
Enfermedades frecuentes
en Gastroenterología
“Retomando las bases”

Libro de Temas escogidos

Editores
Hernando Marulanda Fernández
Fernando García del Risco



Enfermedades frecuentes
en Gastroenterología
“Retomando las bases”

Libro de Temas escogidos

Editores
Hernando Marulanda Fernández
Fernando García del Risco



Todos los derechos reservados. Esta publicación no puede ser reproducida ni en su totalidad ni en 
sus partes, ni registrada en o transmitida por sistemas de recuperación de información, en ninguna 
forma ni por ningún medio, sea mecánico, fotoquímico, electrónico, magnético, electroóptico, por 

fotocopia o cualquier otro, sin el permiso previo por escrito de los editores.

Enfermedades frecuentes
en Gastroenterología

“Retomando las bases”

Libro de Temas escogidos

Proceso editorial: 
Almadigital S.A.S

almadigital2010@gmail.com

Corrección de estilo
Edwin Daniel Algarra Suárez

Diseño de portada
Miqueloff

Dirección de arte
Jesús Alberto Galindo Prada

Diseño y diagramación
Paula Andrea Osorio Arana

Impresión
Almadigital S.A.S.

ISBN
978-958-57562-5-0

© Asociación Colombiana de Gastroenterología

Bogotá, Colombia

Editores
Hernando Marulanda Fernández

Fernando García del Risco



3

Junta directiva 
2019 – 2021

Presidente
Fernando García del Risco

1.er vicepresidente
Fabian Juliao Baños
2.º vicepresidente

Alejandro Concha Mejía
Secretaria

Viviana Parra Izquierdo 
Tesorero

Miguel Alonso Cristancho Mendieta 
Vocal

Fabio Leonel Gil Parada
Vocal

José Luis Buelvas Berrocal
Editor Revista Colombiana de Gastroenterología

Diego Mauricio Aponte Martín
Editora página Web

Gladys Eugenia Pulgar Granados
Editor Libro Temas Escogidos de Gastroenterología

Hernando Marulanda Fernández





5

02

03

04

05

06

07

01

Contenido
Pág.

10  Lista de autores

14  Cómo formar un gastroenterólogo en el 2021 y en los 
próximos años 
Luis Carlos Sabbagh 

18  Presentación
Fernando García del Risco, MD 

20  Términos y conceptos de uso frecuente en 
gastroenterología
Miguel Cristancho 

32  Disfagia
Andrés Ardila-Hani 

46  Enfermedad por reflujo gastroesofágico
Óscar Fernando Ruiz Morales 
Cindy Nathalie Restrepo de Coninck 

70  Esófago de Barrett, una enfermedad de precisión
Rodrigo Antonio Daza Fernández 

86  Dispepsia 
Adán José Lúquez Mindiola 
Laura Marcela Moya Valenzuela 

102  Helicobacter Pylori. Cómo abordarlo en el 2022
William Otero Regino 
Alba Trespalacios Rangel 
Lina Otero Parra 
Hernando Marulanda Fernández 

128  Dolor de pared abdominal 
Javier Francisco Estarita Guerrero  



6

11

12

13

14

15

16

17

18

10

09

08

Pág.

138  Hemorragia digestiva alta no varicosa 
Mario Andrés Jaramillo Santos 
Ángel Rojas Espinosa - Lázaro Antonio Arango Molano 

156  Sangrado de intestino delgado 
María Alejandra Amaya  -Jorge Alberto Ceballos  

178  Hemorragia de vías digestiva bajas
Javier Humberto Riveros Vega  

198  Gastropatía inducida por AINES
Fernando García del Risco 

208  Síndrome de intestino irritable: nuevos conceptos en el 
2022
Lina Otero Parra - William Otero Regino 

254  Diagnóstico y tratamiento del estreñimiento crónico en 
adultos 
Luis Fernando Pineda Ovalle  

276  Diarrea aguda
David Benigno Paramo Hernández -Laura Isabel Paramo Díaz 

290  Diarrea crónica
Fernando Sierra -Andrés Gómez Aldana - Melissa Bastidas  

304  Incontinencia fecal 
Laura Marcela Moya Valenzuela - Adán José Luquez Mindiola  

318  Ictericia: un enfoque clínico práctico
Fernando Peñaloza Cruz  -Sergio Andrés Osorio  

332  Hepatitis: enfoque clínico 
Andrés José Gómez Aldana  



7

22

21

20

19

23

24

25

26

27

28

Pág.

346  Enfermedad hepática grasa no alcohólica (hígado graso 
no alcohólico) 
Julián David Martínez Marín - Juan Manuel Arteaga Díaz  

366  Cirrosis hepática y sus complicaciones 
Ximena Morales - Martín Garzón  

400  Métodos diagnósticos no invasivos en fi brosis hepática 
Mario Humberto Rey Tovar - Diana Carolina Salinas Gómez  
Diana Lorena Sánchez Monroy  

420  Esteatosis pancreática (NAFPD) 
Martín Gómez Zuleta - Gilberto Jaramillo  

436  Cólico biliar y coledocolitiasis 
Alejandro Concha Mejía - Ricardo Andrés Torres Rincón 

450  Pancreatitis aguda y sus complicaciones 
Julián Ernesto Parga Bermúdez  
Lorena Marcela Ramírez González  

468  Pancreatitis crónica 
James Milthón Yurgaky Sarmiento  
Ingrid Lorena Páez Prieto  

488  Indicaciones de colangiopancreatoscopia para cualquier 
gastroenterólogo 
Lázaro Antonio Arango Molano  
Ileana Rocío Bautista Parada  

498  Pérdida no intencionada de peso: abordaje diagnóstico  
Elder Otero Ramos - Jairo Rodríguez Criollo  
Hernán Ballén Párraga  

514  Tamización de cáncer colorrectal  
Luis Álvaro Rodríguez Gómez  



8



A los miembros de la junta directiva, por su apoyo irrestricto
A los autores, por su empeño y dedicación 
A nuestros mentores, por trazar el camino 

A nuestras familias, por disfrutar del camino 

9

Agradecimientos



10

Lista de autores

Adán José Lúquez Mindiola
Médico internista., Gastroenterólogo. 
Universidad Nacional de Colombia. Centro de
Enfermedades Digestivas GutMédica. Bogotá, 
Colombia.

Alba Trespalacios Rangel
Profesora titular de Departamento de 
Microbiología; directora de Posgrado de la 
Facultad
de Ciencias, Pontifi cia Universidad Javeriana, 
Bogotá, Colombia

Alejandro Concha Mejía
Médico internista. Gastroenterólogo. - 
Ecoendoscopista. – Epidemióología. Jefe 
de Gastroenterología Clínica del Country 
y Clínica la Colina.  Gastroenterólogo 
Fundación Clínica Shaio – Centro Médico 
Salitre Keralty. Profesor clínico, Postgrado en 
Gastroenterología, Universidad de la Sabana 
y Fundación Universitaria Sanitas. Segundo 
Vicepresidente de la Asociación Colombiana de 
Gastroenterología.

Andrés Ardila-Hani 
Especialista en Medicina Interna. 
Universidad El Bosque. Gastroenterología y 
Endoscopia Digestiva, Pontifi cia Universidad 
Javeriana. Ultrasonido Endoscópico - World 
Gastroenterology Organization

Andrés José Gómez Aldana
Médico internista, 
Universidad Javeriana. 
Gastroenterólogo, Universidad Nacional de
Colombia. Hepatología, 
Universidad Autónoma de Madrid. 
Docente, Universidad de los Andes, 
Universidad del Bosque. Especialista, 
Fundación Santa Fe de Bogotá

Ángel Rojas Espinosa
Cirujano General, Universidad Industrial de 
Santander. Fellow de Gastroenterología,
Universidad de Caldas.

David Benigno Paramo Hernández
Gastroenterólogo, Universidad Nacional de 
Colombia., Epidemiólogo Clínico, 
Universidad El Bosque., 
Profesor asociado, Universidad El Bosque., 
Coordinador de Servicio de 
Gastroenterología, Unidades Médicas 
Hospitalarias Especializadas,
 Hospital Santa Clara, 
Subred CO SSB, Bogotá.

Elder Otero Ramos
Médico especialista en medicina interna y 
gastroenterología., 
Coordinador del Servicio de Gastroenterología, 
Hospital Central de la Policía



11

Fernando García del Risco
Internista., Gastroenterólogo., Profesor titular 
de la Universidad de Cartagena. Coordinador del 
posgrado de Gastroenteologia, Universidad de 
Cartagena.Presidente Asociación Colombiana 
de Gastroenterología (ACG)

Fernando Peñaloza Cruz
Internista, Gastroenterólogo,  
Coordinador de Servicio de Gastroenterología, 
Hospital de Kennedy.  
Profesor asociado, Universidad de Ciencias 
Aplicadas ambientales y Ambientales (UDCA).

Fernando Sierra
Internista, Gastroenterólogo,  
Universidad Nacional de Colombia.,  
Master en Ciencias, Epidemiologia Clínica. 
Jefe Unidad de Endoscopia Digestiva, 
Gastroenterología y Hepatología, Clínica 
Fundación Santa Fe de Bogotá.

Gilberto Jaramillo
Médico internista., Gastroenterólogo, 
Universidad Nacional de Colombia., 
Coordinador de Servicio de Gastroenterología, 
Hospital San Rafael de Facatativá

Hernán Ballén Párraga
Médico especialista en medicina interna y 
gastroenterología, 
Hospital Central de la Policía.

Hernando Marulanda Fernández
Gastroenterólogo, Hospital Universitario 
Nacional de Colombia, 
Gastroenterólogo Hospital de Kennedy, Bogotá, 
Colombia.

Ileana Rocío Bautista Parada
Especialista en Cirugía General, 
Universidad Industrial de Santander. 
Residente de II año
de Gastroenterología Clínico- Quirúrgica. 
Universidad de Caldas. Manizales. Colombia.

Ingrid Lorena Páez Prieto
Médico, Universidad Militar Nueva Granada.

Jairo Rodríguez Criollo
Médico especialista en medicina interna., 
Fellow de gastroenterología, 
UniversidadNacional de Colombia.

James Milthón Yurgaky Sarmiento
Especialista en medicina interna. 
Gastroenterología, Universidad Militar Nueva 
Granada. Universidad Nacional de Colombia. 
Centro de Obesidad y Enfermedades 
Gastrointestinales.

Javier Francisco Estarita Guerrero
Especialista en Medicina Interna y 
gastroenterología,
 Universidad Nacional de Colombia.

Javier Humberto Riveros Vega
Especialista en Medicina Interna y 
Gastroenterología, Hospital Universitario 
Nacional de Colombia, Hospital de Kennedy, 
Clínica de la Mujer, Hospital Santa Clara, 
Universidad Nacional de Colombia.

Jorge Alberto Ceballos
Gastroenterólogo, Universidad Nacional de 
Colombia. Endoscopia Intervencionista,
Hospital Karolinska, Estocolmo, Suecia.



12

Juan Manuel Arteaga Díaz,
Profesor titular, director unidad de 
Endocrinología y Metabolismo, 
Universidad Nacional de Colombia.

Julián David Martínez Marín
Profesor asociado, Universidad Nacional de 
Colombia., Centro Médico Endocentro Ltda.,
Bogotá, D.C.

Laura Marcela Moya Valenzuela, MD
Médica Internista, Universidad El Bosque., 
Gastroenteróloga, Universidad del Rosario.
Centro de Enfermedades Digestivas GutMédica. 
Hospital Universitario de la Samaritana,
Clínica la Colina, Bogotá, Colombia.

Laura Isabel Paramo Díaz 
Medicina Interna, Universidad de La Sabana., 
Servicio de Medicina Interna, Fundación
Cardioinfantil, Bogotá.

Lázaro Antonio Arango Molano.
Especialista en Cirugía General. 
Jefe del Servicio de Gastroenterología y 
Endoscopia Digestiva. Unión de Cirujanos. 
Universidad de Caldas. Manizales, Colombia. 
Jefe del programa de Gastroenterología Clínico- 
Quirúrgica, Universidad de Caldas. 
Presidente de la Asociación Colombiana de 
Endoscopia Digestiva (ACED).

Lina Otero Parra 
Gastroenteróloga, Centro de Gastroenterología 
y Endoscopia, Bogotá, Colombia.

Luis Álvaro Rodríguez Gómez.
Médico internista. Gastroenterólogo. Hospital 
Santa Clara - Hospital Universitario
Nacional de Colombia, Bogotá.

Luis Fernando Pineda Ovalle
Internista especialista en gastroenterología., 
Coordinador del Servicio de Motilidad GUT
médica.

María Alejandra Amaya
Médica internista, Universidad de La Sabana. 
Fellow Gastroenterología y endoscopia
digestiva, Universidad del Rosario, – 
Fundación Cardioinfantil, Bogotá, Colombia.

Mario Andrés Jaramillo Santos
Internista, Gastroenterólogo, Universidad 
Nacional de Colombia.

Martín Garzón
Grupo de Gastroenterología, 
Hepatología y Trasplante Hepático, 
Fundación Cardioinfantil y 
Hospital Universitario de La Samaritana. 
Profesor titular, Gastroenterología, 
Universidad del Rosario, Bogotá, DC.

Martín Gómez Zuleta 
Médico internista. 
Gastroenterólogo. 
Profesor asociado de Gastroenterología,
Universidad Nacional de Colombia. 
Servicio de Gastroenterología, Hospital 
Universitario  Nacional de Colombia



13

Melissa Bastidas
Médico internista. Fellow, Gastroenterología, 
Universidad Nacional de Colombia.

Miguel Cristancho 
Cirugía general, Universidad Nacional de 
Colombia. Gastroenterólogo, Fundación 
Universitaria Sanitas, Clínica Reina Sofía.

Óscar Fernando Ruiz Morales
Médico especialista en medicina interna y 
gastroenterología, Hospital Universitario
Nacional de Colombia, 
Clínica de la Mujer, Red de Salud Sur Occidente.

Ricardo Andrés Torres Rincón
Medico. Especialista en Cirugía General. 
Fellow de segundo año de Gastroenterología, 
Universidad de la Sabana

Rodrigo Antonio Daza Fernández.
Internista., Gastroenterólogo, - Universidad del 
Rosario. Énfasis en Enfermedades Hepáticas, - 
Fundación Cardio infantil

Sergio Andrés Osorio Medico
Médico, Unidad de Gastroenterología, 
Hospital de Kennedy.

William Otero Regino
Profesor titular de Medicina;  coordinador de 
Gastroenterología, Universidad Nacional de 
Colombia, Hospital Universitario Nacional de 
Colombia, Bogotá, Colombia.

Ximena Morales
Médica internista, Fellow 
Gastroenterología y Endoscopia Digestiva, 
Universidad del Rosario, Bogotá, DC. 
Fundación Cardioinfantil 



PRÓLOGO

Cómo formar un 
gastroenterólogo 
en el 2021 y en los 
próximos años 

Luis Carlos Sabbagh 
MD. FASGE



15

La Asociación Colombiana de Gastroenterología (ACG), desde 1947, ha 
publicado el libro de temas escogidos de gastroenterología que, tradi-
cionalmente, actualiza a los asociados en temas muy importantes de 

nuestra especialidad. Este año, la ACG publica el libro con el título de Enferme-
dades frecuentes en gastroenterología: retomando las bases. 

Agradezco a la junta directiva actual de la ACG, encabezada por nuestro pre-
sidente Fernando García del Risco, y al doctor Hernando Marulanda, editor de 
este libro, por su invitación a escribir el prólogo de esta obra tan importante 
para la asociación y para todos los miembros que la conforman. 

Me han sugerido el tema de formación en gastroenterología en el 2021, con 
base en mi experiencia como docente desde 1994 en Colombia, lo que me lle-
na de orgullo, ya que una de mis pasiones siempre ha sido la docencia en la 
formación de residentes y fellows de gastroenterología y endoscopia digestiva, 
así como en técnicas más especializadas como el ultrasonido endoscópico (en-
dosonografía), labor que me ha traído grandes satisfacciones. 

La formación en gastroenterología actual se ha transformado en un gran reto 
en tiempos de pandemia por el virus SarsCov 2. Este ha modifi cado la práctica 
de procedimientos y la adecuación de espacios para realizar endoscopia di-
gestiva. Esta situación ha generado limitaciones, pero también oportunidades 
como el desarrollo en el aprendizaje virtual e innovación en nuevas herramien-
tas que han progresado, facilitando la transmisión del conocimiento teórico y 
práctico. 

Con base en los diferentes programas de formación en gastroenterología en 
el mundo, así como en los consensos internacionales de entrenamiento de la 
especialidad, se concluye que los profesores deben tener un alto nivel de ex-
perticia y mantener un estándar alto en el nivel de formación desde el punto de 
vista académico y clínico. En mi opinión, la formación debe ser complementa-
da con valores éticos orientados al servicio de nuestros pacientes y sus familias. 

En los programas de gastroenterología en Colombia donde aceptamos es-
pecialistas graduados en medicina interna y cirugía, según el programa, los 
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nuevos residentes ya tienen bases sólidas 
de conocimiento amplio y actualizado en 
relación con su formación previa, lo que 
permite facilitar el aprendizaje integral de 
la nueva especialización. 

Desde el punto de vista de la generación 
del conocimiento, en el momento tenemos 
un desarrollo muy importante en tecnolo-
gías de la información y la comunicación 
(TIC), basadas en Internet, que provienen 
de las universidades en el mundo entero, 
de las asociaciones científi cas y de la expe-
riencia y conocimiento de los docentes que 
participan. 

El desarrollo de programas de inteligencia 
artifi cial como herramientas de formación 
aumenta los niveles de conocimiento y fa-
cilita la práctica con calidad en el aprendi-
zaje de nuestros residentes. Sin embargo, 
esto no es sufi ciente; el acompañamiento 
del docente experto es fundamental en la 
transmisión de las buenas prácticas clínicas 
y las técnicas en endoscopia digestiva, para 
que el residente adquiera formación ade-
cuada para la toma de decisiones que poco 
a poco lo lleven a tener el mayor grado de la 
experticia, adquiriendo las competencias 
necesarias para una práctica responsable. 

De la pandemia por COVID-19 hemos 
aprendido que, en medio de las difi culta-
des, se puede salir adelante, cumpliendo 
con los protocolos de cuidados personales 
e institucionales, así como con las políti-
cas de salud de los Estados. Los escenarios 

de prácticas deben respetar los nuevos 
requerimientos que se imponen como 
protección a los especialistas, residentes 
y pacientes, para poder continuar con una 
práctica acorde con la responsabilidad, a 
pesar de las restricciones actuales gene-
rando desafíos futuros. 

