencia de eficacia de omalizumab, un anticuerpo monoclonal 
anti-igE ampliamente utilizado en el asma, en el tratamiento de la 
EoE en niños y adultos30-32.

  Sin embargo, cabe la posibilidad de que la igE pueda 
desempeñar un papel limitado en las primeras fases del desarrollo 
fisiopatológico de la EoE, especialmente en los pacientes más 
jóvenes. La inmadurez del sistema enzimático y de la barrera 
mucosa intestinal en los niños más pequeños favorece la absorción 
de péptidos parcialmente digeridos procedentes de la dieta, lo 
cual potenciaría la estimulación de linfocitos Th2, la secreción 
de citocinas y la producción de igE33. Debido a que este proceso 
se reduce con la edad, el papel de la igE en los pacientes adultos 
sería más limitado. Esta hipótesis es compatible con los resultados 
algo mejores obtenidos en niños y su notable descenso en 
pacientes adultos. De hecho, se ha reconocido recientemente 
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que la EoE en adultos representa una enfermedad asociada a igG4 
(hipersensibilidad no inmediata), en lugar de mediada por igE, 
tras caracterizar una densa infiltración por células plasmáticas 
localizadas en torno a los vasos sanguíneos de la lámina propia del 
esófago de los pacientes con EoE31.

Dietas de eliminación empírica de alimentos

1. Dieta de eliminación empírica de seis alimentos

  En un intento de superar las múltiples desventajas 
de la alimentación exclusiva con fórmulas elementales y la baja 
fiabilidad de las pruebas cutáneas, se probó en el año 2006 
por primera vez una dieta basada en la retirada empírica de los 
alimentos más comúnmente implicados en la alergia alimentaria 
en la población pediátrica de Chicago (leche de vaca, trigo, huevo, 
soja, frutos secos, pescado y marisco)10. Esta dieta se instauró 
en 35 niños durante 6 semanas y alcanzó una eficacia (remisión 
clínica e histológica) del 73%, no inferior a la obtenida con la 
dieta elemental en el grupo de comparación. Estos resultados 
han sido reproducidos posteriormente en una serie retrospectiva 
de niños13 y especialmente en dos grandes series prospectivas de 
pacientes adultos llevadas a cabo en Estados Unidos34 y España35  
(Tabla 1). Un reciente meta-análisis que evaluaba 75 niños y 
122 adultos tratados con esta dieta ha demostrado una eficacia 
global para inducir la remisión histológica del 72% (iC al 95%, 66-
78%), con una tasa de concordancia muy alta entre los estudios 
(heterogeneidad 0%)15. La ausencia de variabilidad comparada con 
la eliminación de alimentos dirigida por pruebas cutáneas y la mejor 
tolerancia y aceptación comparada con las dietas elementales 
han hecho de las dietas de eliminación empírica la variedad de 
tratamiento dietético más recomendable en actualidad.

2. ¿Podemos optimizar la dieta de eliminación empírica de seis 
alimentos?

  La eficacia de la dieta de seis alimentos y su ausencia de 
variabilidad es incontestable. Sin embargo, se trata de una estrategia 
dietética de difícil asunción por parte del paciente, ya que implica 
un elevado nivel de restricción dietético (la alimentación queda 
reducida básicamente a la ingesta de fruta, hortalizas, verduras y 
carne durante 6 semanas, con la posterior reintroducción secuencial 
de todos los alimentos excluidos) durante al menos un año, durante 
el cual se deben llevar a cabo seis procedimientos endoscópicos. 
Estas dificultades limitan la implementación de esta intervención 
dietética en la práctica clínica.

  La dieta de seis alimentos no equivale a eliminar esos 
seis grupos de alimentos de forma indefinida. El fin último de la 
dieta de seis alimentos es identificar mediante las reintroducciones 
alimentarias qué alimentos provocan la enfermedad para evitar 
a largo plazo exclusivamente estos alimentos. Si analizamos 
críticamente los resultados de las reintroducciones en los tres 
grandes estudios de la dieta de seis alimentos34-36, es llamativo cómo 
después de 6 reintroducciones y una endoscopia por cada una de 
ellas, únicamente se identificaron 1 o 2 alimentos causantes en el 
65%-85% de los pacientes (Tabla 1). La leche de vaca es el alimento 
que con mayor frecuencia provoca la enfermedad en niños y adultos, 
seguido de trigo y huevo, y en menor medida y especialmente 
en España, las legumbres. La recidiva de la enfermedad tras la 
reintroducción de frutos secos y pescado/marisco, incluidos en 
la dieta de seis alimentos, es extremadamente infrecuente. Por 
tanto, podemos inferir que muchas de las restricciones dietéticas y 
endoscopias subsiguientes podrían ser innecesarias y que existe un 
margen de mejora limitando las restricciones dietéticas y el número 

Tabla 1. Resumen de los resultados más relevantes en los estudios prospectivos evaluando la eficacia de las dietas de eliminación 
empírica de seis y cuatro alimentos.

Primer autor, 
año de 

publicación, 
país                                                     

Dieta 
Pacientes

Diseño

Remisión
histológica

Alimentos causales identificados mediante 
reintroducción y endoscopia Alimentos causales

 más frecuentemente implicados
1 2 >2

Kagalwalla, 
2011,  

EEUU10, 36

6 alimentos
Niños

Unicéntrico
74% 72% 8% 8%

Leche 74%
Trigo 26%

Huevo 17%

Gonsalves, 
2012, EEUU34

6 alimentos
Niños

Unicéntrico
74% 85% 15%

Trigo 60%
Leche 50%

Lucendo,
2013, España35

6 alimentos
Niños

Unicéntrico
72% 36% 31% 33%

Leche 62%
Trigo 29%

Huevo 26%
Legumbres 24%

Molina-infante, 
2014, España37

4 alimentos
6 alimentos

Adultos
Multicéntrico 

54%
72% 45% 45% 0%

Leche 50%
Huevo 36%
Trigo 31%

Legumbres 18%

Kagalwalla, 
2015, EEUU38

4 alimentos
Niños

Multicéntrico
71% 74% 21% 5%

Leche 68%
Huevo 26%

Soja 21%
Trigo 19%
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de procedimientos invasivos. Este es el sustrato racional para el 
inicio de la optimización de la dietas de eliminación empírica de 
seis alimentos en la EoE.

3. Dieta de eliminación empírica de cuatro alimentos

  Un reciente estudio prospectivo (el primero multicéntrico 
realizado con dietas de eliminación empíricas en la EoE) ha evaluado 
la eficacia de la eliminación empírica de los cuatro alimentos más 
frecuentemente relacionados con el desarrollo y mantenimiento de 
EoE (leche, trigo, huevo y legumbres)37. Para minimizar la reactividad 
cruzada entre alérgenos, se eliminaron todos los cereales con 
gluten y todas las legumbres, incluidas la soja y el cacahuete. Se 
consiguió una remisión clínica e histológica de la enfermedad en 28 
de los 52 pacientes reclutados (54%). Una proporción significativa 
de los pacientes no respondedores (31%) mostró remisión de la 
enfermedad tras incrementar el nivel de restricción a una dieta 
empírica de seis alimentos, por lo que la eficacia global fue del 
72%, esto es, la misma esperable para una dieta empírica de seis 
alimentos (Tabla 1). Las ventajas de esta nueva estrategia dietética 
incluyen una dieta menos restrictiva (ingesta libre de frutos secos, 
pescado y marisco), un acortamiento en el tiempo de estudio 
necesario para identificar los alimentos responsables de la EoE 
(3 meses) y la necesidad de un menor número de endoscopias (4 
en total) en los respondedores. De manera relevante, un segundo 
estudio de nuevo multicéntrico y prospectivo (todavía publicado 
exclusivamente en formato resumen) llevado a cabo por pediatras 
estadounidenses ha confirmado resultados incluso mejores de 
esta estrategia dietética en niños38. Se documentó una respuesta 
histológica en el 71% de los niños y tras las cuatro reintroducciones, 
únicamente se encontró un alimento causante de la enfermedad en 
el 74%, siendo de nuevo la leche de vaca el alimento que con mayor 
frecuencia (68%) causaba la enfermedad (Tabla 1).