Comparado con la antigua formación en 
gastroenterología, el conocimiento y la 
forma de adquirirlo se ha facilitado con 
un crecimiento ilimitado, que se com-
plementa con el desarrollo de nuevas 
técnicas diagnósticas y terapéuticas que, 
permanentemente, tenemos que evaluar 
en cuanto a la precisión diagnóstica, cos-
to-efectividad y riesgo-benefi cio. Los resi-
dentes deben adquirir pensamiento crítico 
en cuanto a la nueva tecnología que apare-
ce diariamente en las publicaciones. 

Además de todos los criterios expuestos, 
se debe incluir la investigación como as-
pecto fundamental en todas las etapas del 
entrenamiento en la especialidad como 
requisito indispensable para el proceso 
de formación, que además contribuye al 
desarrollo científi co de nuestras universi-
dades y, por tanto, en el desarrollo del país. 

El currículo actual no es sufi ciente para la 
práctica de algunas de las nuevas técnicas 
en gastroenterología y endoscopia diges-
tiva, por lo que se necesita realizar nuevos 
entrenamientos para procedimientos más 
complejos, como la disección endoscópica, 
POEM, ultrasonido endoscópico, cápsula 
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endoscópica, manometría de alta resolu-
ción y otras técnicas. Además, se debe re-
forzar la educación continuada por parte 
de los nuevos especialistas, para mantener 
las competencias e idoneidad durante su 
desempeño, una vez graduados y titulados. 

Nada de esto podría ser posible sin todo el 
soporte que da la universidad para que los 
residentes tengan adecuados escenarios 
de práctica y las herramientas necesarias 
que hacen la diferencia en la formación. 
El desafío a futuro es cómo adquirir la ma-
yoría de las competencias que permitan a 
los residentes tener un conocimiento ne-
cesario en momentos en que la especiali-
dad se expande cada vez más a otras áreas 
de conocimiento, nuevas técnicas, nuevas 
aproximaciones y nuevos desarrollos en 
inteligencia artificial. 

Probablemente, en el futuro se deberá re-
evaluar el currículo básico y aumentar en 
un año el tiempo de entrenamiento en la 
especialidad, como varias instituciones 
científicas lo están proponiendo a nivel 
mundial. 

En mi opinión, y basado en la experiencia 
como docente y participando de activida-
des académicas en la mayor parte de los 
países de nuestro continente, los residentes 
formados en las diferentes universidades 
colombianas tienen un buen nivel de entre-
namiento que, obviamente, debe mejorar 
progresivamente para crear especialistas 
de primer nivel internacional, que perduren 
y den el soporte necesario para cada vez 
mejorar más la práctica de nuestra especia-
lidad, lo que resulta muy importante para el 
desarrollo de la salud de nuestro país.



Fernando García del Risco, MD 
Presidente Asociación 

Colombiana de Gastroenterología (ACG), 

2019-2021 FASGE

Coordinador del Posgrado de Gastroenterología 

de la Universidad de Cartagena.

 Presentación
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Con mucha emoción, me permito presentar el libro Temas escogidos en gas-
troenterología en nuestro magno evento, el congreso ACADI, que hemos 
logrado realizar de forma híbrida del 9 al 11 de septiembre 2021, a pesar 

de la pandemia por COVID-19 que cambió nuestra forma de pensar y actuar. 

Al asumir la presidencia  de la Asociación Colombiana de Gastroenterología, en 
septiembre del 2019, le propuse al Dr. Hernando Marulanda Fernández, gas-
troenterólogo joven de las nuevas generaciones, la edición de los Temas escogi-
dos en gastroenterología 2021, convencido de que, a pesar de su juventud y corta 
edad, Hernando cumplía con creces todos los requisitos para llevar a buen tér-
mino esta misión, teniendo en cuenta su amplia experiencia en la elaboración 
y publicación de artículos de alto nivel científi co. Cuando conversamos sobre el 
contenido de este libro, no dudamos en tomar como eje temático las enferme-
dades más frecuentes en gastroenterología con el lema: “retomando las bases”. 

La Asociación Colombiana de Gastroenterología, desde su creación en 1947, ha pro-
movido de manera categórica la educación médica continuada, como un pilar del 
desarrollo de la gastroenterología en nuestro país, a través de la publicación de li-
bros, guías y consensos, con el objetivo de fortalecer aún más nuestra especialidad.

Los Temas escogidos en gastroenterología han sido impresos y entregados de for-
ma ininterrumpida durante los últimos 35 años, y este libro, desarrollado con 
mucho amor y dedicación, viene a llenar un vacío, ya que es una verdadera 
puesta al día y presentación del estado del arte de las enfermedades del tracto 
digestivo que más tratamos en nuestra práctica diaria.

El libro consta de 28 capítulos que abarcan todos los tópicos, desde la enfer-
medad por reflujo gastro esofágico (ERGE), hasta la incontinencia fecal. Cada 
capítulo, escrito en un lenguaje ameno para el lector y soportado en informa-
ción minuciosa con base en la evidencia científi ca actual, fue desarrollado por 
un gastroenterólogos junior o senior, permitiendo así un verdadero equilibrio 
entre gastroenterólogos jóvenes y veteranos. 

La calidad del contenido y el disfrute de su lectura hará de este libro una herra-
mienta de consulta muy útil para todos nuestros estudiantes, residentes, pro-
fesores, médicos generales, internistas, gastroenterólogos y cirujanos.

Le expreso mis más sinceras felicitaciones al Dr. Marulanda Fernández, quien con 
su dedicación logró culminar con éxito el trabajo de recopilación, corrección y 
agrupación de los temas de todos los autores, y permitió la entrega de esta ex-
traordinaria obra a todo el país y al mundo entero en el Congreso ACADI 2021.



01.

Términos y conceptos 
de uso frecuente en 
gastroenterología

Miguel Cristancho 
Cirugía general, Universidad Nacional de Colombia. Gastroenterólogo, 

Fundación Universitaria Sanitas, Clínica Reina Sofía, Bogotá, Colombia. 
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Introducción
Todos forman un solo pueblo y hablan un solo idioma; esto es solo el comienzo de 
sus obras, y todo lo que se propongan lo podrán lograr. Será mejor que bajemos 
a confundir su idioma, para que ya no se entiendan entre ellos mismos. (Torre de 
Babel – Génesis, 11:6-9)

En este pasaje bíblico se resalta la importancia de contar con un lengua-
je universal que permita unificar criterios y tener un punto de partida 
común para el desarrollo de objetivos académicos. Una de los pilares 

de la ciencia es tener la capacidad de transmitir de forma práctica, sencilla e 
inteligible a la comunidad académica, y a la sociedad en general, los resultados 
de las investigaciones, para lo cual es fundamental contar con un vocabulario 
generalizado de uso extendido. La influencia de términos coloquiales, errores 
en la traducción, mal uso de conceptos no hispanos y las diferencias de crite-
rios entre grupos de expertos o escuelas académicas son algunos de los factores 
que hacen esta de unificación una tarea compleja. 

El objetivo de este capítulo será clarificar algunos de los términos más relevan-
tes y de uso frecuente en gastroenterología, haciendo un repaso a sus defini-
ciones, aspectos semiológicos, nomenclatura de enfermedades, descripción 
endoscópica e histológica, aclarando que en la medida que avanza el conoci-
miento existe la posibilidad de actualizaciones y modificaciones que deben ser 
adaptadas por todos. De este modo, se logrará extender el conocimiento de tal 
manera que colegas e, incluso, pacientes adquieran un adecuado entendimien-
to de sus afecciones, tratamiento y objetivos terapéuticos. 

Semiología
Disfagia (del griego dys: ‘mal’ o ‘anormal’, y phagein: ‘comer’): dificultad para la 
deglución. Es la sensación de obstaculización del paso del alimento de la boca al 
estómago, que ocasionalmente se acompaña de dolor. Se debe identificar entre 
disfagia orofaríngea o esofágica: la primera se caracteriza por ser muy rápida, 
después de ingerir el alimento, acompañada de síntomas como tos, asfixia o 
paso de líquidos hacia la nariz, en definitiva se refiere a la incapacidad de prope-
ler el alimento desde la hipofaringe, y se deben estudiar enfermedades orales, 
faríngeas o neurológicas; la segunda puede ser alta o baja, con síntomas que 
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tienden a ubicarse en la región inferior del 
esternón o en el epigastrio, con sensación 
de obstrucción del bolo a ese nivel, cuyos 
trastornos motores esofágicos o lesiones 
obstructivas son sus causas principales (1).

Odinofagia (del griego odine: ‘dolor’ y pha-
gein: ‘comer’): dolor para deglutir, que pue-
de variar desde leve, hasta una sensación 
intensa que se puede irradiar a nivel re-
troesternal. En las afectaciones relaciona-
das al esófago generalmente son procesos 
inflamatorios o neoplásicos (2).

Globus (del latín globus: ‘aglomeración o 
masa’): disconfort al nivel de la hipofaringe, 
descrita como sensación de globo o cuerpo 
extraño. No esta asociado a trastornos de la 
deglución e, incluso, los pacientes pueden 
sentir mejoría con la ingesta de líquidos o 
sólidos. Hasta un 46 % de las personas pue-
den sufrir de globus en algún momento de 
su vida. Ocasionalmente, hay relación con 
eventos desencadenantes como un cuerpo 
extraño en el esófago o posterior a una en-
doscopia digestiva alta. Hay una larga lista 
de entidades que pueden estar relacio-
nadas, dentro de las cuales se encuentran 
cuadros psiquiátricos como ansiedad, tras-
torno de pánico o depresión (3).

Hipo o singulto (del griego hippos: ‘caba-
llo’, en relación con la onomatopeya del 
relincho del caballo; del latín singultus: ‘so-
llozo’): causado por la contracción del dia-
fragma, la mayoría de etiología idiopática 
y sin relevancia clínica; sin embargo, en los 
casos relacionados a alteraciones digesti-

vas, puede ir desde reflujo gastroesofágico, 
hasta acalasia, gastropatías, úlcera péptica 
y neoplasias (4).

Pirosis (del latín pirosis: ‘quemadura’, y este 
del verbo griego pýroun: ‘quemar’): sensa-
ción de ardor retroesternal. Aunque parece 
muy claro y es de muy frecuente presenta-
ción, el médico debe estar en capacidad de 
orientar al paciente para definir adecua-
damente los síntomas, puesto que puede 
referir palabras tales como indigestión, gas-
tritis, sabor amargo o acidez, por lo que en el 
interrogatorio se debe precisar la presen-
cia de sensación urente en el epigastrio o 
región retroesternal, que se puede irradiar 
al dorso o ascender hasta el cuello (5).

Regurgitación (de los vocablos latinos re: 
‘reiteración’ o ‘repetir’ y gurgitare: ‘inundar’): 
es el retorno de material ácido o amargo 
líquido a la boca desde el estómago, que 
ocasionalmente también puede contener 
comida. Se debe caracterizar por la ausen-
cia de esfuerzo, náuseas o vómito. Se debe 
distinguir de la rumiación, que se explicará 
más adelante en este capítulo (5).

Dispepsia (de los vocablos griegos dys:
‘mal’, y pepsein: ‘digerir’): variedad de sínto-
mas que se refieren como dolor o incomo-
didad en la parte superior del abdomen, y 
se relacionan a trastornos de la región gas-
troduodenal (6).

Dispepsia no estudiada o no investigada:
conjunto de síntomas típicos en ausencia 
de estudios que aclaren su etiología (6).
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Dispepsia secundaria: después de realizar 
estudios endoscópicos, se logra identificar 
una causa que produce los síntomas como, 
por ejemplo, esofagitis o úlcera gástrica o 
duodenal (6).

En este punto, es importante resaltar que 
términos como enfermedad ácido péptica no 
deben utilizarse; además, términos como 
gastritis deben referirse al hallazgo con-
firmado por endoscopia e histología de la 
inflamación de la mucosa gástrica.

Manifestaciones de 
hemorragia digestiva

Hematemesis (de los términos griegos he-
matos: ‘sangre’, emeo: ‘vómito’ y sis: ‘acción’): 
definida como la acción de vómito de san-
gre brillante, que sugiere sangrado recien-
te o activo, o de material oscuro (en cuncho 
de café), es generalmente ocasionado en 
el tracto gastrointestinal superior (7, 8).

Melena (del griego melaina: ‘negra’): con-
siste en la deposición negra con apariencia 
de brea, generalmente fétida como conse-
cuencia de la degradación de las pigmen-
tos derivados del hierro por las bacterias 
del tracto gastrointestinal (7, 8).

Hematoquecia (de las raíces griegas hema: 
‘sangre’ y khezein: ‘evacuar el vientre’): se 
refiere a la expulsión de sangre por el recto 
asociada a la deposición; en algunos docu-
mentos, también se utiliza la palabra rec-

torragia, sin que haya ninguna diferencia 
semántica clara entre los dos términos. 
Cabe anotar que dichos términos son neo-
logismos y que en el diccionario de la Real 
Academia de la Lengua no aparecen (7, 8).

Sangrado probable de intestino delgado 
o intestino medio: hace referencia a la pre-
sencia de sangrado digestivo con estudio 
de endoscopia y colonoscopia normal (9).

Sangrado oscuro: sangrado digestivo del 
que, después de realizar endoscopia, colo-
noscopia y evaluación del intestino medio, 
no se detecta su causa (9).

Sangrado oscuro oculto: sangrado en el 
no se logra establecer su causa, pero se in-
fiere su presencia por alteraciones indirec-
tas, por ejemplo, anemia ferropénica (10).

Sangrado oscuro manifiesto: sangrado en 
el que no se logra establecer su causa, pero 
persisten síntomas asociados (hemateme-
sis, rectorragia, hematoquecia) (10).

Enfermedades frecuentes 
Acalasia (griego a: ‘sin’ y khalasis: ‘relaja-
ción’): es un neologismo que hace referen-
cia a un trastorno motor esofágico, que se 
caracteriza por peristalsis aberrante y re-
lajación insuficiente del esfínter esofágico 
inferior. Además, se manifiesta principal-
mente con disfagia para sólidos y líquidos, 
regurgitación, dolor torácico ocasional, 
con o sin pérdida de peso (11).
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Gastroparesia (del griego gaster: ‘estómago’ 
o ‘vientre’, y paresis: ‘parálisis’): es un neolo-
gismo para designar un trastorno caracte-
rizado por un vaciamiento gástrico retrasa-
do para alimentos sólidos, cuyos síntomas 
cardinales son saciedad temprana, llenura 
postprandial, náuseas, vómito, eructos y 
distensión. Es reconocida como parte de un 
amplio espectro de disfunción neuromus-
cular gástrica que incluye alteraciones en la 
acomodación del estómago (12).

Trastornos funcionales gastrointestina-
les o trastornos de la interacción intestino 
cerebro: se trata de un grupo de desórde-
nes cuya principal característica es que no 
se encuentra una lesión estructural que ex-
plique su sintomatología; sin embargo, se 
han agrupado de manera ordenada y siste-
mática en los Consensos de Roma, que han 
refinado en sus actualizaciones los criterios 
y las definiciones de cada una de las enti-
dades que se describen y, rápidamente, se 
ha progresado en su entendimiento desde 
un abordaje basado en el modelo biopsico-
social. Se considera que los síntomas se ori-
ginan a partir de una compleja interacción 
de alteración de la microbiota intestinal 
(disbiosis), alteración de la respuesta in-
mune en la mucosa intestinal, señalización 
nerviosa intestinal alterada (hipersensibili-
dad visceral) y pobre regulación del sistema 
nervioso central en la señalización y fun-
ción motora intestinal. Estos trastornos se 
han agrupado y estudiado en los Consen-
sos de Roma, del que ya tenemos una cuar-
ta versión (Roma IV), donde se ha actuali-
zado su terminología, de la mano de un 

mejor entendimiento de dichas entidades. 
Se propone ir abandonando el término de 
trastornos funcionales gastrointestinales y 
agrupar bajo la denominación de trastornos 
de la interacción intestino-cerebro (13).

Dispepsia funcional: definida dentro de 
los trastornos de la interacción intesti-
no-cerebro por cuatro síntomas: llenura 
postprandial, saciedad precoz, dolor epi-
gástrico y ardor epigástrico, que se deben 
presentar al menos durante tres meses y 
con inicio de síntomas al menos seis me-
ses antes del diagnóstico, descartándose la 
presencia una causa orgánica (14).

Rumiación (del latín ruminare: ‘volver a 
masticar’): se refiere a la regurgitación re-
petida y sin esfuerzo de comida reciente-
mente ingerida, para volverla a masticar y 
deglutir. En los criterios de Roma IV se re-
marca que, en ausencia de náuseas, la re-
gurgitación contiene fragmentos recono-
cibles de alimentos e incluso puede tener 
sabor agradable, y que tiende a terminar 
cuando el contenido se torna ácido (14).

Síndrome de intestino irritable: cuadro ca-
racterizado por dolor abdominal recurrente 
asociado a la defecación o a cambios en el 
hábito intestinal. Típicamente están presen-
tes alteraciones en el hábito intestinal como 
estreñimiento o diarrea, o una presentación 
alternante entre ambas, y síntomas abdo-
minales de dolor y distensión. En este punto 
es importante resaltar que se debe evitar el 
término colon irritable, muy frecuentemente 
utilizado, incluso por médicos, pero que no 
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corresponde a su patogénesis, puesto que 
esta afección no se limita al colon (15).

Estreñimiento o constipación (del latín 
stringere: ‘ceñir’ o ‘atar’; del latín con: ‘todo jun-
to’ y stipatio: ‘amontonar’): término utilizado 
para describir la percepción de deposiciones 
alteradas, que incluye síntomas como heces 
duras, dificultad en la defecación, sensación 
de evacuaciones incompletas o un tiempo 
excesivo entre deposiciones. Los términos 
más usados por los pacientes incluyen es-
fuerzo, deposiciones duras o incapacidad para te-
ner una deposición. También se han tenido en 
cuenta el número de deposiciones, aunque 
la frecuencia no se correlaciona de manera 
precisa con las principales molestias del pa-
ciente. Según la revisión de Roma IV, para 
estreñimiento funcional se deben cumplir 
al menos dos de estos criterios: esfuerzo en 
la deposición; deposiciones duras o volu-
minosas; sensación de evacuación incom-
pleta; ayuda de maniobras manuales para 
facilitar la evacuación en al menos el 25% 
de las defecaciones; menos de tres deposi-
ciones espontáneas a la semana; además, 
rara vez tener deposiciones sin el uso de la-
xante y no cumplir criterios para síndrome 
de intestino irritable (15).

Definiciones en 
microbiología

Los avances tecnológicos en la detección 
de ARN/ADN, proteínas y metabolitos, 
desde diferentes plataformas, transformó 

el campo de la microbiología. Esta rápida 
evolución también ha generado confusión 
en cuanto a los términos que se utilizan 
para su descripcion (16, 17).

Microbiota: conjunto de microorganismos 
(bacterias, arqueas, virus, hongos y protis-
tas) que residen en nuestro cuerpo (16).

Microbioma: concepto más amplio que in-
cluye a las comunidades microbianas des-
critas en la microbiota, así como sus genes 
y metabolitos, además de las condiciones 
ambientales que las rodean (16).

Metagenoma: colección de genoma y 
genes dentro de una comunidad especí-
fica de microorganismos o microbiota. Se 
obtiene a través del secuenciamiento del 
ADN que se extrae de una muestra y luego 
se ensambla o mapea según una base de 
datos de referencia (16).

Metaboloma: se refiere al total de meta-
bolitos (aminoácidos, oligosacáridos) pro-
ducidos por una comunidad específica de 
microorganismos. Las plataformas más co-
múnmente usadas para caracterizar el me-
taboloma incluyen espectroscopia por reso-
nancia nuclear magnética y la espectroscopia 
de masa junto a la cromatografía líquida (16).

Prebiótico: nutrientes que favorecen el 
crecimiento de microbiota beneficiosa (17).

Probiótico: microorganismos que se pue-
den ingerir y producen algún efecto bené-
fico en el hospedero (17).
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Simbiótico o simbiontes: combinación de 
prebióticos y probióticos (17).

Bacteriocinas: péptidos antimicrobianos 
producidos por las bacterias (17).

Patobióticos o patobiontes: microorga-
nismos comensales del ser humano que, 
bajo las condiciones y entorno propicios, 
pueden producir enfermedades (17).

Resistosoma: reservorio de genes respon-
sables de la resistencia a antibióticos, que 
se encuentra en el metagenoma de la mi-
crobiota y puede ser transmitido de madre 
a hijo (17).

Definiciones en endoscopia
Endoscopia (del griego endo: ‘dentro’ y 
skopein: ‘observar’): consiste en las técnicas 
y dispositivos que permiten la visualización 
interna de órganos de interés, especialmen-
te las vísceras huecas. Estos estudios están 
en constante evolución y múltiples aplica-
ciones diagnósticas y terapéuticas (18).

Esofagogastroduodenoscopia o endos-
copia digestiva alta: técnica que permite 
la visualización de los órganos digestivos 
superiores: esófago, estómago y duodeno, 
con fines diagnósticos o terapéuticos (19).

Colonoscopia o endoscopia digestiva 
baja: técnica que permite la visualización 
del colon e, incluso, una porción del íleon 
distal (20).

Enteroscopia: técnica que permite la vi-
sualización del intestino medio desde el 
ángulo de Treitz hasta la válvula ileocecal. 
Existen dos modalidades principales: la vi-
deocápsula endoscópica y la enteroscopia 
con enteroscopio asistida por balón (21).

Videocápsula endoscópica: enteroscopia 
en la que se utiliza un pequeño adminícu-
lo (cápsula) que captura imágenes que son 
leídas luego en un procesador. No permite 
intervenciones como toma de biopsias o 
procedimientos terapéuticos (22).

Enteroscopia asistida por balón: técnica 
que utiliza un endoscopio que posee un 
sistema de avance y tracción apoyado en 
balones (un balón o doble balón, según 
la marca del fabricante), que se insuflan 
o desinflan y permiten la progresión del 
equipo y una progresión profunda en el 
intestino medio, permitiendo además pro-
cedimientos terapéuticos. Similares a esta 
técnica existen otros equipos menos utili-
zados como enteroscopios que progresan 
usando un espiral (21).

Colangiopancreatografía retrógrada en-
doscópica: también reconocida por sus 
siglas CPRE, es una técnica endoscópica 
que permite el abordaje terapéutico de 
la papila de Vater y la vía biliar usando un 
duodenoscopio. Se recalca que el uso ac-
tual debe ser eminentemente terapéutico, 
puesto que existen otras modalidades en-
doscópicas y de imagen que permiten un 
diagnóstico adecuado, minimizando las 
complicaciones (23).
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Colangioscopia: visualización directa de 
la vía biliar. Esta técnica ha evolucionado: 
inicialmente, era descrita como madre-be-
bé, donde un endoscopio de muy pequeño 
calibre se introduce a través de un duode-
noscopio y permite ingresar a la vía biliar 
e, incluso, realizar procedimientos como 
toma de biopsias; actualmente, se dispo-
ne de dispositivos que requieren solo un 
operador con sistemas de imagen de alta 
calidad. Es muy utilizada para cálculos 
difíciles y estudio de estenosis biliares de 
difícil abordaje, especialmente lesiones 
neoplásicas (24).

Ultrasonografía endoscópica, endoso-
nografía o ecoendoscopia: consiste en la 
introducción de una sonda ecográfica de 
alta resolución, utilizando como vehículo 
la endoscopia. Logra combinar la utilidad 
de estas dos técnicas para realizar un estu-
dio de alta precisión en la pared de los ór-
ganos digestivos o de los órganos vecinos, 
principalmente el páncreas, con amplias 
aplicaciones diagnósticas y también tera-
péuticas (25).

Cromoendoscopia: tinción de la muco-
sa que es usada para estudiar los detalles 
finos de la mucosa gastrointestinal. His-
tóricamente se inicia con la aplicación de 
tinciones sobre la superficie de la mucosa; 
sin embargo, con los avances tecnológicos, 
diferentes fabricantes han desarrollado 
sistemas electrónicos que usan diferentes 
técnicas como espectros de luz que se emi-
ten sobre la mucosa, e imágenes espectra-
les que, una vez obtenidas, son transfor-

madas por el procesador del equipo, o una 
combinación de estas (26).

Erosión (del latín erosio: ‘roedura’ o ‘corro-
sión’): defecto mucoso superficial, que en-
doscópicamente corresponde con defec-
tos de mucosa, pero la pérdida de tejido 
puede ser tan tenue que la lesión se puede 
apreciar superficialmente plana. El defec-
to corresponde exclusivamente a la muco-
sa (27).

Úlcera (del latín ulcus: ‘llaga’ o ‘herida en 
carne viva’): define un defecto de mayor 
tamaño, generalmente superior a 5 mm, y 
de mayor profundidad, que llega hasta la 
submucosa. Es importante definir endos-
cópicamente las características de las úlce-
ras, como número, forma, localización, ta-
maño, base borde y áreas adyacentes (27).

Gastropatía: se refiere a la descripción de 
los cambios que se aprecian en la muco-
sa del estómago durante un estudio en-
doscópico. Términos como enrojecimiento, 
eritema, erosiones se deben resumir en el 
diagnóstico como gastropatía congesti-
va, hiperémica, hipertensiva o erosiva, de 
acuerdo con el diagnóstico endoscópico 
correspondiente. Se recomienda usar el 
término gastritis como un hallazgo histo-
patológico (27).

Pólipo (del latín polypus y este del griego 
polýpus: ‘animal de muchas patas o pies’): 
lesión bien delimitada de la mucosa que se 
eleva sobre la superficie del epitelio. Pue-
de ser pediculado, esto es, que tiene un 
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pedículo distintivo o sésil que se encuen-
tra adosado a la pared, aunque histórica-
mente se describió como una elevación. En 
las clasificaciones aceptadas actualmente 
también se describen lesiones planas e 
incluso deprimidas. Es un término clínico 
que solo se refiere a la tumoración o pro-
trusión; para su impacto diagnóstico y pa-
tológico, se requiere la adecuada caracte-
rización endoscópica y de histopatología. 
Se pueden presentar en todos los órganos 
revestidos de mucosa, siendo muy impor-
tantes en el tracto gastrointestinal. Se han 
propuesto numerosas clasificaciones para 
los pólipos. Actualmente, se utiliza la clasi-
ficación de París (27, 28).

Lesiones de extensión lateral (LST, del in-
glés laterally spreading tumors): se refiere a 
lesiones planas generalmente cuya altura 
no sobrepasa la mitad de su diámetro o in-
ferior a 2,5 mm en el eje vertical, y cuyo ta-
maño es superior a 10 mm. Estas lesiones 
tienen un patrón de crecimiento diferente 
al polipoide (28).

Polipectomía con asa: la polipectomía 
con asa sin inyección en la submucosa es 
una manera eficaz de resecar pólipos entre 
5 y 10 mm, que consiste en utilizar un asa 
metálica con o sin cauterio para resecar las 
lesiones (29). 

Mucosectomía: se diferencia de la poli-
pectomía usual en que en se utilizan solu-
ciones para elevar la submucosa, separán-
dola de la mucosa y evitando el riesgo de 
perforación (29).

Mucosectomía con ligadura: técnica que 
puede utilizar o no la inyección de la sub-
mucosa, que difiere en la necesidad de un 
aditamento en la punta del endoscopio 
que succiona y liga el área de tejido de in-
terés y, luego, se reseca con asa (29).

Disección endoscópica de la submucosa:
técnica de resección avanzada en la que 
se realiza inyección de la submucosa y se 
reseca en bloque la lesión, incluyendo la 
submucosa, garantizando así la curación 
en pacientes que cursan con lesiones su-
perfi ciales grandes (30).

Miotomía endoscópica peroral: cono-
cida en la literatura como POEM por sus 
siglas en inglés, esta es un procedimiento 
que se utiliza principalmente para el tra-
tamiento de trastornos motores esofági-
cos, que consiste en realizar una incisión 
en la mucosa y, posteriormente, crear un 
túnel submucoso con la longitud ade-
cuada que permita una miotomía técni-
camente adecuada hasta por lo menos 
3  cm por debajo del cardias. También se 
aplica en algunos trastornos motores gás-
tricos asociados a gastroparesia, donde la 
miotomía se realiza en el antro con punto 
fi nal en el píloro y se denomina piloroto-
mía endosocípica peroral o G-POEM, por sus 
siglas en inglés (31).

Conclusión
Este repaso de algunos de los términos 
más frecuentes en gastroenterología busca 
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generar la conciencia de utilizar de mane-
ra precisa el lenguaje científico. Se trata, 
pues, de una invitación a homogeneizar 
y revisar de manera constante las actua-
lizaciones en su nomenclatura, para enri-
quecer el glosario con algunos síntomas, 
enfermedades o medios diagnósticos; de 
esta manera, se podrá homogeneizar la 
terminología y, por lo tanto, hablaremos 
todos un mismo tecnolecto. 
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Introducción

La disfagia es la difi cultad o alteración en la deglución. Los pacientes 
con disfagia pueden mencionar la sensación de “comida atascada en 
la garganta o esófago”, tos, ahogo, molestia o percepción del acto de 

la deglución. La deglución engloba tres fases: oral (preparatoria), orofaríngea 
(transferencia) y esofágica. De manera objetiva, la disfagia se defi ne como el 
retraso en el tránsito del bolo líquido o sólido durante la etapa orofaríngea o 
esofágica de la deglución. El retraso puede ser transitorio, de algunos segundos, 
hasta un retraso severo, de varios minutos. La disfagia va a estar determinada 
por la interacción de varios mecanismos: anatómicos, funcionales/motores y 
sensitivos; en muchas ocasiones, la determinación de su ocurrencia, etiología 
y severidad requerirá de un adecuado interrogatorio y abordaje diagnóstico.

Epidemiología
Se ha descrito una prevalencia estimada del 3 % al 9 % en la población general, 
y hasta un 20 % de personas mayores de 50 años (1). Es más prevalente en mu-
jeres que en hombres en todos los grupos etarios (2). En poblaciones más jóve-
nes, la disfagia se asocia frecuentemente a una patología sistémica subyacente 
como enfermedades autoinmunes, enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(ERGE) o esofagitis eosinofílica (EoE, por sus siglas en inglés) (3). 

Deglución y disfagia
La deglución es un acto sensoriomotor que involucra una red neural distribuida 
de manera diversa, requiriendo la coordinación de la región cortical y tallo cere-
bral para un transporte seguro y efi ciente de los líquidos o sólidos desde la boca al 
estómago (4). Durante la fase orofaríngea, la deglución está controlada por el sis-
tema aferente (áreas corticales y subcorticales, y aferentes orofaríngeas), centro 
deglutorio en el tallo cerebral (generadores de patrones de redes interneurona-
les) y sistema eferente (motoneuronas). Las aferentes de las áreas orofaríngeas 
se proyectan hacia las estructuras supramedulares y hacia el bulbo raquídeo, per-
mitiendo la modulación e inicio voluntario e involuntario de la fase deglutoria 
faríngea. El sistema nervioso autónomo está involucrado en la secreción de 
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saliva para asistir en la degradación del ma-
terial. La corteza sensoriomotora, la ínsula y 
el tálamo coordinan la respuesta deglutoria 
a estímulos externos. Los sistemas nervio-
sos somático y autónomo controlan la fase 
faríngea que media la respuesta semiauto-
mática consistente en el cierre de la vía aé-
rea, peristalsis faríngea y apertura del esfín-
ter esofágico superior (EES), para permitir el 
paso de la comida ingerida. 

Historia, examen físico 
y etiología

Se debe explicar al paciente el término dis-
fagia, ya que no se encuentra dentro del 
léxico usual. La evaluación clínica de la de-
glución recae en un buen porcentaje en la 
realización de una historia clínica detalla-
da para lograr caracterizar de manera apro-
piada la disfagia y poder hacer una evalua-
ción efi ciente, lo que puede establecer su 
causa hasta en un 80 % de los pacientes. Al 
interrogar sobre la difi cultad con la deglu-
ción, el paciente puede pensar únicamente 
en difi cultad durante la fase preparatoria o 
de transferencia de la deglución y no nece-
sariamente durante la fase esofágica  (5). 
El primer paso es lograr determinar si el 
paciente realmente presenta disfagia, la 
cual es distinta a la sensación de globus, 
defi nida como la sensación de bulto en la 
garganta que es constante y no asociada 
a la deglución. La odinofagia es un dolor 
transitorio durante la deglución, proceso 
que puede ocurrir con o sin disfagia (6). 

Debemos identifi car si la disfagia es orofa-
ríngea o esofágica, cada una teniendo múl-
tiples etiologías. La disfagia orofaríngea 
abarca síntomas asociados con el inicio de 
la deglución; es también conocida como 
de transferencia, dada la difi cultad en el 
paso del bolo de la boca al esófago (7). Pue-
de ser una de las múltiples manifestacio-
nes de trastornos neuromusculares como 
la enfermedad de Parkinson, demencia, 
enfermedad cerebrovascular, esclerosis 
múltiple, esclerosis lateral amiotrófi ca y 
miastenia gravis; también por alteraciones 
estructurales (barra cricofaríngea o divertí-
culo de Zenker), cáncer o cirugía de cabeza 
y cuello. Muchos de los pacientes con 
enfermedades neuromusculares pueden 
presentar consecuentemente otros ha-
llazgos físicos que indiquen el trastorno 
subyacente, como tos, ahogo, disartria, 
neumonía por aspiración, regurgitación 
nasofaríngea, entre otros (Tabla  2.1). La 
disfagia esofágica involucra la difi cultad 
en el paso del bolo desde el esfínter esofá-
gico superior (EES) hacia el estómago, en la 
región retroesternal. Esto puede deberse a 
una anormalidad estructural/mecánica del 
esófago o un trastorno motor esofágico/
motilidad (8). La habilidad de un individuo 
para identifi car de manera precisa la loca-
lización donde queda retenido el bolo ali-
mentario varía. Los pacientes que localizan 
el sitio de retención en el área cervical o en 
la parte media del tórax frecuentemente 
no tienen una causa identifi cada a ese ni-
vel, mientras que en los que refi eren la dis-
fagia más distal se identifi ca una causa en 
esa región en un 80 % de los casos (9). 
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Tabla 2.1. Claves para diferenciar la disfagia orofaríngea de la esofágica

Disfagia orofaríngea Disfagia esofágica

Etiología
Predominio de alteraciones 
neuromusculares

Alteraciones orgánicas y 
funcionales

Localización Cuello Región esternal o cuello

Características 
clínicas

⚫ Difi cultad para la masticación, para iniciar 
la deglución, o degluciones repetidas

⚫ Escape de comida por la boca
⚫ Sialorrea, regurgitación nasal
⚫ Regurgitación oral inmediata
⚫ Aspiración: tos asfi xia, disfonía

Regurgitación tardía
dolor torácico
pirosis

Fuente: elaboración propia.

En general, los pacientes que refi eren di-
fi cultad principalmente con la ingesta de 
sólidos tienen una mayor probabilidad de 
cursar con una obstrucción mecánica como 
un anillo, estenosis o tumor; por otro lado, 
aquellos cuya difi cultad para la ingesta en 
un comienzo es tanto para sólidos como 
para líquidos van a cursar posiblemente 
con un trastorno motor esofágico  (10). El 
tiempo de los síntomas es algo importante 
por documentar: síntomas de inicio gradual 
sugieren etiologías benignas, mientras que 
la disfagia rápidamente progresiva debe 
obligarnos a descartar una etiología malig-
na, más aún en asociación con otros signos, 
como pérdida de peso, anorexia o anemia. 
Síntomas intermitentes de disfagia alter-
nando con una deglución normal la mayor 
parte del tiempo pueden sugerir EoE. Con 
el tiempo, muchos pacientes terminan 

adoptando medidas al comer como parte 
del “manejo” de su disfagia, como comer de 
pie, destinar más tiempo en sus comidas, 
masticar por tiempo más prolongado o to-
mar una mayor cantidad de líquidos. 

Dentro de las causas más importantes de 
disfagia se han descrito las asociadas a es-
tenosis esofágicas, siendo las pépticas las 
más comunes. Por esta razón, es impor-
tante preguntarle siempre al paciente por 
síntomas típicos de ERGE (pirosis, regurgi-
tación), ya que esta patología es una enfer-
medad frecuentemente asociada a disfa-
gia  (11). Incluso en ausencia de estenosis, 
la ERGE puede estar asociada a disfagia por 
mecanismos de esofagitis erosiva, hiper-
sensibilidad o alteraciones en la motilidad 
esofágica, principalmente la presencia de 
motilidad esofágica inefectiva. Asimismo, 



36

Li
br

o 
de

 T
em

as
 e

sc
og

id
os

la disfagia se encuentra dentro de los sín-
tomas de alarma para cáncer de esófago, 
donde también fi guran la odinofagia, el 
sangrado, la pérdida de peso y la anemia. 
El valor predictivo de estos síntomas de 
alarma para el cáncer de esófago es varia-
ble, con sensibilidad entre 67-99  %; sin 
embargo, al ser llevados a endoscopia, la 
neoplasia esofágica representa tan solo 
el 0,9  % de los casos  (12). Una enferme-
dad esofágica relativamente nueva que 
ha aumentado tanto en incidencia como 
prevalencia en los últimos tiempos es la 
esofagitis eosinofílica (EoE), que está im-
pulsada por alergias alimentarias y lleva a 
una inflamación crónica, fi brosis y esteno-
sis esofágica. Habitualmente, la disfagia es 
el motivo de consulta; este síntoma está 
presente en cerca del 100 % de pacientes 
con EoE  (13). El diagnóstico endoscópico 
se establece documentando la presencia 
de 15 eosinófi los por campo de alto poder 
en al menos una de las seis a ocho biopsias 
obtenidas del esófago distal y proximal. 