4. Dieta de eliminación empírica de leche de vaca

  Dado que la leche de vaca es el principal causante 
de la enfermedad en adultos y especialmente en niños, parece 
interesante evaluar la eficacia de la eliminación exclusiva de la 
leche de vaca. Un estudio retrospectivo evaluó esta hipótesis en 17 
niños con EoE, con una mejoría sintomática y remisión histológica 
del 65% (< 15 eos/cga en las biopsias)12. La elevada eficacia de esta 
estrategia podría haber estado influida por un sesgo de selección de 
los pacientes, ya que se incluyeron pacientes con desensibilización 
oral por alergia previa mediada por igE a las proteínas lácteas. 
Recientemente se ha demostrado que esta estrategia terapéutica 
puede ser una causa de EoE hasta en un 2,7% de las intervenciones39, 
la cual remite con la eliminación del alimento con el que se ha 
intentado la desensibilización. Los resultados de un reciente estudio 
comparativo en niños entre la supresión de la leche de la dieta y 
los corticoides, donde se mostraba una resolución histológica del 
64% para la dieta de eliminación de leche de vaca pueden no ser 
válidos ni reproducibles40. Junto a la exclusión de la leche, todos 
los pacientes recibieron concomitantemente tratamiento con 
inhibidores de la bomba de protones (iBP), un tratamiento que 
por sí solo es capaz de resolver la inflamación esofágica hasta en 
la mitad de los pacientes con sospecha de EoE, de acuerdo a los 
resultados de un reciente meta-análisis41.

5. Eficacia a largo plazo de las dietas de eliminación empírica

  La eficacia sostenida de la dieta basada en la evitación 
del consumo de alimentos responsables de EoE, identificados 
mediante reintroducción individualizada, ha sido valorada hasta 
la fecha en dos estudios desarrollados en adultos35, 42. Todos los 
pacientes que no consumieron el/los alimento/s responsable/s 
se mantuvieron asintomáticos y con remisión histológica en las 
biopsias esofágicas por un período de hasta 3 años, sin necesidad 
de tratamiento con fármacos. Con respecto a la posibilidad de 
inducir tolerancia frente a los alimentos responsables de EoE tras 
un período de evitación prolongada de los mismos, una pequeña 
serie de pacientes pediátricos evidenció como la enfermedad 
recidivó en todos los casos en los que se reintrodujo el alimento, 
incluso tras un período de remisión completa de hasta 4 años sin 
consumir estos alimentos36.

Consejos prácticos para la realización de dietas de 
eliminación empírica de alimentos

  Todas las estrategias de tratamiento dietético en la EoE 
tienen como propósito inducir la remisión de la enfermedad, 
como punto de referencia para la posterior identificación de los 
potenciales alimentos desencadenantes, de cara a suprimir de 
la dieta exclusivamente el alimento o alimentos que de manera 
específica desencadenan la enfermedad en cada paciente. 
Tras lograr la remisión con la dieta inicial, la reintroducción 
individualizada de un alimento previamente excluido constituye 
una prueba de provocación que representa el patrón oro para el 
diagnóstico de las alergias alimentarias. Las endoscopias y biopsias 
esofágicas permiten documentar si la inflamación esofágica 
recidiva tras la provocación e identificar de manera precisa si un 
alimento concreto desencadena la enfermedad y, en caso positivo, 
suprimirlo indefinidamente de la dieta del paciente.

  Las endoscopias con biopsias realizadas sistemáticamente 
son imprescindibles para definir el papel causal de un alimento en 
la EoE, ya que existe una clara disociación muy bien documentada 
entre los síntomas y la inflamación esofágica en la EoE1. La ausencia 
de síntomas no implica la curación histológica y puede haber 
pacientes sintomáticos sin inflamación esofágica. La aceptación 
de los procedimientos endoscópicos por parte de los pacientes 
está condicionada por la capacidad para proporcionar sedación de 
manera universal y gestionar las citas en plazos de tiempo definidos.

  El tratamiento dietético de la EoE representa un reto más 
para el paciente que para su médico; exige un especial esfuerzo 
para identificar alérgenos alimentarios incluidos en múltiples 
platos y alimentos procesados, la lectura cuidadosa de etiquetas 
y listas de componentes, y soluciones imaginativas para suplir las 
restricciones de la dieta con opciones alimentarias permitidas. Por 
tanto, es imprescindible que el tratamiento dietético sea ofertado 
a aquellos pacientes con EoE (o a sus padres) que poseen una 
motivación alta, y con un nivel cultural e intelectual suficiente para 
interpretar y solventar las múltiples limitaciones dietéticas, así 
como realizar una interpretación del etiquetado de los alimentos. 
De igual manera, no serían buenos candidatos para el tratamiento 
dietético pacientes muy sintomáticos (mayor beneficio potencial de 
los corticoides tópicos por su rapidez de acción) y adolescentes y 
adultos jóvenes (por su mala adhesión habitual a la dieta).
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  Las intervenciones dietéticas en los pacientes con 
EoE trascienden el aspecto meramente terapéutico y deben 
considerarse como un método de investigación de la causa de la 
enfermedad para lograr su remisión sin necesidad de toma crónica 
de fármacos. inicialmente, se eliminan de la dieta del paciente 
durante 6 semanas de forma simultánea un número importante de 
alimentos. Es importante advertir que esta dieta tan restrictiva no es 
definitiva, sino un método de estudio temporal; por tanto, se pedirá 
al paciente el mejor cumplimiento posible con la dieta. Tras estas 
seis semanas, se realiza una endoscopia con biopsias. Se realizará 
la fase de reintroducciones únicamente en aquellos pacientes que 
muestran remisión histológica de la enfermedad. Los alimentos 
previamente excluidos se reintroducirán de manera individual 
cada 6 semanas seguido de una endoscopia, siendo necesario un 
consumo diario y no ocasional de cada alimento reintroducido. 
No existe un orden establecido para las reintroducciones, aunque 
nosotros habitualmente comenzamos por reintroducir en primer 
lugar el trigo y la leche, porque, si bien ambos son los alimentos 
que más frecuentemente determinarán EoE, son los alimentos más 
difíciles de evitar y constituyen un primer paso importante para la 
normalización de la dieta. Tras la provocación con un alimento y 
realización de endoscopia, lo más práctico es eliminar de nuevo 
este alimento y reintroducir el siguiente, en espera del resultado de 
las biopsias. Si las biopsias no demuestran inflamación, entonces 
se avisará al paciente para que lo introduzca libremente durante el 
resto del proceso de estudio.

  Algunos autores han recomendado la implicación de 
un dietista o nutricionista en el tratamiento nutricional de los 
pacientes con EoE como un factor determinante del éxito de 
estas estrategias43, 44. Si bien esto pudiera ser más adecuado para 
niños, experiencias procedentes de pacientes adultos sometidos 
a dietas de eliminación empírica bajo la supervisión única del 
gastroenterólogo han demostrado que no resulta imprescindible35, 

37. El consumo libre de carnes, verduras, hortalizas y frutas 
asegura el aporte de proteínas de alto valor biológico, hidratos de 
carbono, fibra, sales minerales y vitaminas. La dieta puede resultar 
monótona, repetitiva o no ser del gusto del paciente, como ocurre 
con los productos lácteos alternativos (soja, almendra, avellana, 
arroz, quinoa) o los productos sin gluten que no contienen leche, 
huevo o legumbres, pero nunca nutricionalmente inadecuada. 
Siempre que sea posible, se deben consumir productos frescos y 
no procesados (frutas, verduras, hortalizas y carnes), y cocinarlos 
en casa, evitando restaurantes y productos con procesamiento 
industrial. Las carnes procesadas (salchichas, hamburguesas y 
embutidos) deben evitarse, así como las cocinadas con salsas y 
cremas. Se debe prestar atención a que los productos fritos no se 
hayan elaborado con aceites previamente empleados para freír 
alimentos con trigo o huevo. Los panes industriales contienen leche, 
y ocasionalmente huevo, al igual que los bollos y pasteles, como 
agentes emulsionantes, por lo que el pan deberá adquirirse en una 
panadería tradicional, o bien elaborarlo en casa. Los productos 
aptos para celíacos pueden ser consumidos en la dieta siempre 
que no contengan leche, huevo o legumbres, como harina de soja, 
habas o algarrobas. Por tanto, es muy recomendable proporcionar 
a los pacientes instrucciones escritas que les ayuden a identificar 
alimentos permitidos y prohibidos, así como listas de términos 
que orienten a identificar alérgenos o componentes alimentarios 
ocultos. De igual manera, se deben proporcionar listas orientativas 
con nombres o marcas comerciales de productos que se deben 

consumir o evitar, así como propuestas de menús que faciliten al 
paciente la confección de una dieta lo más variada y los menos 
monótona posible.

Puntos clave

  1. El tratamiento dietético es la única terapia capaz de 
lograr y mantener la remisión de la EoE sin emplear fármacos

  2. La dieta elemental es eficaz en el 90% de los pacientes. 
Por tanto, el 10% de los pacientes con EoE son refractarios incluso 
a la eliminación completa de todos los alérgenos alimentarios, 
por lo que los alérgenos aéreos deglutidos parecen jugar un papel 
clave en el desarrollo y mantenimiento de la enfermedad en estos 
pacientes.

  3. La EoE es una forma de alergia no igE mediada, distinta a 
la alergia alimentaria habitualmente estudiada por los alergólogos. 
La eficacia de las dietas basadas en los resultados de las pruebas de 
alergia es mejorable y especialmente baja en adultos. Por tanto, no 
se recomienda la realización de pruebas de alergia para el diseño 
de las dietas de eliminación, tanto por su baja eficacia como por 
la gran cantidad de falsos positivos (sensibilizaciones clínicamente 
no relevantes), que pueden conducir a restricciones dietéticas 
innecesarias e ineficaces.

  4. La dieta de eliminación empírica de seis alimentos es 
eficaz en el 72% de los pacientes y ha sido clave para conocer los 
principales alimentos causantes de la enfermedad (leche de vaca, 
trigo y huevos). Su difícil implementación en la práctica clínica por el 
alto nivel de restricción dietética y el número de endoscopias hace 
que se estén buscando esquemas de eliminación más sencillos.

  5. La dieta de eliminación empírica de cuatro alimentos 
es un primer paso para la optimización de las dietas empíricas. 
Es eficaz en el 54% y 71% de los niños y reduce el número de 
endoscopias/restricciones dietéticas y acorta tiempos diagnósticos. 
Necesitamos estudios prospectivos bien diseñados para valorar la 
eficacia de la eliminación aislada de la leche de vaca, o asociada al 
trigo y/o huevos.

  6. Con el objetivo de comprobar la remisión de la 
enfermedad, en la fase inicial se evitarán de manera simultánea 
muchos alimentos, que serán reintroducidos individualmente 
seguidos de una endoscopia por cada alimento, para identificar 
cuáles provocan la enfermedad y suprimir permanentemente de la 
dieta sólo estos alimentos.

  7. Los pacientes únicamente aceptarán esta estrategia 
terapéutica si reciben una información adecuada y garantía de citas 
de los procedimientos endoscópicos en los plazos definidos y con 
sedación. Todas las intervenciones terapéuticas deben ir seguidas 
de endoscopia, ya que la ausencia de síntomas no garantiza la 
curación de la inflamación esofágica

  8. Gracias a los resultados de las reintroducciones 
estudios de dieta de eliminación empírica, comenzamos a saber 
que la enfermedad en los niños es más uniforme con un predominio 
de la leche como agente causal sobre cualquier otro alimento, 
mientras que en los adultos la leche sigue siendo el más común 
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pero tiende a equiparse en frecuencia con el trigo, los huevos y, en 
menor medida, las legumbres

  9. Las legumbres son alimentos causales relevantes 
principalmente en los estudios españoles, por lo que la gastronomía 
típica de cada área geográfica puede modular la eficacia de las 
intervenciones dietéticas.
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OBSTRUCCIÓN INTESTINAL 
POR ENDOMETRIOSIS 
RECTOSIGMOIDEA

Resumen

  Presentamos el caso de una mujer de 39 años, que 
aqueja dolor abdominal intermitente asociado a gran perdida 
de peso en 4 meses de evolución, acude a urgencias con cuadro 
clínico y radiológico que sugirió obstrucción intestinal. Se realizó 
laparotomía exploradora resecandose porción de colon derecho, 
sigma distal y recto proximal. El estudio histológico de la pieza 
quirúrgica reveló fibrosis de recto-sigma con presencia de glandulas 
endometriales secundario a endometriosis rectosigmoidea. La 
endometriosis como afectación digestiva debe considerarse en el 
diagnóstico diferencial de todas las mujeres en edad fértil con dolor 
abdominal intermitente u obstrucción intestinal, aunque no tengan 
síntomas perimenstruales.  

  Palabras clave: Endometriosis intestinal.

Abstract

  We report the case of a 39 year-old woman with 
intermittent abdominal pain associated with severe weight loss 
in four months, who came to the emergency services with clinical 
and radiological manifestations suggesting intestinal obstruction. 
The patient underwent a laparotomy with the right portion of the 
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colon, proximal rectum and distal sigmoid colon being resected. 
Histology of the surgical specimen showed the existence of fibrosis 
of rectosigmoid with presence of endometrial glands secondary to 
rectosigmoid endometriosis. Endometriosis with gastrointestinal 
involvement should be considered in the differential diagnosis of 
all women of childbearing age with intermittent abdominal pain or 
bowel obstruction, even without perimenstrual symptoms.

  Key words: intestinal endometriosis.