Abordaje diagnóstico
Cuestionarios

Se han creado varios tipos de cuestionarios 
para ayudar en la medición e interpreta-
ción de la disfagia. El puntaje Eckardt eva-
lúa síntomas esofágicos obstructivos, den-
tro de los cuales incluye la disfagia. Su uso 
principal ha sido en la acalasia y otros tras-
tornos esofágicos para evaluar la carga de 
la enfermedad y respuesta al tratamiento. 

En los últimos años, se desarrolló una he-
rramienta de valoración rápida (menor a 
5 minutos) para identifi car la presencia 
y severidad de los síntomas de disfagia 
esofágica, con el fi n de ayudar al médico 
a recoger información durante la consulta 
externa; esta se llama Brief Esophageal Dys-
phagia Questionnarie (BEDQ)  (14). Recien-
temente, esta herramienta fue validada 
para la población hispana, en un estudio 
que incluyó un grupo de pacientes colom-
bianos. El BEDQ mostró una sensibilidad 
y especifi cidad de 66  % para predecir un 
diagnóstico manométrico relevante  (15). 
Este cuestionario puede ser utilizado an-
tes y después de ser llevado a algún tipo 
de intervención, con el fi n de determinar 
aquellos pacientes que puedan requerir 
manejos adicionales. 

Endoscopia de vías digestivas altas 
(EVDA)

La mayoría de guías recomiendan la en-
doscopia como examen inicial para la dis-
fagia esofágica  (16). La endoscopia puede 
evaluar la presencia de anormalidades 
estructurales del esófago como estenosis, 
anillos, membranas, anormalidades de 
la mucosa, alimentos retenidos. A menos 
que exista evidencia clara de esofagitis 
erosiva por reflujo, se recomienda la toma 
de biopsias para descartar esofagitis eosi-
nofílica (EoE), incluso si la apariencia en-
doscópica de la mucosa es normal (17-18). 
El rendimiento de la endoscopia varía en 
los diferentes estudios, pero en general es 
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buena. Un estudio de 694 endoscopias por 
disfagia mostró un rendimiento diagnósti-
co de 76,2 %, siendo las lesiones asociadas 
a estenosis benignas y enfermedad por 
reflujo gastroesofágico las más frecuen-
temente documentadas (19). Otro estudio 
en 1.649 pacientes con disfagia mostró 
hallazgos anormales a nivel esofágico du-
rante la endoscopia en un 70 % de las oca-
siones (20). Estos estudios indican que los 
hallazgos positivos en la endoscopia pue-
den ser frecuentes en pacientes con disfa-
gia. La presencia de una endoscopia nor-
mal con biopsias de esófago normales en 
un paciente con disfagia ayuda a disminuir 
la probabilidad de una etiología estructu-
ral y nos lleva a considerar la posibilidad de 
un trastorno de la motilidad esofágica.

Estudios radiológicos

Estudios como el esofagograma han sido 
utilizados por muchas décadas para eva-
luar de manera tridimensional la estruc-
tura esofágica y, hasta cierto punto, las ca-
racterísticas funcionales del esófago  (21). 
Esta técnica permite detectar áreas de 
estrechez, anormalidades mucosas, di-
vertículos y compresiones extrínsecas 
del esófago. La técnica de su realización 
ha sido modificada en varias ocasiones, 
desde el uso de contraste único o doble, 
hasta la adición de una deglución sólida o 
la tableta de bario. Los valores normativos 
tampoco se encuentran disponibles, exis-
tiendo varios protocolos descritos que va-
rían de alguna manera entre sí (utilizando 
entre 100-250  mL de bario). Asimismo, la 

realización de un esofagograma sentado y 
medido en el tiempo, utilizando 236 mL de 
bario y evaluando la altura de la columna 
de bario a 1 minuto (anormal si es > 5 cm) y 
a los 5 minutos (anormal si es > 2 cm), brin-
da evidencia de un vaciamiento esofágico 
anormal, no solo en acalasia, sino en otros 
síndromes de obstrucción al tracto de sa-
lida (22).

Un estudio para evaluar el uso combina-
do de bario líquido y una tableta de bario 
de 13  mm, comparativamente con el uso 
únicamente de bario líquido, encontró 
que tanto el tránsito con el uso combinado 
de bario líquido como la tableta de bario 
fueron anormales con mayor frecuencia 
(74,8  %) en 107 pacientes con acalasia no 
tratada; además, se observó una alteración 
en el tránsito de la tableta de bario con un 
tránsito normal del líquido de bario en 
48,9 % de 45 pacientes con obstrucción al 
tracto de salida de la unión esófago-gás-
trica (OTS-UEG), y ambos estudios fueron 
normales en 60,6  % de 132 pacientes sin 
acalasia, mostrando diferencias estadís-
ticamente significativas entre los grupos. 
También se observó que el paso anormal 
o la retención de la tableta de bario de 
13  mm puede ser indicativa de un proce-
so obstructivo a nivel de la UEG  (22-23). 
El esofagograma nos permite evaluar de 
manera adecuada la presencia de compre-
siones extrínsecas como puede ocurrir en 
algunos casos, como la presencia de ano-
malías vasculares como la salida aberrante 
de la arteria subclavia izquierda (disfagia 
lusoria) (24).
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Manometría esofágica de alta 
resolución (MAR) y sonda de imagen 
endoluminal funcional (FLIP)

La transición de los trazados convenciona-
les de manometría esofágica hacia la grá-
fi ca de topografía de presión esofágica de 
alta resolución ha marcado el comienzo de 
una importante evolución en la motilidad 
esofágica. 

Estas herramientas diagnósticas se han 
convertido en el estándar actual para eva-

luar la disfagia esofágica no obstructiva. 
La clasifi cación de Chicago, en su más re-
ciente versión 4.0  (25), ha tratado de es-
tandarizar la clasifi cación diagnóstica de 
los trastornos motores esofágicos. Esta 
clasifi cación esta construida alrededor de 
tres métricas fundamentales derivadas de 
la topografía de presión esofágica: la in-
tegrada de presión de relajación (IRP), la 
integral contráctil distal (DCI) y la latencia 
distal (DL). La clasifi cación se basa en los 
trastornos del tracto de salida de la unión 
esofagogástrica (UEG) o trastornos de la 
peristalsis (Tabla 1.2).

Tabla 1.2. Clasificación de los trastornos de la motilidad esofágica, Chicago versión 4.0.

Clasificación Trastorno Definición

Trastornos del tracto 
de salida de la unión 
esófago gástrica 

Acalasia Tipo I IRP anormal, 100 % peristalsis fallida. 

Acalasia Tipo II IRP anormal, 100 % peristalsis fallida, ≥ 20 % 
degluciones con presurización panesofágica. 

Acalasia Tipo III 
IRP anormal, ≥ 20 % degluciones con 
contracción prematura/espástica y sin 
evidencia de peristalsis. 

Obstrucción del tracto de 
salida de la unión esófago 
gástrica 

IRP anormal (supino y sentado), ≥ 20 % 
presión intrabolo elevada (supino), no 
cumple criterios de acalasia. 

Trastornos de la 
peristalsis 

Contractilidad ausente IRP normal (supino y sentado), 100 % de 
peristalsis fallida. 

Espasmo esofágico distal IRP normal, ≥ 20 % degluciones con 
contracciones espásticas/prematuras. 

Esófago hipercontractil IRP normal, ≥ 20 % degluciones 
hipercontractiles. 

Motilidad esofágica 
inefectiva 

IRP normal, ≥ 70 % degluciones inefectivas o 
≥ 50 % peristalsis fallida. 

Fuente: elaboración propia.
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En la evaluación de la fisiología obstruc-
tiva a nivel de la UEG han surgido nuevas 
métricas como, por ejemplo, las pruebas 
de provocación, las cuales mejoran el 
diagnóstico de los trastornos motores. El 
protocolo estándar de manometría eso-
fágica comprende 10 degluciones en po-
sición supina. Las degluciones múltiples 
rápidas consisten en cinco degluciones 
repetitivas de 2  mL de agua separados 
por no más de 3 segundos. Durante la 
deglución repetitiva, la contracción eso-
fágica cesa y el EEI se relaja. Luego de la 
última deglución, ocurre una contracción 
robusta del cuerpo esofágico, descrita 
como “reserva contráctil”, cuando el vigor 
contráctil excede el observado con las de-
gluciones estándar. La ausencia de reser-
va contráctil puede estar asociada a una 
mayor probabilidad de disfagia posfun-
duplicatura, luego de cirugía antirreflujo 
y desarrollo o deterioro de motilidad eso-
fágica inefectiva en el tiempo. 

El reto deglutorio consiste en la toma de 
entre 100 y 200  mL de agua de la ma-
nera mas rápida posible, con un pitillo 
en posición sentada. Esto puede ayudar 
con la identificación de la obstrucción 
al tracto de salida de la UEG documen-
tando la elevación de la presión residual 
posdeglutoria del EEI o la presurización 
panesofágica  (26). El uso de una comida 
estandarizada durante la MAR aumenta 
el rendimiento diagnóstico para los tras-
tornos motores obstructivos y mejora la 
interpretación al reproducir los síntomas 

esofágicos  (27). No todos los patrones 
manométricos pueden por si solos expli-
car la sintomatología del paciente y guiar 
su tratamiento; por esta razón, la más re-
ciente clasificación de Chicago 4.0 divide 
aquellos patrones que proveen un diag-
nóstico conclusivo (por ejemplo, acala-
sia) de otros patrones sugestivos/no con-
clusivos de un diagnóstico (por ejemplo, 
OTS-UEG, espasmo esofágico distal EED), 
en donde se requiere información clínica 
y estudios complementarios para confir-
mar o descartar el diagnóstico en duda. 
Tanto la OTS-UEG como el EED requieren 
la presencia de disfagia o dolor torácico no 
cardíaco para ser considerados relevantes. 
El FLIP, a diferencia de la MAR, aprovecha 
la planimetría de impedancia durante la 
distensión controlada por volumen, para 
evaluar la respuesta motora esofágica a la 
distensión en lugar que a la deglución. 

EndoFLIP

Las propiedades mecánicas de la pared 
esofágica y la dinámica de apertura de la 
UEG pueden ser evaluadas objetivamente 
en los trastornos motores esofágicos, eso-
fagitis eosinofílica, estenosis esofágicas y 
estados posquirúrgicos sintomáticos.  

El FLIP mide el área de sección transversal 
(AST) luminal y la presión en el esófago 
utilizando la planimetría de impedancia. 
Para ello, se utiliza un balón distensible 
que envuelve un catéter con varios pares 
de electrodos. 
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El sistema FLIP mide la respuesta esofá-
gica biofísica y motora a la distensión, al 
medir simultáneamente el AST en cada 
par de electrodos y la presión en el balón 
distendido  (28). La relación entre el AST 
y la presión nos da una medida de la dis-
tensibilidad de la UEG, llamado índice de 
distensibilidad. (ID), una medida utiliza-
da para diagnosticar trastornos con alte-
ración en la relajación del esfínter esofá-
gico inferior (EEI) u obstrucción mecánica 
a nivel de la UEG (29).

Un estudio comparando la motilidad eso-
fágica evaluada por topografía FLIP respec-
to a la MAR en pacientes con disfagia mos-
tró que el FLIP fue bien tolerado y detectó 
de manera adecuada los trastornos mayo-
res de motilidad, incluyendo acalasia (30). 
La topografía FLIP mejoró la evaluación 
de la función esofágica en la disfagia no 
obstructiva al detectar una respuesta 
anormal a la distensión esofágica en 50  % 
de los pacientes diagnosticados con moti-
lidad esofágica inefectiva o con una MAR 
normal (31). 

La distensibilidad de la UEG medida con 
el FLIP puede diagnosticar acalasia en 
pacientes con sospecha clínica de acala-
sia, pero que tienen una relajación ma-
nométrica de la UEG normal, siendo esta 
una entidad conocida en la que hay que 
tener presente que se apoya en el IRP 
para excluir la presencia de acalasia  (32). 
En algunos casos existe una inadecuada 
defi nición de los trastornos obstructivos 
de la UEG, en parte debido a la presencia 

de falsos positivos (y en ocasiones falsos 
negativos) en los valores de la integrada de 
la presión de relajación (IRP). Estos llevan 
a una confusión diagnóstica en pacien-
tes con síntomas obstructivos (33). El FLIP 
puede, entonces, identifi car un elemento 
obstructivo en los trastornos motores ma-
yores que se presentan con disfagia, a pe-
sar de tener un IRP normal, sin pretender 
reemplazar la MAR en la caracterización 
de los trastornos motores. El valor del FLIP 
recae en la identifi cación de la acalasia o la 
obstrucción al tracto de salida en pacien-
tes con hallazgos manométricos limítrofes 
o en pacientes con síntomas obstructivos, 
a pesar de haber recibido manejo para la 
obstrucción al tracto de salida; sin embar-
go, se necesitan más investigaciones antes 
de que esta tecnología puede reemplazar 
los medios convencionales de evaluación 
esofágica; asimismo, se requieren más es-
tudios que validen la utilidad de esta he-
rramienta como prueba complementaria 
a los estudios diagnósticos esofágicos ya 
existentes.

Conclusión
La disfagia es un síntoma frecuente que 
engloba un amplio espectro de etiolo-
gías, representando en muchas ocasiones 
un reto para el médico tratante, encon-
trándose causas desde alteraciones es-
tructurales hasta trastornos funcionales. 
Los médicos contamos con una amplia 
variedad de herramientas diagnósticas 
para evaluar la disfagia, principalmente 



41

Disfagia

la esofágica, siendo de vital importan-
cia la realización de una historia clínica 
completa. Dependiendo de la presen-
tación clínica, los pacientes pueden ser 
llevados a una combinación de estudios 
para aclarar el diagnóstico, en lugar de 
utilizar un algoritmo diagnóstico estricto 
y uniforme. La endoscopia es un examen 
fundamental para descartar alteraciones 
anatómicas y también para la toma de 
biopsias ante el constante aumento en 
incidencia y prevalencia de la EoE. Altera-
ciones orofaríngeas y en esófago proximal 
seguramente podrán ser mejor evaluadas 
con los estudios radiológicos con bario. 
No se debe descartar la influencia de la 
ERGE como etiología de la disfagia y, en 
casos en donde no se documenten altera-
ciones estructurales, es preciso conside-
rar dar manejo con inhibidores de bomba 
de protones (IBP). De no presentar res-
puesta, y luego de haber excluido otras 
causas, posiblemente sea necesario llevar 
a estudios funcionales como la MAR; de 
acuerdo con los resultados y ante la per-
sistencia de incertidumbre diagnóstica, 
podría considerarse la realización del FLIP 
en casos determinados. 
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Definición 

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (en adelante, ERGE) se ha 
definido desde diversas ópticas. Según la definición de Montreal  (1), 
“La ERGE es una afección que se desarrolla cuando el reflujo del conte-

nido del estómago causa síntomas molestos y/o complicaciones”, que agrupa 
un gran conjunto de síntomas y complicaciones potenciales aparentemente no 
relacionados de una manera muy simple. Sin embargo, esta definición no con-
sidera los cofactores que interactúan con el reflujo, lo que da lugar a fenotipos 
atípicos (Tabla 3.1). 

Tabla 3.1. Diagnósticos diferenciales que considerar en la evaluación de un paciente con sospecha 
de enfermedad por reflujo gastroesofágico. 

Diagnóstico 
diferencial Síntomas dominantes Pruebas diagnósticas que 

considerar

Enfermedad 
coronaria

Dolor en el pecho, 
particularmente cuando lo 
desencadena el esfuerzo.

Electrocardiograma 
Ecocardiograma 
Test de detección de isquemia 
miocárdica

Malignidad 
gastrointestinal 

Disfagia, pérdida no explicada 
de peso, vómitos. Endoscopia

Úlcera péptica 
Dolor epigástrico, náuseas, 
vómitos. Endoscopia 

Enfermedad 
biliopancreática

Dolor abdominal, ictericia, 
perdida no explicada de peso

Ultrasonografía endoscópica 
o colangiorresonancia; perfi l 
hepático

Esofagitis 
eosinofílica

Disfagia, síntomas típicos 
de reflujo (regurgitación, 
pirosos)

Endoscopia mas biopsias de 
esófago 

Acalasia u otros 
trastornos de la 
motilidad

Disfagia (esofágica o 
faríngea), vómitos 

Manometría esofágica de ata 
resolución 

Fuente: adaptada de (5). 

Posteriormente, en el Consenso de Roma IV (2), se da otra definición basada 
en los síntomas; para ello, se centra en definir síndromes funcionales con ca-
racterísticas de ERGE. Sin embargo, los síndromes funcionales pueden imitar 
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la ERGE sin que estén causados por reflujo, 
por lo que surgió la definición del Consen-
so de Lyon (3), que trató de abarcar los co-
nocimientos sobre su fisiología y morfolo-
gía, definiendo la ERGE como la presencia 
de un exceso de reflujo gastroesofágico, 
perturbaciones motoras esofágicas y au-
mento de la permeabilidad epitelial que 
puede asociarse con el reflujo. 

Combinar estas defi niciones es un verda-
dero desafío y, aunque todas pueden ser 
válidas, hemos decidido tomar la más re-
ciente y universal, dada su simplicidad (4-
6): la ERGE se defi ne como una familia de 
síndromes atribuibles o exacerbados por el 
reflujo gastroesofágico, evidente de mane-
ra sintomática o endoscópica, o por prue-
bas fi siológicas, que generan morbilidad a 
través de síntomas —como regurgitación 
o pirosis— recurrentes (más de dos veces 
por semana), que alteran la calidad de 
vida, o complicaciones específi cas —como 
esófago de Barrett, estenosis péptica, eso-
fagitis grados C/D— (5, 6). 

Epidemiología 
La prevalencia combinada de síntomas 
(regurgitación y pirosis) de ERGE al menos 
semanalmente, en estudios poblacionales 
en el mundo, es de aproximadamente del 
13 %, pero existe una variación geográfi ca 
considerable, con una amplia heteroge-
neidad en los diseños de los estudios (fre-
cuencia umbral y duración de los síntomas 

para ser clasifi cados como ERGE). En ge-
neral, se ha estimado que la prevalencia 
de la ERGE es del 18,1 % al 27,8 % en Amé-
rica del Norte; del 8,8  % al 25,9  % en Eu-
ropa; del 2,5  % al 7,8  % en Asia Oriental; 
del 8,7 % al 33,1 % en el Oriente Medio; del 
11,6  % en Australia, y del 23  % en Améri-
ca del Sur (7, 8). La incidencia de ERGE es 
de alrededor de 5 por cada 1.000 personas 
por año  (8). En Colombia, la prevalencia 
de síntomas de reflujo en cuatro ciudades 
capitales (Barranquilla, Medellín, Bogotá y 
Cali), medida con el cuestionario GERDQ, 
se estima que es del 11,98 % (9). 