Introducción

  La endometriosis se define como la presencia de tejido 
endometrial funcional fuera del revestimiento de la mucosa del 
útero. Diversas series refieren que entre el 15-37% de mujeres 
afectadas de endometriosis presentan afectación del tracto 
gastrointestinal siendo la localización más frecuente la unión 
rectosigmoidea1. 

Caso clínico

   Paciente mujer de 39 años, nulípara, con antecedente 
de endometriosis ovárica y quistectomía por laparotomía en 2003. 
Presenta episodios intermitentes de dolor abdominal difuso, 
náuseas y vómitos, asociado a perdida de 17 kg. de peso en 4 meses 
de evolución y estreñimiento de reciente instauración, motivo por 
el cual acude a urgencias. No refiere dispareunia, dismenorrea ni 
rectorragia. 

CASOS CLÍNICOS
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conduce a la inflamación, fibrosis, metaplasia e hiperplasia del 
músculo liso intestinal que puede involucrar la serosa, submucosa 
y ocasionalmente la mucosa6. Esto puede producir una obstrucción 
mecánica intestinal por invaginación o vólvulo, dato característico 
que presentó nuestra paciente por estenosis debido a fibrosis de la 
pared intestinal por endometriosis rectosigmoidea.

  Si bien la tomografía computarizada puede se útil en el 
diagnóstico, la resonancia magnética parece la técnica de imagen 
más sensible para el diagnóstico de la endometriosis intestinal7. La 
colonoscopia no ha demostrado ser una herramienta de diagnóstico 
útil, pero todavía se recomienda en la mayoría de los pacientes con 
sospecha de endometriosis para descartar afectación de la mucosa 
y presencia de lesiones malignas con ayuda de la biopsia si es 
necesario. La confirmación histopatológica requiere la presencia 
tanto de tejido glandular como estromal. La laparoscopia ofrece 
la mejor oportunidad para el diagnóstico de esta enfermedad, con 
una sensibilidad global del 97% y a pesar de su invasividad tiene 
especificidad de sólo el 77%8.

  A la inspección presentaba regular estado general, 
con tensión arterial 125/90 mmHg. y frecuencia cardiaca de 92 
latidos/min. El Abdomen era doloroso a la palpación profunda, 
timpánico, sin signos de irritación peritoneal peritonismo y ruidos 
hidroaéreos aumentados. La analítica fue normal. En la radiografía 
simple de abdomen se apreciaba dilatación de intestino delgado. 
Se realizó TAC abdómino-pélvico que mostró hallazgos compatibles 
con obstrucción intestinal (Figura 1). Se instauró tratamiento 
conservador con dieta absoluta y colocación de sonda nasogástrica. 
Al cuarto día de su ingreso la paciente continuó con dolor 
abdominal y ausencia de emisión de gases y heces; en la radiografía 
de abdomen tras protocolo de gastrografín se observó contraste 
en asas de delgado sin alcanzar marco cólico, con gran dilatación 
de intestino delgado, por lo que se decidió intervención quirúrgica 
urgente. Durante el acto quirúrgico se encontró estenosis de la 
válvula de Bauhin y tumoración rectosigmoidea estenosante. Se 
realizó hemicolectomía derecha, anastomosis ileocólica manual 
laterolateral y rectosigmoidectomía con anastomosis mecánica. El 
estudio histológico de la pieza quirúrgica demostró endometriosis 
rectosigmoidea (Figura 2). y cambios inflamatorios inespecíficos a 
nivel de la válvula de Bauhin e ileon atribuible a cuadro obstructivo. 
La paciente evolucionó favorablemente, desapareciendo los 
síntomas que motivaron su ingreso.

 
Discusión

  La endometriosis afecta al 10-15% de las mujeres 
premenopáusicas. La endometriosis intestinal por lo general es 
asintomática pero se pueden presentar con síntomas inespecíficos, 
tales como dolor abdominal, náuseas, vómitos, dolor pélvico, 
dispareunia y dismenorrea2, 3. La endometriosis colorrectal puede 
manifestarse con clínica de obstrucción intestinal4, 5. No siempre 
la sintomatología digestiva se asocia a síntomas perimenstruales, 
como así fue el caso de nuestra paciente, que presentó un cuadro 
de obstrucción intestinal en ausencia de ellos. 

  El mecanismo hipotético que conduce a la obstrucción 
intestinal es que el tejido endometrial ectópico o implante 
responde a la estimulación hormonal ovárica en forma cíclica, que 

Figura 1 

TAC Abdomen: dilatación de asas de ID con contenido hidroaéreo 
hallazgos compatibles con obstrucción intestinal. 

Figura 2 

Focos de endometriosis caracterizado por glándulas endometriales 
con estroma circundante en sigma.
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  El tratamiento de la endometriosis colorrectal es eliminar 
el tejido endometrial y mejorar los síntomas9. El tratamiento 
médico con danazol, hormonas liberadoras de gonadotropina y 
los inhibidores de prostaglandina están contraindicados para los 
pacientes que desean quedar embarazadas y no es siempre eficaz 
para la endometriosis obstructiva colorrectal. La cirugía es necesaria 
para los pacientes con endometriosis colorrectal obstructiva. 
La tasa de embarazo después de la cirugía es de 49%, lo que 
apoya firmemente el tratamiento quirúrgico de la endometriosis 
colorrectal10. En nuestro caso dado la clínica obstructiva se realizó 
tratamiento quirúrgico con evolución favorable y desaparición de 
los síntomas.

  En resumen, la endometriosis intestinal es una patología 
relativamente poco frecuente. Su diferenciación con la enfermedad 
neoplásica, especialmente de colon, puede ser difícil a pesar de 
los hallazgos endoscópicos y radiológicos. Debe considerarse 
especialmente como parte del diagnóstico diferencial en la 
obstrucción intestinal de mujeres en edad fértil sin causa evidente.
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TRoMBoSIS ESPLENo-PoRTAL Y 
MESENTéRICA EN RELACIÓN CON 
HIPERHOMOCISTINEMIA

Resumen

  La trombosis venosa portal (trombosis del eje 
esplenoportal) no asociada a cirrosis hepática o a enfermedad 
tumoral cumple los criterios de enfermedad rara de la OMS, ya que 
tiene una prevalencia inferior a 5 por cada 10.000 habitantes1, no 
obstante, es la segunda causa de hipertensión portal en el mundo 
occidental2. Hasta en un 60% de los casos es posible identificar 
un trastorno protrombótico sistémico subyacente como factor 
etiológico. En estos pacientes es de vital importancia el diagnóstico 
etiológico ya que el inicio de una anticoagulación precoz en la 
fase aguda, incidirá de manera significativa en la probabilidad de 
recanalización y, por tanto, en el pronóstico de estos pacientes1.

  Palabras clave: Trombosis portal. Factores 
protrombóticos. Hiperhomocistinemia.

Abstract

  Portal vein thrombosis (PVT) not associated with liver 
cirrhosis or tumor disease meets the WHO criteria to be classified 
as a rare disease because it has a prevalence lower than 5 cases 
per 10 000 inhabitants1. However, it is the second cause of portal 
hypertension in the Western world2. in up to 60% of cases it is 
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possible to identify an underlying systemic prothrombotic disorder 
as an etiologic factor. in these patients an etiologic diagnosis is vital 
as an early anticoagulation treatment in the acute phase will impact 
significantly on the likelihood of recanalization and therefore on the 
prognosis of these patients1.

  Key words: Portal vein thrombosis. Prothrombotic 
factors. Hyperhomocysteinemia.

Introducción

  El término TVP debería hacer referencia a la trombosis 
que afecta únicamente al tronco portal extendiéndose o no a las 
ramas portales intrahepáticas. Por tanto, el término de trombosis 
del eje esplenoportal debería ser empleado cuando la trombosis se 
extiende a la vena esplénica, a la vena mesentérica superior o a la 
vena mesentérica inferior1.  La TVP se encuentra aproximadamente 
en el 1% de las autopsias. En la mayoría de las ocasiones se relaciona 
con cirrosis o neoplasias hepáticas y en tan sólo un tercio de los 
casos es atribuible a un origen no cirrótico y no tumoral1, 2. 

  Presentamos un caso de TVP e hiperhomocistinemia.

Caso clínico

   Mujer de 65 años con antecedentes personales de HTA, 
dislipemia mixta e hipotiroidismo, todos ellos en tratamiento 
farmacológico específico y con buen control, que acude al servicio 
de urgencias por cuadro de dolor en hemiabdomen superior, que 

CASOS CLÍNICOS
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renal y Hematología encontrándose como único dato relevante un 
aumento de la homocisteina (28.88 micromol/l); se inició terapia 
anticoagulante, inicialmente con heparina y posteriormente 
con acenocumarol. También se realizaron endoscopio digestiva 
alta y colonoscopia que resultaron normales y fue valorado por 
ginecología, todo ello con el fin de descartar una neoplasia oculta, 
como causa del cuadro clínico, sin que se encontraran hallazgos 
relevantes. La paciente fue revisada en consulta tres meses 
después del ingreso encontrándose clínicamente asintomática y 
objetivándose en TC abdominopelvico de control resolución de las 
trombosis venosa.

 
Discusión

  Debido a la posible y frecuente asociación entre varios 
factores trombofílicos sistémicos y locales y trombosis venosa 
potal, ante todo paciente con TVP, siempre debe realizarse un 
estudio minucioso de los factores etiológicos conocidos. A pesar 
de todo esto, hasta en un 30% de los pacientes la causa no llega a 
identificarse y permanece como de causa idiopática1. 

  Los síndromes mieloproliferativos (SMP) primarios son la 
principal causa de TVP1.

  Otras enfermedades adquiridas mucho menos frecuentes, 
son el síndrome antifosfolípido y la hemoglobinuria paroxística 
nocturna.

  También se han identificado otros trastornos 
protrombóticos hereditarios, como la mutación del factor ii, 
la deficiencia de las proteínas C, S o antitrombina iii y, menos 
frecuentemente, la mutación del factor V de Leiden3.

  La hiperhomocisteinemia es un factor de riesgo 
relativamente pobre de trombosis1. La homocisteína es un 
aminoácido que se sintetiza en el organismo a partir de la 
metionina. La metionina que proviene de la ingesta se metaboliza, 
principalmente en el hígado, en homocisteína; las vitaminas B6, B12 
y ácido fólico son necesarias como cofactores para el metabolismo 
de la homocisteína, por lo que además de las alteraciones 
hereditarias, existen otras causas de aumento de la concentración de 
homocisteína, siendo los factores dietéticos los más importantes4. 
Una dieta con una inadecuada ingesta de vitaminas, rica en 
alimentos de origen animal o altamente refinados condicionará un 
aumento de la homocisteína en sangre. Se ha intentado estudiar 
el papel de la homocisteína en la trombosis venosa. En 1996 se 
publicó un estudio de casos y controles en que se demostraba que 
la hiperhomocisteinemia moderada es un factor de riesgo para la 
trombosis venosa en la población general4. Desde entonces hay 
controversia: existen estudios que lo confirman y otros que no han 
encontrado ninguna asociación. Por otra parte, sólo un tercio de los 
pacientes con homocistinuria tienen trombosis4. La homocisteína 
elevada podría ser tan sólo un factor de riesgo débil, a menos que 
exista un defecto de la anticoagulación endógeno, especialmente la 
resistencia a la proteína C activada, ya que es la causa más frecuente 
de trombofilia familiar. 

la paciente refiere como de gran intensidad, acompañado de 
vómitos postpandriales, de 2-3 días de evolución. A la exploración 
física presentaba buen estado general, encontrádose afebril y 
normotensa, el abdomen se encontraba distendido y doloroso 
a la palpación difusa, sin signos de peritonismo. Analíticamente 
sólo destacaba una creatinina de 1.27mg/dl. Se solicito ecografía 
abdominal urgente en la que se objetivó un aumento de 
ecogenicidad de la porta sin evidencia de flujo en su interior 
(Figura 1), así como una imagen hipoecógena periférica en bazo. 
Se completó estudio sonográfico con TC abdominiopélvico con 
contraste intravenoso (CiV), en el que se objetivó un gran defecto 
de repleción que ocupaba la vena porta principal, la porción 
proximal de la porta izquierda y de la derecha, de la vena esplécnica 
y de las venas mesentérica superior e inferior en toda su extensión, 
así como la presencia de colaterales venosas en región de hilo y 
sendas imágenes hipocaptantes en la periferia esplécnica (Figura 
2). La paciente ingresó con los diagnósticos de trombosis espleno-
portal y de venas mesentéricas, infartos esplécnicos secundarios e 
insuficiencia renal leve, siendo valorada y seguida por los Servicios 
Digestivo, Nefrología, consiguiéndose normalización de la función 

Figura 1 

Aumento de ecogenicidad de la porta sin evidencia de flujo en 
su interior.

Figura 2 

Gran defecto de repleción que ocupa la porción proximal 
de la porta izquierda (a), de la porta principal (b), de la vena 
mesentérica superior (c) de la mesentérica inferior (d) ; sendas 
imágenes hipocaptantes en la periferia esplécnica, compatibles 
con infartos (e). 
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  El embarazo y el uso de anticonceptivos orales son 
factores extremadamente raros asociados a la TVP. Otras 
situaciones protrombóticas relacionadas con la TVP son los factores 
locales tales como enfermedades infecciosas e inflamatorias 
(pancreatitis, colecistitis, colangitis y apendicitis) como las lesiones 
del eje venoso portal (esplenectomía, shunt porto-cava y otros 
procedimientos quirúrgicos)2. La presencia de un factor local no 
excluye la presencia de uno o varios trastornos trombofílicos, por lo 
que es precisa la realización de una completa evaluación de todos 
los factores etiológicos1.

  La presencia y gravedad de los síntomas en la trombosis 
portal aguda se atribuye a la velocidad en la instauración de la 
trombosis y la extensión de ésta. Los pacientes presentan dolor 
abdominal, fiebre y respuesta inflamatoria sistémica. En otras 
ocasiones aparece fiebre sin un foco aparente. En el 80% de los 
casos el dolor se asocia a síntomas dispépticos inespecíficos y 
malestar general. Con frecuencia, el episodio agudo de la TVP 
es asintomático u oligosintomático, por lo que no se diagnostica 
hasta el desarrollo de complicaciones secundarias a la hipertensión 
portal (trombocitopenia, esplenomegalia, hemorragia digestiva por 
varices e ictericia).