Los costos directos de atención médi-
ca (visitas hospitalarias y ambulatorias, 
procedimientos diagnósticos y medi-
camentos) se estiman en alrededor de 
$  9.000 a $  10.000 millones de dólares 
por año en EE. UU.; además, existen cos-
tos indirectos, como la disminución de la 
productividad en el trabajo, la ausencia y 
la discapacidad laborales, que no se han 
cuantifi cado  (10). Por otro lado, el costo 
social de la ERGE es sustancial, pues se 
calculó en EE. UU. que la ERGE representó 
8.863.568 visitas al médico, 65.634 hos-
pitalizaciones y un estimado de $  12.300 
millones de dólares gastados en proce-
dimientos endoscópicos al año (7, 8, 10). 
La ERGE en sí misma no es una afección 
fatal; un estudio de cohorte reciente no 
encontró un aumento de la mortalidad 
general por todas las causas o específi ca 
por cáncer cuando se compararon 4.758 
pacientes con síntomas graves de ERGE y 
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51.381 asintomáticos (11). Las complicacio-
nes potencialmente mórbidas incluyen 
adenocarcinoma de esófago, sangrado, 
ruptura esofágica, rechazo de trasplante 
de pulmón, neumonía por broncoaspira-
ción y otras afecciones iatrogénicas deri-
vadas de procedimientos endoscópicos o 
quirúrgicos (12). 

Fisiopatología 
La ERGE es una condición en la que un 
evento fisiológico normal se ve afectado 
por un desequilibrio entre los factores de-
fensivos (esfínter esofágico inferior, esfín-
ter esofágico superior, peristalsis esofági-
ca, aclaramiento esofágico, bicarbonato, 
saliva, integridad del epitelio esofágico, 
etc.), y factores considerados como agresi-
vos (ácido, pepsina, ácidos biliares, tripsi-
na, etc.), generando síntomas (13). Uno de 
los mecanismos más ampliamente estu-
diados implica una disfunción en la barrera 
de la unión esofagogástrica, con la pérdida 
de la función efectiva del esfínter esofágico 
inferior (EEI), que lleva a un aumento de la 
regurgitación del contenido gástrico hacia 
el esófago (14). Estas relajaciones transito-
rias del EEI se consideran fisiológicamente 
normales como respuesta a la distensión 
gástrica y facilitan los “eructos”, pero si es-
tas son frecuentes y prolongadas pueden 
contribuir al desarrollo de la ERGE (15). 

Otro mecanismo asociado es la presen-
cia de una hernia hiatal deslizante, lo que 

anatómicamente facilita el reflujo, au-
mentando la angulación entre la unión 
gastroesofágica y el fondo gástrico, y re-
duciendo su función de válvula  (5). Exis-
ten otros mecanismos que se han descrito 
como involucrados en el reflujo, dentro de 
los que se encuentran el vaciamiento gás-
trico retardado; peristaltismo disfuncio-
nal; inadecuada depuración del ácido en 
el esófago; salivación reducida; alteración 
de la resistencia de la mucosa; aumento de 
la presión intraabdominal como en la obe-
sidad, y un llamado “bolsillo ácido”, que es 
un área de ácido gástrico no tamponada 
que se acumula después de las comidas 
en el estómago proximal inmediatamen-
te distal a la unión gastroesofágica, cuyo 
espacio sirve como depósito ácido para 
el reflujo hacia el esófago  (16). Sumado a 
esto, la percepción de los síntomas puede 
verse alterada, ya sea por la sensibilización 
periférica o central, como resultado de la 
estimulación excesiva de los receptores 
periféricos de las terminaciones nerviosas 
aferentes, que conducen a una regulación 
positiva mediada por la liberación de me-
diadores inflamatorios intracelulares, ge-
nerando una “hipersensibilidad” a nivel 
periférico; y a nivel central, la estimula-
ción ácida del esófago sensibiliza la ínsu-
la haciendo que estímulos no dolorosos 
se perciban más intensamente, lo que es 
aun más exacerbado durante un contex-
to emocional negativo, lo que hace que la 
percepción de los síntomas de ERGE pueda 
ser mayor y diferente en cada paciente (17) 
(Figura 3.1). 
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Figura 3.1. Descripción general de los factores que influyen en la provocación y percepción del reflujo. Los 
factores que provocan o aumentan el reflujo se ilustran en verde, mientras que los factores que influyen en la 

percepción se muestran en azul. 

Fuente: adaptada de (17).

Presentación clínica
La ERGE tiene un a amplia variedad de 
síntomas que sirven generalmente para 
llevar a cabo su clasifi cación (Figura  3.2). 
Los síntomas típicos son la pirosis y la re-
gurgitación, siendo considerados caracte-
rísticos de esta patología. La pirosis es des-
crita como el “ardor localizado en el área 
retroesternal, que se irradia hacia la parte 
superior de tórax, el cuello, la garganta y 
ocasionalmente la espalda, [mientras que 
la regurgitación se describe como] la per-
cepción del flujo de contenido gástrico 

refluido hacia la boca o la hipofaringe” (1). 
Estos síntomas son claves para realizar el 
diagnóstico, ya que la aparición de pirosis 
o regurgitación dos o más veces a la sema-
na, o síntomas menos frecuentes pero que 
alteran la calidad de vida, llevan al diag-
nóstico de ERGE (1, 7), con una alta sensibi-
lidad, pero una baja especifi cidad (regur-
gitación, del 95 % y 6 %, respectivamente; 
la pirosis, del 89 % y 38 %). A pesar de ser 
útiles, la frecuencia y gravedad de estos 
síntomas no se asocian con el grado de 
lesión o daño esofágico secundario, por lo 
que no nos permite predecir la severidad 
de la enfermedad (18). 
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los síntomas típicos están ausentes, por lo 
que, en general, cuando nos enfrentamos 
a un paciente con síntomas atípicos o ex-
traesofágicos, debemos apoyarnos en una 
buena historia clínica y considerar otros 
diagnósticos diferenciales (18-20).

Factores de riesgo
Se han atribuido varios factores de riesgo 
para el desarrollo de la hipotensión tran-
sitoria del esfínter esofágico inferior que 
pueden generar ERGE, dentro de los cua-
les están los siguiente: la dieta y el estilo 

Figura 3.2. Síndromes asociados a ERGE. 

Fuente: adaptada de (42). 

Adicionalmente, existen otros síndromes 
extraesofágicos con asociación establecida 
que incluyen tos crónica, asma, laringitis y 
erosiones dentales, que se consideran re-
sultado de la microaspiración de reflujo y 
pueden llevar al diagnóstico de ERGE pos-
terior a la exclusión de otros diagnósticos 
y la realización de pruebas complementa-
rias (19). Otros síntomas descritos que po-
demos encontrar en estos pacientes son la 
dispepsia, náuseas, distensión abdominal 
y eructo, que pueden ser secundarios a una 
serie de afecciones diferentes y no deben 
atribuirse de manera uniforme a un diag-
nóstico de ERGE, especialmente cuando 
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de vida (tabaquismo, alcohol), obesidad 
abdominal, enfermedad infi ltrativa (por 
ejemplo, esclerodermia), miopatía aso-
ciada con pseudoobstrucción intestinal 
crónica, medicamentos (anticolinérgicos, 
relajantes del músculo liso, tales como 
agentes adrenérgicos, aminofi lina, nitra-
tos, bloqueadores de los canales de cal-
cio e inhibidores de la fosfodiesterasa), 
lesión quirúrgica o endoscópica del EEI 
(miotomía) y la misma esofagitis  (7). Un 
metaanálisis encontró que los factores de 
riesgo con una evidencia estadísticamente 
signifi cativa, respecto a la prevalencia de 
la ERGE, son los siguientes: la edad (ma-
yores de 50 años), (OR: 1,32; IC del 95  %: 
1,12 a 1,54), fumadores (OR: 1,26; IC del 
95  %: 1,04 a 1,52), consumo de fármacos 
antiinflamatorios no esteroideos (AINES), 
aspirina (OR: 1,44; IC del 95 %: 1,10 a 1,88) 
e individuos obesos (OR: 1,73; IC del 95 %: 
1,46 a 2,06) (8), lo que se corroboró poste-
riormente de manera global (21). 

Complicaciones de la 
ERGE

En ausencia de tratamiento adecuado, la 
ERGE puede provocar varias complicacio-
nes, como esofagitis, esófago de Barrett 
y, en casos severos, pueden resultar en ex-
tensas erosiones, úlceras y estenosis esofá-
gica (22). La esofagitis es la más común de 
las complicaciones de la ERGE. Ocurre en 
el 18 al 25 % de los pacientes con síntomas 
de ERGE (7). Puede ser asintomática en al-

gunas ocasiones. El diagnóstico se realiza 
bajo visión directa en la endoscopia (cla-
sifi cación de Los Ángeles) o a nivel celular, 
cuando se obtiene el estudio histológico 
(infi ltrados polimorfonucleares o eosin-
ofílicos leves y tejidos de granulación) (23) 
(Figura 3.3). Otra complicación asociada a 
la ERGE es la estenosis esofágica péptica 
que se origina a partir de la exposición áci-
da del esófago crónica que produce cicatri-
ces fi bróticas; su incidencia aproximada es 
del 7 % al 23 % en pacientes con esofagitis 
erosiva no tratados, presentándose liga-
do a síntomas como la disfagia esofágica, 
necesitando tratamientos endoscópicos 
terapéuticos y terapia continua con inhi-
bidores de bomba de protones (IBP), con 
lo que se logra una resolución en más del 
80 % de los casos (24). 

El esófago de Barrett también se ha aso-
ciado a la ERGE. Este se describe como 
una afección en la que el epitelio escamo-
so normal del esófago distal se reemplaza 
por mucosa columnar metaplásica, que 
predispone al adenocarcinoma de esófa-
go (25). La prevalencia de esófago de Barre-
tt en pacientes con reflujo es de 7,2  % (IC 
del 95 %, 5,4 %-9,3 %) (24). Los factores de 
riesgo para su desarrollo son los siguientes: 
varones caucásicos mayores de 50 años con 
antecedentes de tabaquismo, síntomas 
prolongados (> 5 años), un episodio o más 
a la semana de pirosis o regurgitación, obe-
sidad (índice de masa corporal mayor a 30) 
y antecedentes familiares de esófago de 
Barrett o adenocarcinoma esofágico  (26). 
Por último, la ERGE también se ha asociado 
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al adenocarcinoma de esófago, a través del 
desarrollo del esófago de Barrett, cuya inci-
dencia ha aumentado rápidamente duran-
te las últimas cuatro décadas, particular-
mente en los países occidentales, con una 
tasa de incidencia global de 1,1 y 0,3 casos 
por cada 100.000 personas por año, entre 
los hombres y mujeres respectivamente, 
con una supervivencia menor del 20  % a 
cinco años; sin embargo, y aunque el riesgo 

relativo de adenocarcinoma de esófago au-
menta entre los pacientes con ERGE, el ries-
go absoluto calculado es bajo, por lo que es 
controversial si el manejo con IBP reduce 
el riesgo de su desarrollo  (27). Aunque la 
evidencia actual es limitada, hace parte de 
las recomendaciones de las guías interna-
cionales ofrecer terapia antirreflujo a los 
pacientes con esófago de Barrett, indepen-
dientemente de sus síntomas (28). 

Figura 3.3. Clasificación de Los Ángeles de esofagitis erosiva. A. Grado A: una o más erosiones de no más de 5 mm 
no confluentes; B. Grado B: una o más erosiones de más de 5 mm no confluentes; C. Grado C: una o más erosiones 
confluentes en menos del 75 % de la circunferencia; D. Grado D: una o más erosiones que afectan más del 75 % de 

la circunferencia del esófago. 

Fuente: adaptada de (44). 

Diagnóstico 
En el pasado, el diagnóstico se realizaba 
mediante estudios radiológicos utilizando 
medios de contraste oral y la esofagitis se 

documentada mediante el esofagograma. 
Los nuevos conceptos, su fisiopatología y 
los constantes avances tecnológicos apli-
cados al diagnóstico hacen necesario una 
actualización permanente. Los síntomas 
típicos de la ERGE son pirosis y regurgita-
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ciones. La presencia de síntomas típicos 
dos o más veces por semana establecen 
un diagnóstico presuntivo de ERGE (Figu-
ra  3.4), siendo concluyente cuando en la 

endoscopia se identifi ca esofagitis erosiva 
C o D, estenosis péptica, esófago de Barrett, 
o si así lo demuestra un estudio de impe-
danciometria–pH-metría (Figura 3.5). 

Figura 3.4. Algoritmo diagnóstico 1. EVDA: endoscopia digestiva alta; sem: semanas. 

Fuente: elaboración propia. 

Figura 3.5. Algoritmo diagnóstico 2. Esp: especificidad. 

Fuente: adaptada de (7, 10, 19, 29, 31). 

EVDA

Negativa

Negativa

Otros Dx

Otros Dx

EVDA cada 
3-5 años

Más de 2 veces 
por semana

Algoritmo 2

Baja 
probabilidad

Alta 
probabilidad

Barrett sin 
displasia

Tratar

Historia 
clínica

Pirosis y/o 
Regurgitación

Complicaciones 
o cambios

Negativa

Esp 97%

EVDA

Prueba terapéutica
IBP doble dosis día 4 

sem. mínimo

Positiva mejoría 
síntomas >50%

Negativa

Signos de 
alama

pH + Z sin tto
Positiva

Positiva

Tratar

Tratar
pH + Z con tto

ERGE



55

Enfermedad por reflujo 
gastroesofágico 

Historia clínica

Como en la mayoría de las entidades evalua-
das en gastroenterología la historia clínica 
juega un papel crucial en el diagnóstico de 
ERGE, se considera que la presencia de sín-
tomas típicos como pirosis o regurgitación, 
dos o más veces por semana, sin signos de 
alarma (Tabla  3.2), establecen el diagnós-
tico presuntivo de ERGE (sensibilidad del 

30-76  % y una especificidad del 62-96  %) 
y, en consecuencia, se debe dar inicio a una 
prueba terapéutica con inhibidores de bomba de 
protones. A pesar de esto, y aunque están dis-
ponibles los cuestionarios de síntomas para 
identificar a pacientes con ERGE (como el 
ReQuest, Carlsson-Dent, etc.), estos no han 
demostrado utilidad en la práctica y son uti-
lizados únicamente como herramientas en 
protocolos de investigación (7, 29-32). 

Tabla 3.2. Signos de alarma en ERGE

 ⚫ Disfagia. 
 ⚫ Odinofagia. 
 ⚫ Síntomas bronquiales recurrentes o 

neumonía aspirativa. 
 ⚫ Disfonía. 
 ⚫ Tos recurrente o persistente. 
 ⚫ Sangrado gastrointestinal manifiesto. 

 ⚫ Masa epigástrica palpable. 
 ⚫ Náusea o vómito frecuente. 
 ⚫ Dolor torácico persistente. 
 ⚫ Anemia por deficiencia de hierro. 
 ⚫ Pérdida no intencional de peso (§). 
 ⚫ Linfadenopatías. 
 ⚫ Síntomas en > 35 años(*). 

Nota. (§) Pérdida de mas del 10 % del peso corporal total en menos de seis meses. (*) En Colombia. 

Fuente: elaboración propia con base en (5, 9, 19, 28). 

Terapia empírica con inhibidor de 
bomba de protones

El uso de IBP tiene una particularidad, ya 
que se utiliza como estrategia de diagnós-
tico y terapéutico en la ERGE. Es el trata-
miento farmacológico más eficaz para el 
alivio de los síntomas y en la curación de 
la esofagitis erosiva  (33). Su mecanismo 
de acción es inhibir irreversiblemente la 
ATPasa de hidrógeno y potasio en las célu-
las parietales del estómago, aumentando 

el pH y reduciendo el tiempo de exposi-
ción ácida de la mucosa esofágica al conte-
nido gástrico ácido. Dada su comprobada 
utilidad en esta y en otras patologías, es 
uno de los grupos de medicamentos for-
mulados con más frecuencia, y lo utilizan 
aproximadamente entre el 7 % y el 9 % de 
todos los adultos en todo el mundo y más 
del 20 % de los mayores de 65 años (5). 

Existen diferentes tipos de IBP; sin embargo, 
la evidencia disponible sugiere que, cuando 



56

Li
br

o 
de

 T
em

as
 e

sc
og

id
os

se usan dosis equivalentes (Tabla  3.3), de 
distintos IBP, no se encuentran diferencias 
en su capacidad de supresión ácida, por lo 
que todos pueden ser un alternativa que 
considerar cuando se habla de la ERGE (34). 
En cuanto al diagnóstico, el tratamiento 
empírico con IBP y la respuesta sintomá-
tica (disminución del al menos el 50 % de 
los síntomas) se recomienda como criterio 
diagnóstico para ERGE con un sensibilidad 
del 78 % y una especifi cidad del 54 %. La 

duración de la terapia según las recomen-
daciones actuales va de cuatro a ocho se-
manas, doble dosis al día; sus dosis y tipo de 
IBP utilizado pueden modifi carse según la 
respuesta y teniendo en cuenta que, en los 
casos de recaída sintomática con la descon-
tinuación de IBP o presencia de complicacio-
nes (esófago de Barret o esofagitis erosiva), 
se debe continuar terapia de mantenimiento 
a la menor dosis efectiva, incluyendo terapias 
intermitentes o a demanda (6, 34, 35). 

Tabla 3.3. Potencia entre diferentes inhibidores de la bomba de protones según la equivalencia de omeprazol

Fuente: adaptada de (5).

Fármaco y dosis más baja disponible 
en miligramos

Dosis de omeprazol equivalentes 
en miligramos

Pantoprazole, 20 4,5

Lanzoprazol, 15 13,5

Omeprazol, 20 20

Esomeparzol, 20 32

Rabeparzol, 20 36

En los últimos años han emergido otros 
medicamentos antisecretores que blo-
quean competitivamente el potasio (lin-
aprazán, raveprazán, vonoprazán). Estos 
han mostrado resultados prometedores 
en el tratamiento de la ERGE; sin embrago, 
y aunque la evidencia es creciente y a favor 
en términos de seguridad y efectividad, y 
de no inferioridad cuando se comparan 
con los IBP, aun se requieren de más estu-
dios para generar un recomendación sobre 
su uso (35, 36).

Endoscopia y biopsia

Cuando los síntomas relacionados a la ERGE 
no responden al tratamiento empírico con 
IBP, se recomienda la endoscopia alta (EGD), 
tanto para evaluar las complicaciones de la 
ERGE como para detectar posibles diagnós-
ticos alternativos que podrían reorientar el 
diagnóstico y la terapia (30, 37). Los hallaz-
gos endoscópicos relacionados a las com-
plicaciones asociadas con la ERGE, como 
la esofagitis (encontrada en el 30 % de los 
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pacientes con pirosis sin tratamiento y en 
menos del 10 % cuando ya están tomando 
un IBP), de “alto grado” (grados C o D de la 
clasificación de Los Ángeles), el esófago de 
Barrett (se encuentra en el 5 % y el 15 %, con 
confirmación histológica solo el 50 %) o la 
estenosis péptica, se consideran evidencia 
confirmatoria de ERGE; sin embargo, se 
debe tener en cuenta que la mayor parte de 
los pacientes con esofagitis tiene una esofa-
gitis de “bajo grado” (grado A y B de la cla-
sificación de Los Ángeles), y en este grupo, 
cuando se encuentra esofagitis grado A, se 
considera inespecífica, ya que se encuen-
tran en el 5 % al 7,5 % de los asintomáticos, 
por lo que actualmente, cuando se habla de 
esofagitis, solo los grados B, C o D  (cuando 
se definen con precisión) confirman el diag-
nóstico de la ERGE (3). 

Con respecto a la realización de biopsias 
esofágicas de rutina, el consenso de Roma 
IV recomendó biopsias esofágicas durante 
la EGD si se tiene una sospecha clínica de 
esofagitis eosinofílica  (2,  38), pero no para 
realizar el diagnóstico confirmatorio de la 
ERGE, ya que a pesar de conocer hallazgos 
histológicos congruentes (la elongación pa-
pilar, hiperplasia de células basales, espacios 
intercelulares dilatados, células inflamato-
rias intraepiteliales, necrosis y erosiones), los 
cambios resuelven posterior al tratamien-
to (39). Estos hallazgos pueden superponer-
se entre diferentes patologías, por lo que no 
son concluyentes de ERGE, además que la 
aplicación clínica es limitada, ya que requie-
re un engorroso protocolo y necesita de un 
patólogo esofágico especializado (38, 39).

Monitoreo ambulatorio del reflujo

Esta es considerada la prueba diagnóstica 
gold standard, que se basa en la evolución 
de las consecuencias de la fisiopatología 
de la ERGE, evidente en el  tiempo exce-
sivo de exposición de la mucosa esofágica 
al reflujo, además de evaluar la asociación 
de reflujo con los síntomas, utilizando pro-
porciones simples y pruebas estadísticas 
para determinar si los episodios de reflujo 
coexisten con los síntomas lo que puede 
confirmar o excluir la ERGE, aunque no 
siempre de forma concluyente (40).

El estudio de pH-metría más impedancio-
metría de 24 horas es considerado como 
estándar, pero en ocasiones, cuando el 
catéter transnasal no es tolerado o dio 
un resultado negativo (a pesar de la alta 
sospecha de ERGE), se puede considerar 
extender el tiempo de registro a 48 o 96 
horas con un sistema de monitoreo de 
pH inalámbrico, ya que se ha descrito que 
puede aumentar el rendimiento diagnós-
tico, prueba que no está ampliamente dis-
ponible (41). La monitorización del reflujo 
se puede realizar con o sin IBP en pacientes 
con síntomas persistentes o atípicos, a pe-
sar de la terapia. El Consenso de Lyon pro-
pone que las pruebas siempre se realicen 
sin IBP cuando la ERGE no sea comproba-
da (no hay esofagitis o esofagitis grado A, 
en la endoscopia, y no hay pruebas de pH 
positivas previas); y en los pacientes con 
ERGE comprobada (esofagitis de grado B, 
C o D, esófago de Barrett , estenosis pépti-
ca o pH-metría anormal previa) se evalúen 
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con terapia de IBP (dosis doble o equiva-
lente), con el fi n de establecer correlación 
entre los síntomas refractarios, los episo-
dios de reflujo o para excluir la supresión 
de ácido inadecuada o cumplimiento defi -
ciente del plan de tratamiento, como me-
canismos de los síntomas persistentes (3). 
También se ha propuesto la evaluación del 
reflujo esofágico o faríngeo proximal, pero 
la metodología y la interpretación no se 
han estandarizado.

Manometría esofágica de alta 
resolución

Solo está indicada en escenarios “especia-
les”, cuando los síntomas no mejoran con 
la terapia y se presente una sospecha clíni-
ca de la existencia o coexistencia de tras-
tornos motores mayores u otros trastornos 
del comportamiento como el síndrome de 
rumiación, y como estudio prequirúrgico 
para tratamiento de la ERGE (14). 

Tratamiento
El tratamiento debe individualizarse y 
orientarse a la presentación clínica y a la 
intensidad de los síntomas, teniendo en 
cuenta varios aspectos, como los fenotipos 
sindromáticos (bajo búsqueda activa de 
signos de alarma), los hallazgos endoscó-
picos, la respuesta a terapia con IBP y los 
test de función esofágica (cuando estén 
indicados). Se han propuesto tres pilares, 
todos con diferencias en la evidencia clí-
nica para su aplicación, pero con avances 

progresivos que han permitido proponer 
un enfoque terapéutico con los objetivos 
de disminuir la frecuencia y la intensidad 
de los síntomas, la cicatrización de las ero-
siones (cuando estén presentes) y evitar el 
desarrollo de complicaciones  (19,  42,  43). 
Estos tres grandes pilares son 1) las inter-
venciones en el estilo de vida, 2) el manejo 
farmacológico y 3) el tratamiento endos-
cópico terapéutico o quirúrgico (43).

Cambios en el estilo de vida

Estas intervenciones deben estar presentes 
sin importar la fase del enfoque individua-
lizado del paciente. Se basan en la imple-
mentación de cambios comportamentales 
como el cese de tabaquismo (obligatorio 
en todo paciente, teniendo en cuenta los 
benefi cios generales y prevención de cán-
cer, incluyendo el de esófago), aunque su 
impacto en la mejoría de los síntomas aso-
ciados a la ERGE no es concluyente. Otras 
medidas que han mostrado evidencia a fa-
vor son los cambios de posición como la ele-
vación de la cabecera de la cama, decúbito 
lateral izquierdo al dormir o postpradial y 
el periodo de tiempo entre alimentación y 
el decúbito (evitando consumir alimentos 
dos a tres horas antes de dormir o adoptar 
posición de decúbito lateral izquierdo en 
estado postprandial)  (6,  42). Otras inter-
venciones como la suspensión de algunos 
grupos de alimentos no tienen una evi-
dencia científi ca sustancial (calidad de los 
estudios, reproducibilidad), por lo que de-
ben adoptarse de forma cuidadosa y solo 
deberá sugerirse en los pacientes a quienes 
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afecte; de otro modo, no tendrá impacto 
en la mejoría sintomática  (5, 7, 19, 42, 44) 
(Tabla  3.4). Cabe resaltar el control de la 
obesidad, pues es la intervención, dentro 
de los cambios del estilo de vida, con ma-
yor impacto en la ERGE, basado en la evi-
dencia disponible, pues se ha demostrado 
un comportamiento directamente propor-
cional entre el incremento del peso y apari-
ción de síntomas típicos de reflujo (4-7, 42). 
Por lo tanto, se deberá intervenir aún en el 
contexto de sobrepeso. Por último, no se 
debe dejar de lado el manejo multidiscipli-

nario, ya que se deben controlar las comor-
bilidades, primordialmente si hay relación 
con la posible mala respuesta a IBP, como 
la apnea del sueño o la esclerodermia, y 
considerar uso de tratamientos farmacoló-
gicos que puedan disminuir la presión del 
esfínter esofágico inferior y la coexistencia 
de otras patologías que aumentan la sensi-
bilización a la ERGE, de origen psicológico, 
como ansiedad, depresión, somatizaciones 
que también deben ser tenidas en cuenta 
como parte integral del tratamiento del pa-
ciente con ERGE (44, 45).

Tabla 3.4. Eficacia de las intervenciones en estilo de vida en ERGE

Intervención Efecto en ERGE Fuentes de datos Recomendación 

Pérdida de peso 
Mejoría de síntomas y 
pH esofágico Caso – control Fuerte para IMC > 25 o 

ganancia reciente de peso 

Elevación de la 
cabecera de la cama 

Mejoría de síntomas y 
pH esofágico 

Ensayo clínico 
aleatorizado 

Elevación de cabecera en 
ERGE nocturno 

Evasión de comidas 
en la noche 

Mejoría del pH nocturno 
pero no de síntomas Caso – control 

Evitar consumo de alimentos 
grasos 2-3 horas antes de 
acostarse 

Cese de tabaquismo y 
consumo de alcohol 

Sin cambios en síntomas 
ni pH esofágico Caso – control No hay recomendaciones 

para mejorar ERGE 

Cese de consumo de 
alimentos (chocolate, 
café, cítricos, bebidas 
carbonatadas) 

No hay estudios No hay 
evidencia 

Solo para pacientes que 
empeoren con alimentos 
específi cos y mejoren con su 
supresión 

Fuente: adaptada de (7). 

Refractariedad a IBP y otros 
tratamientos farmacológicos

Como ya anotamos, la piedra angular del 
tratamiento de la ERGE son los IBP; sin 

embargo, se encuentran diferentes alter-
nativas que, en ocasiones, son utilizadas 
de manera generalizada sin tener en cuen-
ta su baja utilidad, basados en la evidencia 
disponible. No debemos perder de vista 
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que hasta un 40  % de pacientes pueden 
no responder o tener respuesta parcial a 
IBP (42), por lo que se debe tratar de pre-
decir el fracaso para tomar conductas tem-
pranas. En este contexto, se ha descrito que 
la mejor respuesta se da en pacientes sin 
esofagitis, con fenotipo de pirosis (por su 
relación con el pH ácido, por tanto, mejora 
neutralizándolo) (38), una menor respues-
ta en el fenotipo regurgitación (que se aso-
cia más al volumen regurgitado más que a 
la naturaleza ácida del reflujo) y aún me-
nor en síndromes extraesofágicos (tos, la-
ringitis, asma, erosiones dentales) (42, 43). 

Antes de pensar en refractariedad a IBP, 
se debe optimizar la terapia a través de la 
verifi cación de modifi caciones permanen-
tes en el estilo de vida, mejoramiento de la 

adherencia, indicando el momento de ad-
ministración (30 minutos antes de comer), 
dosifi cación adecuada (indicación correcta 
y dosis) y teniendo en cuenta el ajuste de 
dosis o cambio de IBP a necesidad. Una vez 
se han verifi cado estos pasos, podemos de-
fi nir la refractariedad al tratamiento tenien-
do en cuenta la persistencia de los síntomas 
o una disminución no mayor del 50 % de la 
intensidad y la frecuencia de estos, después 
de ocho semanas de IBP a doble dosis (4-6) 
(Figuras  3.5), los mecanismos más frecuen-
temente asociados son la pirosis funcional y 
la hipersensibilidad al reflujo. En este caso, 
se debe realizar pH-metría, impedanciome-
tría, donde resultados normales con sínto-
mas confi rmados guían a hipersensibilidad 
al reflujo, y resultados normales sin síntomas 
confi rmados guían a pirosis funcional (43). 

Figura 3.5. Algoritmo 3: tratamiento. 

Fuente: elaboración propia. 

IBP: dosis estándar 4-8 semanas

Esquemas de mantenimiento

No

No

No

Sí

Sí

Sí

Suspender 4 sem y 
Suspender

Continuo Intermitente A demanda

Falla a IBP

¿Respuesta?

¿Respuesta?

Respuesta

Recaída

Adherencia - uso - calidad

Doblar, cambiar o 
dividir dosis IBP

ERGE  no erosiva
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IBP independientes de citocromo (CYP) 

Entre los diferentes IBP, existen variaciones 
en el metabolismo del fármaco que pueden 
alterar los niveles plasmáticos. Es así como 
los polimorfismos genéticos de la isoenzi-
ma CYP2C19 en el hígado afectan los niveles 
de los IBP que dependen del metabolismo 
de esta isoenzima, lo que reduce la supre-
sión ácida efectiva, por lo que se pueden 
intentar cambios a un IBP (véase las dosis 
equivalentes en la Tabla 3.3), que no depen-
dan exclusivamente de este metabolismo 
(es decir, rabeprazol y esomeprazol). Esto 
puede aumentar la supresión de ácido, me-
jorar la respuesta a los síntomas y mejorar 
las tasas de curación y remisión de la esofa-
gitis erosiva (43, 45, 46). 

Antagonistas del receptor H2 
(H2AR) 

Para el caso de la ranitidina, la presentación 
del comprimido oral ha sido recientemen-
te retirado por los mecanismos de control y 
farmacovigilancia. Su uso es controversial 
y su utilidad limitada. Existe evidencia dé-
bil a favor en el control de síntomas como 
terapia concomitante en casos de pirosis y 
regurgitación nocturna. Cabe resaltar que 
existe un efecto de tolerancia farmacológi-
ca, por lo que su beneficio puede disminuir 
con el tiempo (43, 45, 47, 48). 

Antiácidos de alginato 

Los antiácidos de alginato pueden ser efec-
tivos para controlar la pirosis postprandial 

y la regurgitación, con riesgo bajo de efec-
tos adversos cuando se compara con el pla-
cebo. Cuando se exponen al ácido gástrico, 
los alginatos se precipitan y forman una 
barrera física entre el contenido gástrico y 
el esfínter esofágico inferior, por lo que ac-
tualmente se consideran un complemento 
útil en los pacientes con respuesta parcial a 
los IBP (5-7, 48). 

Agonistas GABA 

Se ha demostrado que el baclofeno (ago-
nista GABA) disminuye los episodios de 
reflujo y aumenta la presión del esfínter 
esofágico inferior, pero no se ha estableci-
do un papel claro en el tratamiento de la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(ERGE). Algunos estudios apoyan su utili-
dad reduciendo la frecuencia y el inicio de 
la peristalsis secundaria, pues aumenta la 
sensibilidad esofágica a la estimulación 
mediada por capsaicina, por lo que se pro-
pone su uso cuando existan coexistencia 
de la ERGE con otros trastornos funciona-
les como el síndrome de rumiación y de 
eructos supragástricos; sin embargo, cuan-
do se habla de la ERGE por si sola, existe 
un aparente falta de beneficio en el trata-
miento a largo plazo (47-49). 

Procinéticos 

Estos agentes en general promueven la 
motilidad intestinal y aumentan el vacia-
miento gástrico, lo que, desde el punto 
de vista fisiopatológico, podría proveer 
algún beneficio; sin embargo, cuando 
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se compararon los tratamientos con IBP 
versus los tratamientos de IBP más proci-
néticos no produjo una mejoría adicional 
respecto a los síntomas relacionados con 
la ERGE. Por esta razón, cuando existan 
síntomas que indiquen alteraciones en el 
vaciamiento gástrico (por ejemplo, sobre-
posición con dispepsia), los procinéticos 
se pueden emplear en combinación con 
IBP (19, 50). Es importante considerar que 
los procinéticos pueden tener efectos se-
cundarios relevantes que deben vigilarse, 
como hiperprolactinemia, disquinesia tar-
día, diarrea, cefalea, y se debe administrar 
con precaución en pacientes con trastor-
nos de la conducción cardiaca (18-20). 

Terapia endoscópica 

Antes de considerar estas opciones terapéu-
ticas, independientemente de la técnica y 
los dispositivos (los cuales siguen en cons-
tate evolución y desarrollo), la evaluación 
previa al procedimiento y la selección cui-
dadosa del paciente son de suma importan-
cia para obtener resultados óptimos. Se ha 
propuesto que la evaluación mínima previa 
al procedimiento debe incluir una EVDA 
con biopsias de esófago, monitoria de pH 
más impedanciometría esofágica y mano-
metría esofágica de alta resolución. 

Se han formulado nuevas técnicas en el 
tratamiento de la ERGE como alternativas 
al tratamiento con IBP o la funduplicatu-
ra, las cuales  tienen como objetivo ser 
menos invasivas y reducir los problemas 

posoperatorios relacionados (disfagia, 
duración de la mejoría de los síntomas); 
sin embargo, la evidencia disponible no 
ha permitido establecer la seguridad y 
efi cacia a largo plazo de estas técnicas, 
por lo que estos procedimientos deben 
ser considerados con cautela en escena-
rios clínicos puntuales  (5,  6). Estos tra-
tamientos tienen como base tres moda-
lidades: 1) ablación con radiofrecuencia 
(Stretta, Mederi Therapeutics); 2) fundo-
plicatura transoral (EsophyX, EndoGas-
tric Solutions; MUSE, Medigus; GERDx, 
G-SURG GmbH); 3) resección de mucosa 
(mucosectomía antirreflujo). Por ahora, 
estas estrategias no han podido reempla-
zar a los IBP por completo, por lo que se 
necesitan más estudios con seguimiento 
a largo plazo y comparaciones aleatorias 
para establecer su papel (5, 51). 

Tratamiento quirúrgico

Los pacientes considerados como candi-
datos a procedimientos quirúrgicos son 
aquellos que presentan efectos secunda-
rios a medicamentos, baja adherencia a 
pesar de una educación adecuada, acuerdo 
de descontinuar terapia crónica requerida, 
síntomas típicos con hernia hiatal mayor a 
5 cm; pacientes no interesados en terapia 
médica; reflujo ácido persistente a pesar 
de dosis tope de IBP y síntomas relaciona-
dos con reflujo no ácido con dosis máxima 
de IBP  (52). Dos estrategias quirúrgicas 
han demostrado utilidad, y se exponen a 
continuación. 



63

Enfermedad por reflujo 
gastroesofágico 

Funduplicatura laparoscópica 
La funduplicatura laparoscópica se consi-
derada un procedimiento complejo debi-
do al área anatómica por intervenir, dado 
que está sujeta a una multitud de tensio-
nes mecánicas, lo que hace que la durabi-
lidad de una funduplicatura puede debi-
litarse con el tiempo (en promedio cinco 
años), resultando en una hernia hiatal 
proximal o deslizamiento de la fundupli-
catura, que a su vez pueden causar disfa-
gia y otros síntomas obstructivos hasta en 
el 30 % de los pacientes (43). Las tasas de 
éxito de la funduplicatura laparoscópica 
oscilan entre el 67 % y el 95 %, y depen-
den en gran medida de la experiencia 
quirúrgica, la evaluación preoperatoria 
adecuada y la selección adecuada de los 
pacientes  (44). Por tal razón, la decisión 
debe ser individualizada, basada en un 
manejo multidisciplinario, en congruen-
cia con la decisión del paciente posterior 
a una adecuada información sobre la in-
dicación, complicaciones y alternativas 
terapéuticas (43, 53). 