  El diagnóstico de TVP aguda debe sospecharse en todo 
paciente con dolor abdominal de reciente aparición, especialmente 
si se es portador de una enfermedad protrombótica subyacente. 
Asimismo, en todo paciente con hipertensión portal debe 
descartarse una TVP crónica. Las pruebas de imagen disponibles 
para el estudio de la TVP son la ecografía Doppler abdominal 
mediante la cual el diagnóstico queda demostrado por la ausencia, 
estasis, turbulencia, inversión del flujo o presencia de material 
ecogénico sólido en el interior de la vena porta. La tomografía 
computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM) pueden ayudar 
a establecer la extensión y a identificar el momento evolutivo de la 
trombosis. Además, estas técnicas permiten identificar la presencia 
de alteraciones asociadas a la TVP, como abscesos, neoplasias, 
procesos inflamatorios intestinales, pancreáticos1...

  Tras el diagnóstico de TVP aguda debe iniciarse la 
anticoagulación lo más precozmente posible1. La recomendación 
de la anticoagulación se basa en la observación de que la 
recanalización espontánea es extremadamente infrecuente o 
nula. En la fase aguda de la TVP, la anticoagulación debe iniciarse 
con heparina debido a su rapidez de acción, y debe mantenerse 
al menos durante 2-3 semanas, tras lo que puede sustituirse por 
anticoagulantes orales. La repermeabilización del tronco venoso 
portal o de una de sus ramas evita el desarrollo de hipertensión 
portal. Puede tener lugar hasta 4-6 meses después del inicio de 
la anticoagulación. Por tanto, es recomendable mantener a los 
pacientes con anticoagulación al menos durante 6 meses1.
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APENDICITIS AGUDA 
GANGRENOSA EN HERNIA 
CRURAL ESTRANGULADA  
(HERNIA DE GARENGEoT)

Resumen

  El diagnóstico y el tratamiento de las hernias crurales 
incarceradas o estranguladas supone un reto que debe ser resuelto 
con prontitud por el cirujano. Presentamos el caso de una paciente 
de 92 años remitida por hernia crural dolorosa e irreductible de 4 
horas de evolución, intervenida con carácter urgente y en la que se 
encontró al abrir el saco herniario el apéndice cecal estrangulado 
y gangrenoso (hernia de Garengeot). Se revisa la bibliografía sobre 
todo en relación al tratamiento de cara a minimizar la aparición de 
complicaciones.

  Palabras clave: apendicitis aguda, hernia crural 
estrangulada, hernia de Garengeot.

Abstract

  The diagnosis and treatment of incarcerated or 
strangulated femoral hernias is a challenge that must be addressed 
promptly by the surgeon. We report the case of a 92 year-old 
patient referred with a painful and irreducible femoral hernia of 
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about 4 hours of evolution who was operated urgently presenting 
strangled and gangrenous cecal appendix (De Garengeot’s hernia). 
Literature, especially in relation to the best treatment of choice, is 
reviewed.

  Key words: appendicitis, femoral strangulated hernia, De 
Garengeot´s hernia

Introducción

  El epónimo “hernia de Garengeot” queda reservado para 
describir la presencia del apéndice cecal incarcerado dentro de un 
saco herniario crural1, debiendo su nombre al cirujano francés René 
Jacques Croissent de Garengeot que la describió en el año 17312.

  Por su baja frecuencia, se ha de establecer un alto nivel de 
sospecha, siendo de vital importancia el diagnóstico y tratamiento 
precoces para evitar la aparición de complicaciones graves e incluso 
letales.

  Aún hoy en día existe un debate sobre cuál es la mejor 
forma de realizar el tratamiento quirúrgico tanto desde el punto 
de vista de la extirpación o no del apéndice como el uso o no de 
material protésico para la reparación herniaria.

CASOS CLÍNICOS
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  El postoperatorio cursa de forma satisfactoria siendo 
dada de alta la paciente a las 48 horas de la intervención. En el 
seguimiento postoperatorio no aparecieron complicaciones 
manteniendo un nivel de actividad igual al previo a la intervención.

 
Discusión

  Las hernias crurales son más frecuentes en las mujeres 
(sobre todo de edad avanzada) en una proporción que varía de 3:1 
a 6:1 según series, siendo más frecuente la incarceración que en las 
hernias inguinales debido a la estrechez y rigidez del canal femoral3. 
La presencia del apéndice cecal en un saco herniario crural varía 
entre un 0,9% a un 5%3, 4 y sólo un 0,13%-0,8% de las apendicitis 
agudas aparecen en una hernia crural3.

  El diagnóstico preoperatorio es difícil siendo generalmente 
un hallazgo intraoperatorio3, 5, debiendo sospecharse en pacientes 
con hernia crural incarcerada que presenten dolor abdominal3, 
sobre todo si presenta además signos de irritación peritoneal5, 6. Los 
datos analíticos suelen ser inespecíficos al igual que la presencia o 
no de fiebre5. Respecto a las pruebas de imagen el TAC es la técnica 
más adecuada3, 5, aunque no se realiza de forma rutinaria ya que 
retrasa el momento de la cirugía.

  En cuanto al tratamiento existe unanimidad en la 
necesidad de abrir siempre el saco herniario en las hernias 
incarceradas6, así como en el uso de antibióticos de amplio 
espectro3-5. Respecto a la apendicectomía está ampliamente 
aceptado que es seguro realizarla a través del saco herniario 
abierto5, 7. La controversia establecida en las última década sobre 
el uso o no de material protésico en la reparación herniaria parece 
haberse resuelto estableciendo por consenso que si no hay signos 
de perforación o de absceso apendicular es segura la utilización de 
mallas6, 7.

Caso clínico

   Mujer de 92 años con cardiopatía isquémica hipertensiva 
bien controlada y hernia crural derecha de larga evolución como 
únicos antecedentes. Acude a su médico de atención primaria por 
presentar desde 3 horas antes dolor y aumento de tamaño de la 
hernia, junto con dolor abdominal sin referir nauseas, vómitos ni 
fiebre. Al no lograr la reducción herniaria es remitida urgencias de 
nuestro centro donde es valorada por el cirujano de guardia unas 4 
horas después de haberse iniciado el cuadro.

  A la exploración se encuentra afectada por el dolor con 
postura y marchas antiálgicas. Presenta una hernia crural derecha 
irreductible muy dolorosa (con irradiación al hemiabdomen 
inferior), con signos inflamatorios en la zona (piel enrojecida y 
edematosa). Con la sospecha de hernia crural estrangulada se indica 
cirugía urgente; la analítica de urgencias no presenta alteraciones.

  Bajo anestesia raquídea, y con la administración de 
Cefazolina 2 g iV como profilaxis antibiótica se realiza un abordaje 
anterior de la hernia encontrando saco herniario de aspecto 
inflamatorio de unos 6 cm de diámetro que sale a través del 
orificio crural de unos 3 cm. Al abrir el saco herniario sale una 
pequeña cantidad de líquido serosanguinolento encontrando 
apéndice cecal estrangulado gangrenoso (Figuras 1 y 2). Se 
dilata el anillo herniario para confirmar que no existe afectación 
vascular del ciego que no se puede exteriorizar por estar fijo al 
retroperitoneo. Se realiza apendicectomía seccionando con Endo 
GiA™ 30-2.5 (Covidien) ante la imposibilidad de invaginar el muñón, 
y ligando el meso mediante punto por transfixión con Vicryl 2/0, 
cerrando posteriormente el saco herniario con el mismo material 
para reintroducirlo a continuación a través del defecto herniario. 
Se administra Amoxicilina+ácido clavulánico 2 g iV. Lavado con 
abundante suero salino del espacio preperitoneal, confirmando 
que tras la dilatación el orificio herniario presenta unos 4 cm de 
diámetro. Se decide reparación protésica colocando tapón de 
polipropileno macroporoso de bajo peso molecular (TL3D 4,6 x 
4,3 cm Dipromed™) que se fija con puntos sueltos de Vicryl 2/0 al 
ligamento inguinal por encima y al ligamento de Cooper por debajo.