Aumento magnético de esfínter 
Este es un nuevo procedimiento que utili-
za el dispositivo LINX (Torax Medical Inc), 
aprobado por la FDA para el tratamiento 
de la ERGE refractaria a IBP. Este procedi-
miento laparoscópico implica colocar un 
dispositivo de cuentas magnéticas alre-
dedor del LES para aumentar la presión 
en esta zona. Cuando se comparó con la 
funduplicatura de Nissen, este dispositivo 
mostró una mejora similar en la calidad 

de vida y el alivio sintomático, con menos 
efectos secundarios, pero tasas más bajas 
de eliminación de IBP (43, 54). Se ha repor-
tado una mejoría posoperatoria en la cali-
dad de vida, la frecuencia y la severidad de 
los síntomas relacionados con reflujo has-
ta en el 90 %. Los efectos secundarios más 
comunes son la disfagia (hasta 68 %), y la 
migración del dispositivo (54). 
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Introducción

El esófago de Barrett (EB) es una condición premaligna que predispone 
el desarrollo de adenocarcinoma de esófago (ACE). Su detección se 
realiza mediante estudio endoscópico e histológico (1). El diagnóstico 

de EB requiere la identifi cación endoscópica de la mucosa columnar que se ex-
tiende al menos 1 cm proximal a la unión esofagogástrica (UEG) y la confi rma-
ción histológica de que la mucosa es de tipo intestinal (2). El principal factor de 
riesgo para EB es la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) y el riesgo 
parece correlacionarse con la gravedad y la duración de la ERGE (3). Sin embar-
go, existen otros factores de riesgo que incluyen género masculino, raza blan-
ca, fumadores y obesidad central (4). El EB se identifi ca entre el 5 % y el 15 % 
de pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) (5). Datos ac-
tuales sugieren que el riesgo de progresión a cáncer en pacientes con esófago 
de Barrett sin displasia (EBSD) es de 0,2 a 0,5 % por año, con una incidencia de 
3,3 a 6,2 %/1.000 personas por año  (6). La vigilancia en EB tiene como objetivo 
la detección precoz de la displasia, que se clasifi ca como indeterminada, bajo 
grado, alto grado o carcinoma. Las estrategias de manejo en EB dependen del 
estadio de la enfermedad. El uso de IBP a largo plazo está recomendado en to-
dos los pacientes con esófago de Barrett, sin importar la presencia de síntomas 
de ERGE. El benefi cio de agentes quimiopreventivos como antiinflamatorios 
no esteroideos (AINES) no es claro en esta patología (7). El manejo endoscópi-
co está indicado en displasia de bajo o alto grado y ACE con compromiso limi-
tado a la mucosa, preferido sobre el tratamiento quirúrgico (1). 

Patogénesis 
La esofagitis péptica con compromiso mucoso fue el concepto inicial propuesto 
como factor etiológico de inflamación en esófago distal. La teoría fue propues-
ta por Asher Winkelstein en 1935 (8). En 2009, en contraste con el modelo de 
lesión por ácido, el grupo de la doctora Souza (9) describió que la inflamación 
no empieza en la mucosa, y la primera célula inflamatoria son los linfocitos, 
no neutrófi los o eosinófi los. Adicionalmente, encontraron en su modelo ani-
mal que la hiperplasia de células basales ocurrió mientras las células super-
fi ciales epiteliales aún estaban intactas. También encontraron que la células 
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escamosas de pacientes con reflujo gas-
troesofágico secretan interleucina 8 (IL-8) 
e interleucina 1β (IL-1β), potentes citosinas 
proinflamatorias, cuya secreción induce la 
migración de linfocitos y neutrófi los. En el 
modelo planteado por el grupo de la doc-
tora Souza, se describe que el reflujo de 
ácido o bilis no destruye directamente las 
células epiteliales, pero sí las induce a pro-
ducir citosinas proinflamatorias. 

Este nuevo concepto postula que, en úl-
tima instancia, son las células inflama-
torias las que median la lesión epitelial 
a través de una cascada de citosinas, en 
lugar de los efectos cáusticos directos de 
una quemadura por ácido. Por otra par-
te, la metaplasia de Barrett puede resul-
tar de la transdiferenciación, proceso en 
el que un tipo de célula completamente 
diferenciada (es decir, escamosa) cambia 
directamente a otro (intestinal). La trans-
diferenciación directa es un evento de re-
programación molecular que no requiere 
que la célula se divida para cambiar su 
fenotipo. Otra posibilidad en el proceso 
de transdiferenciación se genera a través 
de la vía de desdiferenciación, donde las 
células con características de ambos tipos 
de células (células de transición) repre-
senten células desdiferenciadas que pue-
den reprogramarse en el nuevo tipo de 
célula a través de una serie de divisiones 
celulares intermedias. Por último, el pro-
ceso de transmisión, células progenitoras 
inmaduras (nativas o que hayan migrado 
del estómago proximal) son reprograma-
das para dar lugar a los tipos de células 

gástricas e intestinales que comprenden 
la metaplasia de Barrett (8). 

Epidemiología
La prevalencia poblacional de Barrett sigue 
siendo en gran parte desconocida, princi-
palmente debido al hecho de que muchos 
individuos son asintomáticos. Hay pocos 
datos que proporcionen una estimación 
precisa  (10). Estudios desde 1990 en po-
blación americana y europea, utilizando 
modelos de simulación, han logrado es-
tablecer que la prevalencia poblacional 
de EB oscila entre 0,4  % y 5,6  %  (10). El 
comportamiento en países asiáticos tiene 
algunas similitudes. Un metaanálisis con 
307.273 individuos, de los que 1.948 tenían 
EB comprobada por biopsia, encontró va-
riaciones en la prevalencia de acuerdo con 
el tipo de riesgo (11). La población general 
de bajo riesgo es de 0,8  %; en pacientes 
con ERGE, 3%, y en pacientes con ERGE 
más presencia de cualquier otro factor de 
riesgo, 12,2 %. En individuos con edad > 50 
años, la prevalencia es de 6,1 %; con obesi-
dad, 1,9 %, y de género masculino, 6,8 %. 

En una publicación reciente, se describe 
una baja incidencia de adenocarcinoma 
de esófago en población asiática, a pesar 
de tener prevalencias similares a los de 
países occidentales. En relación con la in-
cidencia, el denominador es el número 
de endoscopias en lugar de la población 
total en riesgo  (10). Un estudio retros-
pectivo de pacientes que se sometieron 
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a esofagogastroduodenoscopia (EGD), 
desde enero de 1991 hasta diciembre del 
2000, arrojó datos interesantes. En 18.163 
endoscopias diagnosticadas con sospecha 
de EB, después de normalizar el número 
de EGD por año, las tasas de sospecha de 
EB en EGD aumentaron de 3,22/100 EGD a 
8,28/100 EGD, y en histología, de 0,67/100 
EGD a 2,76/100 EGD. El porcentaje de pa-
cientes con hallazgos sugestivos de EB en 
EGD, confirmado como metaplasia intes-
tinal especializada por histología, fue del 
24,7 % (252/1.020) (12). Datos similares se 
concluyen en una publicación reciente que 
plantea un incremento en la incidencia de 
EB en la mayoría de países europeos (10). 

Por otra parte, un estudio de cohorte que 
utilizó bases de datos de Reino Unido (RU) 
y Países Bajos (PB) acumuló datos entre el 
2000 y el 2012, logrando una población 
de estudio mayor de 8.000.000  (13). Di-
cho estudio revela una incidencia de EB de 
0,3 % en población de RU y 0,4 % en la po-
blación de PB, demostrando una estabili-
zación en la incidencia desde el 2003. En la 
población estudiada también se encontró 
un aumento linear asociado con la edad 
al comparar pacientes entre 40 y 44 años 
y pacientes entre 70 y 74 años. Los datos 
de este estudio también confirmaron una 
mayor incidencia de EB en hombres de 
cualquier edad, llegando a ser 2 a 4 veces 
más frecuente que en mujeres. Un estudio 
retrospectivo, multicéntrico, de coopera-
ción internacional, que incluyó pacientes 
de Colombia, Italia y Estados Unidos (14), 
reunió datos de 347 pacientes con sospe-

cha endoscópica de EB. El diagnóstico de 
EB se confirmó mediante histología en 133 
de ellos (38 %), tuvo una mayor presenta-
ción en hombres (54  %) comparado con 
mujeres (46 %). 

En el 2020, se publicó un estudio de corte 
transversal, realizado en dos instituciones 
de Bogotá, Colombia  (15). En él se revisa-
ron reportes de EGD e histopatología de 
3.000 pacientes que asistieron por cual-
quier indicación entre marzo y mayo del 
2018. Se sospechó la presencia de EB en 77 
pacientes (2,5  % del total de la muestra) 
y se confirmó el diagnóstico histológica-
mente en 22 pacientes (0,7 % del total de 
la muestra). En este estudio, el EB tuvo una 
mayor frecuencia de presentación en mu-
jeres, con 14 pacientes que corresponde al 
63,6  % del total de casos confirmados, y 
tuvo una mayor presentación en pacientes 
mayores de 60 años. 

En relación con el adenocarcinoma de esó-
fago (ACE), de acuerdo con datos publica-
dos del Surveillance, Epidemiology, and End 
Results (SEER), la tasa de incidencia gene-
ral ajustada por edad durante 1975 a 2017 
fue de 2,0 por cada 100.000 personas por 
año. Las tasas de incidencia aumentaron 
de 0,4 por cada 100.000 personas por año 
en 1975 a 2,8 por cada 100.000 personas 
por año en 2017; sin embargo, datos ajus-
tados muestran que la rata de crecimiento 
ha disminuido desde el 2000 y se ha esta-
bilizado hasta los datos del 2017. La me-
diana de supervivencia relativa ha aumen-
tado de 10,5 meses en 2000 a 13,1 meses 
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para las personas diagnosticadas en 2016. 
Las tasas de supervivencia general obser-
vadas a cinco años aumentaron del 15,4 % 
al 18,4 % para los pacientes diagnosticados 
con ACE en el 2012. La mejora absoluta en 
las tendencias de supervivencia se produjo 
en los pacientes con ACE diagnosticados 
con enfermedad localizada. 

Factores de riesgo 
Los factores de riesgo para esófago de Ba-
rrett y adenocarcinoma de esófago son 
variados. Incluyen la edad >  50 años, gé-
nero masculino, raza caucásica, síntomas 
de ERGE, tabaquismo y obesidad (16), y se 
resumen en la Tabla 4.1. 

Tabla 4.1. Factores de riesgo asociados al esófago de Barrett. 

Factor de Riesgo Esófago de Barrett Adenocarcinoma de esófago

Dirección de asociación

Edad (> 50 años) + +

Género + (hombre) + (mujer)

Raza + (blanco) + (blanco)

Enfermedad por reflujo gastroesofágico + +

Helicobacter pylori _ _

Tabaquismo + +

Ingesta de alcohol ND ND

Índice de Masa Corporal (IMC) ND +

Circunferencia de cintura (> 102 cm) + +

Factores dietarios

--Fibra, vitamina C, dietas ricas en frutas/
vegetales/pescado _ _

--Betacarotenos, vitamina A ? _

--Ácidos grasos omega 3, grasa poliinsaturada, 
vitamina E _ ?

--Alto consumo de grasas trans/carnes rojas + +

Aspirina/Antiinflamatorios no esteroideos ? _

Influjo hormonal ? _

Nota. + La presencia del factor de riesgo aumenta la probabilidad de la enfermedad. -- la presencia del factor 
de riesgo disminuye la probabilidad de la enfermedad. ? la relación es desconocida o inconsistente. 

Fuente: elaboración propia. 
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Tamización en esófago de 
Barrett 
El concepto de tamización en EB es com-
plejo y debe evaluarse desde varios puntos 

de vista. Los factores de riesgo juegan un 
rol muy importante. La Asociación Ameri-
cana de Gastroenterología condiciona su 
indicación a la presencia de síntomas de 
ERGE, cuyos datos correspondientes se re-
sumen en la Tabla 4.2.

Tabla 4.2. Indicaciones de tamización en esófago de Barrett. 

Fuente: elaboración propia. 

Sociedad Año Indicaciones de tamización

Sociedad Americana de 
Endoscopia Gastrointestinal 2019

-Individuos con historia familiar de EB o AE (alto 
riesgo).
-ERGE con ≥ 1 factor de riesgo (moderado 
riesgo): > 50 años, género masculino, caucásico, 
tabaquismo, obesidad. 

Colegio Americano de 
Gastroenterología 2016

-Hombre > 50 años y ERGE.
-Síntomas semanales positivos y ≥ 2 factores de 
riesgo: > 50 años, circunferencia cintura > 102 cm 
o relación cintura-cadera > 0,9, caucásico, 
tabaquismo, primer grado con EB o AE. 

Sociedad Británica de 
Gastroenterología 2014

-ERGE con ≥ 3 factores de riesgo: > 50 años, 
caucásico, género masculino, obesidad e historia 
familiar. 

Asociación Americana de 
Gastroenterología 2011

Múltiples factores de riesgo: > 50 años, caucásico, 
género masculino, ERGE crónico, hernia hiatal, 
obesidad. 

Es necesario tener en cuenta que hay apro-
ximadamente 18.440 nuevos casos de cán-
cer de esófago y 16.170 muertes por este 
cáncer cada año. Adicionalmente, está des-
crito que el cáncer de esófago representa 
el 1  % de todos los cánceres diagnostica-
dos en los Estados Unidos y, a pesar de los 

avances en su diagnóstico y reconocimien-
to más temprano, el ACE se asocia con una 
tasa de supervivencia pobre a cinco años 
del 10 % al 20 % (17). Por otra parte, se cree 
que el EB progresa hacia ACE de manera 
escalonada, pasando de EB no displásico 
(EBND) a displasia de bajo grado (DBG), 
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displasia de alto grado (DAG) y adenocar-
cinoma de esófago. El riesgo de ACE en pa-
cientes con EB es de 30 a 125 veces mayor 
que el de la población general. La tamiza-
ción se realiza bajo el fundamento de que, 
luego de identifi car la metaplasia, se esta-
blecen sistemas de vigilancia endoscópica 
para permitir la detección de displasia (bajo 
o alto grado) o carcinoma (en una etapa 
más temprana) (18). 

Concepto de riesgo 
basado en modelos 
matemáticos 
Se han realizado esfuerzos para fusio-
nar diferentes factores de riesgo aso-
ciados con EB y ACE en el desarrollo de 
algoritmos de predicción más precisos. 
Estos incluyen la herramienta de preven-
ción del esófago de Barrett de Michigan 
(M-BERET), la herramienta Gerson, la he-
rramienta Locke, la herramienta Thrift, 
la herramienta Nord-Trøndelag Health 
Study (HUNT), la herramienta Kunzman, 
entre otras. Muchas de estas herramien-
tas de predicción no han sido validadas 
y pocos estudios las han comparado di-
rectamente (19). Un estudio realizado en 
Michigan validó y comparó la precisión de 
todas las herramientas de predicción con 
respecto a la presencia de EB en la pri-
mera endoscopia y la presencia de neo-
plasia temprana. Este estudio encontró 
que las herramientas M-BERET (http://

mberet.umms.med.umich.edu/), HUNT 
(https://sites.google.com/view/oacrisk) y 
Kunzmann son las más precisas, particu-
larmente para identifi car el esófago de 
Barrett neoplásico temprano. Las herra-
mientas deben validarse aún más para 
predecir el adenocarcinoma de esófago 
y debe identifi carse el umbral ideal que 
debe modifi car las estrategias de inter-
vención y seguimiento (20). 

Vigilancia del esófago 
de Barrett

El seguimiento en pacientes con esófago 
de Barrett se sustenta en que la meta-
plasia intestinal es la lesión precursora 
para adenocarcinoma. La posibilidad de 
diagnosticar pacientes con DBG, DAG o 
cáncer intramucoso que pueda ser sus-
ceptible de Terapia de Erradicación En-
doscópica (TEE) es segura, costoefectiva y 
considerada un estándar de tratamiento 
al reducir la carga de la enfermedad en 
estados avanzados (21). Estudios iniciales 
sugerían un aumento de 30 a 40 veces el 
riesgo relativo de desarrollar ACE en pa-
ciente con EB (22). Posteriormente, otros 
estudios han documentado una inciden-
cia de ACE de 1,2 casos/1.000 personas 
por ,año y un riesgo anual de progresión 
de 0,12  %  (23). Existen diferentes reco-
mendaciones respecto a la forma y el in-
tervalo de seguimiento, que se describen 
en la Tabla 4.3 (24-27). 
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Tabla 4.3. Recomendaciones de seguimiento en esófago de Barrett. 

Grado histológico Recomendación

EBSD Repetir endoscopia superior en tres a cinco años. 

Displasia indefi nida Optimizar terapia de supresión ácida y repetir endoscopia en tres a seis 
meses. Si se confi rma, realizar endoscopia de seguimiento anual. 

DBG 
Confi rmar grado histológico con patólogo gastrointestinal experto. Si se 
confi rma y persiste en segunda endoscopia, tratar con TEE. Para aquellos 
que no se someten a TEE, se debe realizar vigilancia anual. 

DAG 

Confi rmar grado histológico con patólogo gastrointestinal experto. Si 
se confi rma y persiste en segunda endoscopia, tratar con TEE, incluido 
resección mucosa endoscópica (RME) para lesiones visibles. Llevar a cabo 
endoscopia cada tres a seis meses para aquellos que no se someten a 
terapia de erradicación. 

Fuente: elaboración propia. 

Otras asociaciones han descrito opciones 
de seguimiento basadas en la longitud del 

segmento con metaplasia, que se resumen 
en la Tabla 4.4 (28-30). 

Tabla 4. Recomendaciones de seguimiento en esófago de Barrett según la longitud del segmento metaplasico. 

Guía Recomendación

Europea (2017) 

⚫ No seguimiento para línea Z irregular < 1 cm. 
⚫ Cinco años para segmento > 1 cm y < 3 cm. 
⚫ Tres años para segmento > 3 cm y < 10 cm. 
⚫ Derivar a expertos cuando segmento es > 10 cm. 

Británica (2014) y Australiana 
(2015): pacientes sin displasia 

⚫ Cada dos a tres años para segmento de EBND > 3 cm. 
⚫ Cada tres a cinco años para segmento < 3 cm. 

Fuente: elaboración propia. 

Enfoque diagnóstico 
Una buena aproximación al diagnóstico 
empieza por tener clara su defi nición. El 
EB se defi ne como un esófago en el que 

cualquier parte del revestimiento epitelial 
escamoso distal normal ha sido reempla-
zado por epitelio columnar metaplásico, 
que es visible endoscópicamente (≥ 1 cm) 
por encima de la unión gastroesofágica 



78

Li
br

o 
de

 T
em

as
 e

sc
og

id
os

(UGE) y confi rmado por histología a partir 
de biopsias esofágicas  (29). La evaluación 
inicial del segmento de EB debe comenzar 
con una inspección cuidadosa de los pun-
tos de referencia anatómicos para orientar 
al endoscopista. Esto incluye la identifi ca-
ción del hiato diafragmático, la UGE (par-
te superior de los pliegues gástricos) y la 
unión escamoso-columnar. Estos reparos 
anatómicos (referenciados como distan-
cia, medida en centímetros desde los inci-
sivos) deben documentarse. La evaluación 
y documentación adicional del segmento 
de EB debe incluir los criterios C y M de 
Praga (21). La clasifi cación de Praga se de-
sarrolló y validó como un sistema endoscó-
pico para el reconocimiento del EB y para 
graduar su extensión utilizando el sistema 
C (extensión de metaplasia circunferen-
cial) y M (máxima extensión de la meta-
plasia), como aparece en la Figura 4.1 (31). 