Figura 2 

Pieza de apendicectomía donde se puede observar el anillo de 
estrangulación (flecha). 

Figura 1 

Apéndice cecal gangrenoso con mesoapéndice congestivo.
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  La tasa de infección de la herida quirúrgica se sitúa 
alrededor del 30%3, Tanto la infección como otras complicaciones 
más graves descritas (fascitis necrotizante, obstrucción intestinal, 
sepsis abdominal e incluso exitus) se asocian al retraso en el 
diagnóstico y a un tratamiento tardio3, 4, 7, 8.

  En conclusión, en pacientes con hernia crural derecha 
incarcerada que presenten dolor abdominal de características 
peritoníticas se mantendrá un alto nivel de sospecha de que 
pueda existir una hernia de Garengeot, y se deberán intervenir 
con prontitud. La apendicectomía se puede realizar a través de la 
hernia y se podrá usar material protésico en aquellos casos en que 
no exista perforación o absceso apendicular.
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BILIOHEMATOMA 
SUBCAPSULAR HEPáTICO: 
COMPLICACIÓN INFRECUENTE 
TRAS COLECISTECTOMÍA 
LAPAROSCÓPICA.

Resumen

  Presentamos el caso de un varón de 42 años, sometido 
a colecistectomía laparoscópica sin incidencias por cólico biliar. 
Presentado como complicación inmediata un bilioma subcapsular 
hepático, que fue manejado conservadoramente. Se detallan las 
características imágenes del TAC abdominal (de elección en el 
diagnóstico de esta patología), así como las de la colangioresonancia, 
que juega un papel importante para descartar y/o caracterizar una 
posible lesión asociada de la vía biliar. Su tratamiento de elección 
sigue siendo hoy en día controvertido, pero en nuestro caso, gracias 
a la indemnidad de la via biliar, se pudo resolver de forma exitosa 
mediante drenajes percutaneos sucesivos.

  Palabras clave: bilioma subcapsular hepático, 
biliohematoma, colecistectomía.

M. Socas-Macías, V. Camacho-Marente, I. Alarcón-Del Agua, J. Reguera-Rosal, A. Barranco-Moreno,  
J. Padillo-Ruiz, S. Morales-Conde
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Abstract

  We report the case of a 42 year-old man who underwent 
an uneventful laparoscopic cholecystectomy due to a biliary colic. 
The patient suffered a hepatic subcapsular biloma as an immediate 
complication, which was managed conservatively. We describe 
the characteristics of the images from the abdominal CT scan 
(technique of choice in the diagnosis of this disease) as well as 
those from the magnetic resonance cholangiography, which plays 
an important role to rule out and/or describe the features of a 
possible associated lesion of the bile duct. The treatment of choice 
remains being controversial today, but in our case, thanks to the 
indemnity of the bile duct, this case could be solved successfully by 
successive percutaneous drainage.

  Key words: hepatic subcapsular biloma, biliohematoma, 
cholecystectomy.

Caso clínico

   Presentamos el caso de un varón de 42 años, sometido 
a colecistectomía laparoscópica sin incidencias por colelitiasis 
sintomática por episodio de cólico biliar. Una semana tras la 
intervención acude por empeoramiento progresivo de dolor 
localizado en epigastrio con irradiación a hipocondrio derecho 
iniciado 72 horas tras la colecistectomía, acompañándose ahora 

IMAGEN DEL MES
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Discusión

  Un bilioma es una colección de bilis encapsulada 
fuera del árbol biliar, que se debe en la mayoría de los casos 
a a un traumatismo o a una lesión iatrogénica, y que presenta 
habitualmente una localización subhepática. Los biliomas 
postcolecistectomía son relativamente infrecuentes, con una 
incidencia que alcanza el 2,5%, manifestándose en la mayoría de 
los casos con dolor en hipocondrio derecho y fiebre a los 7 días 
de la intervención. Pero también pueden manifestarse con clínica 
de ictericia, o incluso con síntomas derivados de la compresión 
gástrica. Para el diagnóstico del bilioma subcapsular hepático son 
de elección tanto la ecografía como la TAC abdominal, jugando la 
colangioresonancia un papel importante a la hora de caracterizar 
la posible lesión asociada de la vía biliar principal. Su tratamiento 
inicial incluye la antibioterapia empírica y el drenaje percutáneo. 
Lo que suele resolver el cuadro en la mayoría de los casos, como 
ocurrió en nuestro paciente, aunque en ocasiones será necesario 
plantear el tratamiento de la causa subyacente. El tratamiento de 
elección sigue siendo controvertido por ello actualmente, ya que 
hay quien asocia además del drenaje percutáneo la realización de 
una CPRE con esfinterotomía +/- la colocación de stent plástico o un 
drenaje naso biliar, o una combinación de ambos procedimientos. 
Habiéndose demostrado todos ellos igualmente efectivos en 
la resolución del cuadro. Reservándose el abordaje quirúrgico 
únicamente en caso de lesión mayor de la vía biliar principal 
cuando falla el tratamiento inicial mediante drenaje percutáneo o 

de fiebre de 38ºC. En la analítica de control no se presentan 
alteraciones salvo una PCR discretamente elevada de 105,8mg/l 
(9,81x10e9L leucocitos, Hemoglobina de 137 gr/l, y Bi total y Directa 
normales). Y en la ecografía abdominal practicada al ingreso, se 
evidencia mínima cantidad de líquido libre abdominal inespecífico 
sin otras alteraciones. Ante la persistencia del dolor, se procede al 
ingreso del paciente para estudio, practicándose TAC abdominal 
5 días más tarde, que pone de manifiesto una colección hepática 
subcapsular multilocular de 4 cm de espesor máximo, que diseca el 
contorno hepático desde la cisura interlobar (donde se localizan los 
clips quirúrgicos), y que se extiende cranealmente hasta la cúpula 
del LHD. De atenuación muy baja (-5- +10 UH) impresionando de 
bilioma, en lugar de hematoma subcapsular como diagnóstico 
diferencial, con mínima cantidad de líquido libre en pelvis 
(Figura 1). Para valorar la indemnidad de la vía biliar, se practica 
colangioresonancia posteriormente que confirma la presencia 
del bilioma subcapsular hepático, y otro asociado en lecho de 
9x5x6 cm, con vía biliar normal (Figura 2). Ante la estabilidad 
clínica del paciente se decide su manejo conservador, mediante 
drenaje percutáneo que confirma el diagnóstico del bilioma, con 
extracción entre 200 y 250 cc de bilis clara en 3 ocasiones sucesivas 
(ausencia de contaminación en los cultivos practicados). Tras lo cual 
desaparece la sintomatología de forma progresiva, encontrándose 
totalmente asintomático el paciente tras 6 meses del episodio, 
resolviéndose finalmente el cuadro sin necesidad de ninguna otra 
maniobra invasiva.

Figura 2 

Colangioresonancia de abdomen sin contraste: Persistencia de 
colección ovoidea de 36 mm a nivel perihepático subdiafragmático, 
y colección esférica a nivel subhepático de 62 mm con septos 
fibrinosos, ambas encapsuladas compatibles con biliohematomas 
evolucionados. Ésta última dista 3 mm del muñón cístico, 
presentando vía biliar intrahepática y hepátocolédoco normales.

Figura 1 

TAC abdomen c/c oral e iv: Colección hepática subcapsular 
multilocular de 4 cm de espesor máximo, que diseca el contorno 
hepático desde la cisura interlobar (donde se localizan los clips 
quirúrgicos), y que se extiende cranealmente hasta la cúpula del 
LHD. De atenuación muy baja (-5- +10 UH) por lo que impresiona 
de bilioma, mínima cantidad de líquido libre en pelvis.
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endoscópico. En nuestro paciente dado que los síntomas asociados 
(dolor y fiebre) desaparecieron tras el drenaje percutáneo inicial, 
y dado que la vía biliar que se mostraba indemne en las pruebas 
practicadas (colangioresonancia y bioquímica hepática), preferimos 
evitar la realización de una colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica con esfinterotomía y colocación de stent plástico, con 
sus posibles riesgos asociados, practicando únicamente el drenaje 
percutáneo del bilioma en varias sesiones, lo que finalmente 
resolvió el cuadro sin incidencias asociadas.
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GAS VENOSO EN EL SISTEMA 
PoRTAL INTRAHEPÁTICo (GVPH): 
CÓMO RECONOCERLO y SU 
SIGNIFICADO.

Resumen

  La causa más frecuente del GVPH en adultos es la 
isquemia mesentérica, sin bien existen numerosas causas que no 
implican isquemia ni necrosis intestinal. Para ello, es importante 
buscar otros hallazgos que nos puedan orientar hacia la causa del 
GVPH y correlacionarlos con el contexto clínico de los pacientes.

  Su identificación mediante TAC normalmente es sencilla, 
aunque en ocasiones puede confundirse con la aerobilia, ya que 
ambos hallazgos pueden presentar una apariencia similar.

  Presentamos un caso de GVPH en adulto secundario a 
isquemia en ciego y colon ascendente.

  Palabras clave: Gas portal, isquemia intestinal, 
neumatosis intestinal.
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Caso clínico

  Paciente de 72 años con AP de hipertensión arterial 
(HTA), hipertrigliceridemia, ictus y aneurisma de aorta abdominal 
pendiente de intervención quirúrgica, que acudió a urgencias por 
dolor centroabdominal de 24 horas de evolución, con episodio 
de diarrea previa al dolor. En la analítica destacaba una discreta 
leucocitosis (16880 l/ml) con neutrofilia (89%) y elevación de la 
PCR (26mg/l). Se solicitó un angioTAC (Figura 1) para descartar 
rotura del aneurisma, visualizando un marcado engrosamiento de 
la pared del colon ascendente y ciego, asociado a hiperdensidad 
de la grasa adyacente, presencia de gas en el espesor de la pared 
(neumatosis intestinal) y en el sistema portal intrahepático (GVPH). 
Por otro lado, no se apreciaban hallazgos sugestivos de rotura o 
complicación del aneurisma.

  Los hallazgos descritos sugerían isquemia intestinal con 
afectación del ciego y colon ascendente.

  El paciente fue intervenido quirúrgicamente de urgencia, 
confirmando los hallazgos descritos en el TAC, y objetivando 
necrosis del ciego, por lo que se realizó hemicolectomía derecha 
con anastomosis ileocólica laterolateral mecánica.

IMAGEN DEL MES
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a la cápsula hepática2) debido al sentido centrífugo con que el 
sistema portal circula en el hígado.

  El GVPH se diferencia de la aerobilia en que ésta última 
presenta una localización central en el hígado, sin extenderse al 
parénquima hepático periférico. Por el contrario, el GVPH es de 
localización periférica, y además suele aparecer como imágenes 
tubulares ramificadas más numerosas y de menor tamaño que en 
la aerobilia.

  En nuestro caso, la presencia de engrosamiento parietal 
asociado a la neumatosis intestinal, junto al contexto clínico del 
paciente, apuntaban a la existencia de compromiso vascular 
intestinal; si bien no hay que olvidar realizar el diagnóstico 
diferencial con causas no isquémicas, para lo cual hay que valorar el 
contexto clínico del paciente y la presencia de otros hallazgos que 
orienten hacia la posible causa del GVPH, con el fin de realizar un 
tratamiento precoz adecuado.
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Discusión

  La presencia de gas en el sistema portal es una rara 
condición, clásicamente asociada a una elevada mortalidad, debido 
a que la causa más frecuente de este hallazgo es la isquemia 
mesentérica (hasta en un 43% de los casos1). Sin embargo, en la 
actualidad se sabe que este hallazgo puede estar ocasionado por 
una gran variedad de procesos no isquémicos, como la obstrucción 
intestinal, los traumatismos abdominales, procedimientos 
endoscópicos, la enfermedad inflamatoria intestinal,  apendicitis, 
colangitis y diverticulitis, entre otros1-4. Es decir, aunque 
clásicamente la visualización de gas en el sistema portal se ha 
descrito como un signo de extrema gravedad por su asociación con 
la isquemia mesentérica y necrosis intestinal secundaria, hay que 
tener en cuenta que cualquier situación que implique un foco de 
infección intraabdominal, una importante dilatación intestinal, o 
la lesión de la mucosa intestinal, puede dar lugar al paso de una 
cantidad variable de gas a las venas mesentéricas y de ahí al sistema 
portal.

  Además hasta en un 15% de los pacientes la causa es 
idiopática. En estos casos la GVPH es un hallazgo radiológico 
casual, sin repercusión ni importancia clínica, y es más frecuente en 
pacientes trasplantados de hígado, riñón o médula ósea o pacientes 
con enfermedad pulmonar como el EPOC2.

  El GVPH fue descrito por primera vez en neonatos con 
enterocolitis necrosante en 1955 por Wolf y Evans1, 2  y en 1960 
Susman y Senturia describieron el primer caso en adultos1, 2. Desde 
entonces, el número de casos publicados ha ido en aumento debido 
a la mejora de los métodos diagnósticos, siendo en la actualidad la 
TAC la prueba más utilizada debido a su alta sensibilidad, elevada 
capacidad para visualizar hallazgos asociados e identificar la causa 
del mismo.

  En TAC el GVPH aparece como imágenes de bajo 
coeficiente de atenuación localizadas más frecuentemente en el 
lóbulo hepático izquierdo, las cuales presentan una morfología 
tubular confluyendo entre sí recordando a las ramas de un árbol, 
y que representan la acumulación del gas en las venas portales 
intrahepáticas. Característicamente el gas portal se sitúa en la 
periferia del parénquima (en los 2 cm de parénquima adyacente 

Figura 1 
Angio TC de abdomen: presencia de múltiples imágenes tubulares, 
ramificadas, de bajo coeficiente de atenuación, que se extienden 
hasta la periferia de los segmentos hepáticos II y IVA, sugestivos de 
gas en el sistema portal. 
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