La inspección cuidadosa con un endoscopio 
de luz blanca de alta defi nición es el pri-
mer paso en el proceso diagnóstico del EB. 
La recomendación en la toma de biopsias 
es realizar el protocolo de Seattle (32), que 
consiste en tomar de cinco a diez biopsias 
de las lesiones mucosas endoscópicamente 
visibles dentro del esófago de Barrett. Lue-
go, se obtienen biopsias de al menos cuatro 
cuadrantes a intervalos de 2 cm (intervalos 
de 1 cm si se diagnosticó previamente dis-
plasia de alto grado) desde la UGE (es decir, 
el fi nal del esófago tubular), proximalmen-
te a la unión escamoso-columnar.

Una vez obtenidas las muestras, el reporte 
histológico es otro de los factores impor-
tantes debido a que, basado en el resul-
tado, se defi nen las conductas de segui-
miento y terapéutica. Guías de patólogos 
sugieren que se debe utilizar un sistema 
estándar de cinco niveles para la displasia: 
1 = negativo para displasia; 2 = displasia in-
defi nida; 3 = DBG; 4 = DAG, y 5 = carcino-
ma (33). Existe mucha variabilidad interob-
servador y esta situación fue confi rmada 
en diferentes estudios, donde se reclasi-
fi caron pacientes con DBG y pasaron a no 
displasia en 85  % de los casos  (34); otra 
investigación reclasifi có DBG a displasia 
indefi nida o EBND en el 73  % de los ca-
sos (35). Todos coinciden en que esto se lo-
gró gracias a una segunda revisión por un 
patólogo gastrointestinal experto en EB. 
Basados en dichos hallazgos, se recomien-
da que todos los casos con displasia deben 
ser confi rmados por un segundo patólogo 
experto en EB. 

Figura 4.1. Extensión de los segmentos
metaplásicos según la Clasificación de Praga 

para el esófago de Barrett. 

Fuente: elaboración propia. 
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Otros métodos de 
diagnóstico

Existen métodos no endoscópicos para el 
diagnóstico de EB con resultados prome-

tedores, pero que aún no están disponibles 
en nuestro medio. Estos deben tenerse en 
cuenta como parte de la evolución tecnoló-
gica y del conocimiento del tema que per-
mita defi nir quién se benefi cia de su utiliza-
ción. Los datos se resumen en la Tabla 4.5.

Tabla 4.5. Resumen y comparación de métodos de diagnóstico no endoscópico en esófago de Barrett. 

Equipo Biomarcador EB (n) Controles (n) Sensibilidad (%) Especificidad (%)

Citoesponja TFPI 2 149 129 82,2 95,7

Esophacap 
(Mayo) VAV 3 y ZN F682 19 20 100 100

Esophacap 
(Hopkins) 

P16, NELL 1, AKAP 
12, TACI y Age. 14 14 78,6 92,8

EsoCheck EsoGuard Assay 
(CCNA! Y VIM) 50 36 90,3 91,7

Fuente: elaboración propia. 

Opciones de tratamiento
Los grandes desarrollos respecto al trata-
miento se focalizan en EB con displasia. 
La recomendación para el EBND se limita 
al uso de forma extendido de IBP por sus 
efectos pleomórfi cos. No existe eviden-
cia que soporte tratamiento endoscópico 
en pacientes sin displasia. Las opciones 
de tratamiento endoscópico consisten 
en la eliminación del epitelio del Barrett. 
Se puede realizar por remoción de tejido 
mediante resección mucosa endoscópica 
(RME) o disección submucosa endoscópi-
ca (DSE) o la ablación del tejido mediante 

ablación por radio frecuencia (ARF), criote-
rapia o coagulación híbrida con argón plas-
ma. La terapia es individualizada y se debe 
tener en cuenta la etapa de la enfermedad 
para decidir la mejor opción de tratamien-
to. La TEE debe ser realizada por expertos 
en centros de alto volumen que realicen 
como mínimo diez casos anualmente, con 
el fi n de disminuir el riesgo de complica-
ciones potencialmente graves (Tabla  4.6). 
Todas las lesiones visibles deben ser rese-
cadas. En este grupo, los métodos de abla-
ción tienen riesgo de presentar neoplasia 
subescamosa residual, dada la naturaleza 
superfi cial de su efecto. La metaplasia in-
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testinal del cardias gástrico (sin epitelio 
columnar residual en el esófago tubular) 
no debe justifi car una terapia de ablación 
adicional. 

Displasia de bajo grado 
La primera medida de tratamiento en 
esta etapa de la enfermedad es confi rmar 
el diagnóstico por un patólogo experto. 
Se debe repetir el estudio endoscópico en 
tres a seis meses; luego, se debe llevar a 
cabo una adecuada supresión de ácido y 
procurar utilizar un equipo de alta defi -
nición de luz blanca y cromoendoscopia 
digital para descartar lesiones que re-
quieran intervención; de confi rmarse, se 
puede considerar el uso de terapia endos-
cópica ablativas. 

Displasia de alto grado 
La terapia endoscópica es preferida sobre 
la esofagectomía. Debe tenerse en cuenta 
que la presencia de lesiones ulceradas den-
tro de la DAG debe aumentar la sospecha 
de cáncer invasivo. El diagnóstico de DAG 
plana requiere de la repetición del estu-
dio endoscópico de alta defi nición con luz 
blanca (seis a ocho semanas) para evaluar 
la presencia de una lesión visible. Estas le-
siones visibles deben eliminarse mediante 
RME. En esta etapa de la enfermedad se 
prefi ere manejo endoscópico sobre mane-
jo quirúrgico. 

Adenocarcinoma de 
esófago intramucoso (T1a) 

El tratamiento principal para el ACE con 
criterios de resección ha sido la esofagec-
tomía con disección de nódulos linfáticos 
para remover el cáncer primario, así como 
las metástasis a nódulos linfáticos. Tenien-
do en cuenta que este tipo de ACE está 
confi nado a la capa mucosa con una míni-
ma posibilidad de compromiso de nódulos 
linfáticos o metástasis a distancia (< 2 %), 
es factible el manejo endoscópico. Un me-
taanálisis de siete estudios retrospectivos 
y prospectivos comparó resultados entre 
esofagectomía y TEE. Los resultados no 
encontraron diferencia en sobrevida en 1,3 
y 5 años, y las muertes relacionadas a cán-
cer fueron similares alrededor de 0,3 %. Los 
eventos adversos fueron signifi cativamen-
te menores en el grupo de TEE (36). 

Adenocarcinoma de 
esófago submucoso (T1b)

La esofagectomía es el tratamiento prin-
cipal para el este tipo de cáncer, ya que las 
tasas de compromiso de los ganglios linfáti-
cos pueden llegar hasta el 45 %. La TEE po-
dría ser una alternativa razonable a la eso-
fagectomía en pacientes con compromiso 
submucoso con características de bajo ries-
go (< 500 micras de invasión de la submu-
cosa, bien a moderadamente diferenciado, 
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sin invasión linfática), especialmente en pa-
cientes que son malos candidatos a cirugía. 

Terapia de resección 
mucosa

Este tipo de terapia se debe aplicar a todas 
las lesiones visibles, y deben ser comple-
mentadas con terapia de ablación. La TEE 
debe continuar hasta que se logre erra-
dicar la displasia. En caso de erradicación 
endoscópica completa, se toman muestras 
de la mucosa neoescamosa y del cardias 
gástrico mediante biopsias de cuatro cua-
drantes. Si las biopsias aleatorias obteni-
das del epitelio neoescamoso demuestran 
metaplasia/displasia intestinal o epitelio 

columnar subescamoso, se debe repetir 
una endoscopia y las lengüetas visibles de-
ben someterse a una ablación focal. 

Terapia de ablación, 
¿cuándo hacerla?

La terapia de ablación de la mucosa solo 
debe realizarse en presencia de EB plano 
sin signos de inflamación y en ausencia 
de anomalías visibles. En caso de cicatriza-
ción endoscópica incompleta, es preferible 
evitar las biopsias y posponer la terapia de 
ablación durante al menos seis semanas. 
Los pacientes deben utilizar un inhibidor 
de la bomba de protones en dosis dos ve-
ces al día durante la fase de tratamiento. 

Tabla 4.6. Complicaciones de la TEE. 

  Tipo de complicación Porcentaje

Tasa de complicación global 8,8 %

Estenosis posprocedimiento 6 %

Dolor signifi cativo posprocedimiento 3,8 %

Sangrado 1 %

Perforación 0,7 %

RME > 50 % de la circunferencia esofágica está asociado con mayor tasa de estenosis. 

RME + ARF tiene más tasas de eventos adversos vs. RME. 

Fuente: elaboración propia. 

La vigilancia endoscópica pos TEE debe 
realizarse con equipo de alta defi nición. 
Asimismo, se debe procurar realizar una 

inspección cuidadosa de la mucosa neoes-
camosa e inspección en retroflexión del 
cardias (Tabla 4.7). También se deben rea-
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lizar biopsias de cuatro cuadrantes del car-
dias y mucosa neoescamosa, con el fi n de 
descartar metaplasia intestinal y displasia. 

En casos de recurrencia, el manejo es simi-
lar a la terapia inicial (REM para lesiones 
visibles y ablación para lesiones planas). 

Tabla 4.7. Seguimiento pos erradicación completa*. 

Tipo de lesión basal Tiempo de seguimiento

DBG Un año y tres años. 

DAG y ACE Tres, seis y doce meses y, luego, anualmente. 

*El seguimiento poserradicación completa aplica para erradicación endoscópica e histológica. 

Fuente: elaboración propia. 

Conclusiones 
El esófago de Barrett es una patología que 
requiere una intervención multidisciplina-
ria con médicos expertos. El diagnóstico y 
tratamiento temprano modifi ca el pronós-
tico y ofrece terapia curativa con una baja 
tasa de complicaciones. Colombia debe 
apuntar a crear centros de excelencia en el 
manejo de EB y la Asociación Colombiana 
de Gastroenterología y Asociación Colom-
biana de Endoscopia Digestiva deben ser 
pioneras en su desarrollo. 
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Introducción

La dispepsia (DP) etimológicamente signifi ca “mala digestión” o “indiges-
tión” (1). Se refi ere a un complejo conjunto de síntomas relacionados con 
la región gastroduodenal del tracto gastrointestinal que incluyen dolor, 

ardor epigástrico, llenura postprandial, y saciedad precoz (2). Frecuentemente se 
le denota como “gastritis crónica” o “enfermedad ácido-péptica”; sin embargo, es 
una denominación incorrecta (3). La prevalencia de DP en la población general 
es de aproximadamente 20 %, pero solo el 40 % consulta al médico de cuida-
do primario (4). En el 80 % de estos pacientes no hay hallazgos endoscópicos 
que expliquen los síntomas; tienen dispepsia funcional (DF) (5). El tratamiento 
se basa principalmente en erradicación de Helicobacter pylori, supresión ácida, 
neuromodulares (NM) y procinéticos (PC) (2). Esta entidad tiene un alto impacto 
económico con gastos superiores a los 18 billones de dólares por año en Estados 
Unidos (EE.UU.) (6). Además, afecta negativamente a la calidad de vida, asisten-
cia y productividad laboral (7, 8); sin embargo, no afecta la sobrevida (9). El objeti-
vo del presente capítulo es revisar la epidemiología, clasifi cación, fi siopatología, 
diagnóstico y tratamiento de DP con un enfoque en DF. 

Epidemiología 
En un metaanálisis se encontró que la prevalencia combinada de DP a nivel 
mundial es 21,8 % (4). La prevalencia en general de DF es aproximadamente 
del 16 %, pero puede variar de acuerdo con el país y criterio utilizado para de-
fi nirla (2). Es más frecuente en mujeres, personas que consumen antiinflama-
torios no esteroideos (AINES) y fumadores (4). Adicionalmente, se ha asociado 
con trastornos de ansiedad y depresión (10), síndrome de fatiga crónica, fi bro-
mialgia y vejiga hiperactiva (2). Puede coexistir con otros trastornos de la inte-
racción intestino-cerebro (TIIC), como pirosis funcional y síndrome de intesti-
no irritable (SII), así como enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) (11). 

Clasificación 
Dispepsia no investigada (DNI) se refi ere a un conjunto de síntomas en ausen-
cia de estudios para identifi car su origen. Si se realizan exámenes y se evidencia 
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lesión orgánica que explique la sintomato-
logía, se denomina dispepsia secundaria 
(DS), y si no se encuentra una causa es dis-
pepsia funcional (3, 12, 13). La DF se diagnos-
tica con los criterios de Roma —la última 
versión, publicada en 2016, es Roma IV— y 
se clasifi ca en síndrome de dolor epigástri-
co (SDE) y síndrome de distrés postprandial 

(SDP), como se muestra en la Tabla 5.1 (13). 
En la mitad de los pacientes los dos síndro-
mes se pueden sobreponer  (13). Los pic-
togramas que representan los diferentes 
síntomas son ayudas visuales que permiten 
una mejor comprensión del paciente, y me-
jora la concordancia entre paciente y médi-
co con respecto a los síntomas de DF (14). 

Tabla 5.1. Criterios diagnósticos de dispepsia funcional según Consenso de Roma IV.  

Dispepsia funcional 

Criterios diagnósticosa,b

1. Uno o más de los siguientes síntomas molestos: 
⚫ Dolor epigástrico. 
⚫ Ardor epigástrico. 
⚫ Saciedad precoz. 
⚫ Llenura postprandial. 
2. No evidencia de enfermedad estructural (incluyendo alteraciones en la EVDA) que puedan explicar 

los síntomas. 
a Debe cumplir criterios para SDE y SDP. 
b Criterios presentes durante los tres meses previos con inicio de síntomas al menos seis meses antes 
del diagnóstico. 

Síndrome de dolor epigástrico (SDE) 

Criterios diagnósticosa 

Debe incluir por lo menos uno de los siguientes síntomas molestos al menos un día por semana:
⚫ Dolor epigástrico (lo sufi cientemente grave como para impactar las actividades habituales). 
⚫ Ardor epigástrico (lo sufi cientemente grave como para impactar las actividades habituales). 
No evidencia de enfermedad orgánica, sistémica o metabólica que probablemente explique los 
síntomas en las investigaciones de rutina (incluyendo alteraciones en la EVDA). 
a Criterios presentes durante los tres meses previos con inicio de síntomas al menos seis meses antes 
del diagnóstico. 
Comentarios de apoyo 

⚫ El dolor puede ser inducido por ingesta de una comida, aliviado por la ingesta de una comida, o 
puede ocurrir durante el ayuno. 

⚫ Pueden estar presentes distensión subjetiva epigástrica, eructos y náuseas. 
⚫ El vómito persistente probablemente sugiere otro trastorno. 
⚫ La pirosis no es un síntoma dispéptico, pero frecuentemente puede coexistir. 
⚫ El dolor no cumple criterios de dolor biliar. 
⚫ Los síntomas que se alivian con la evacuación de heces o gases generalmente no deben 

considerarse parte de la dispepsia. 
Otros síntomas digestivos (tales como de ERGE y SII) pueden coexistir con SDE. 
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Síndrome de distrés postprandial (SDP) 

Criterios diagnósticosa 

Debe incluir uno o ambos de los siguientes síntomas molestos al menos tres días por semana:
1. Llenura postprandial (lo sufi cientemente grave como para impactar en las actividades habituales). 
2. Saciedad precoz (lo sufi cientemente grave como para impactar en las actividades habituales). 
No evidencia de enfermedad orgánica, sistémica o metabólica que pueda explicar los síntomas en 
las investigaciones de rutina (incluyendo alteraciones en la EVDA). 
a Criterios presentes durante los tres meses previos con inicio de síntomas al menos seis meses antes 
del diagnóstico. 

Comentarios de apoyo 

⚫ Pueden estar presentes dolor o ardor epigástrico postprandial, distensión subjetiva epigástrica, 
eructos excesivos y náuseas. 

⚫ El vómito justifi ca la consideración de otro trastorno. 
⚫ La pirosis no es un síntoma dispéptico, pero frecuentemente puede coexistir. 
⚫ Los síntomas que se alivian con la evacuación de heces o gases generalmente no deben 

considerarse parte de la dispepsia. 
Otros síntomas digestivos individuales o grupos de síntomas, por ejemplo, de ERGE y SII, pueden 
coexistir con SDP. 

Nota. EVDA: endoscopia de vías digestivas altas; 
ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofágico; SII: síndrome de intestino irritable. 

Fuente: elaboración propia. 

Del 100  % de pacientes con DNI, menos 
del 25 % tiene DS (4). En un estudio en el 
que se evaluó la prevalencia de hallazgos 
endoscópicos, las causas más frecuentes 
fueron esofagitis erosiva (13,4  %), úlcera 
péptica (8  %), cáncer gástrico (0,25  %) y 
cáncer esofágico (0,1  %)  (5). Entre otras 
causas, se encuentran los medicamentos, 
enfermedades pancreatobiliares, parásitos 
(Giardia lamblia, Strongyloides), enferme-
dades endocrinas (paratiroides, diabetes 
mellitus), gastroparesia e infección por H. 
pylori (15,  16). En el consenso de Kioto se 
categorizó una gastritis infecciosa orgá-
nica: la DP asociada a H. pylori, una enti-
dad específi ca aparte de DF, en la que los 
pacientes permanecen libres de síntomas 
entre seis y doce meses luego de erradi-

car exitosamente la infección, si los sínto-
mas persisten después de seis meses de la 
erradicación el diagnóstico es DF (17). Adi-
cionalmente, las infecciones gastrointes-
tinales pueden inducir una entidad deno-
minada DF-Posinfección (DF-PI), la cual se 
presenta por lo menos seis meses después 
de un episodio de gastroenteritis aguda, 
hasta en el 20 % de los pacientes (18). 

Fisiopatología 
La fi siopatología de esta entidad es com-
pleja  (3). Existen anormalidades como 
alteraciones de la motilidad, hipersensi-
bilidad y activación del sistema inmune 
a nivel local y sistémico (1, 13, 19, 20), con 
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regulación bidireccional en las comuni-
caciones del eje intestino-cerebro  (21). A 
nivel gastroduodenal, se ha documenta-
do principalmente alteraciones del vacia-
miento y acomodación del fondo gástrico, 
e hipersensibilidad duodenal a la disten-
sión y otros estímulos intraluminales 
como ácidos, bilis, microbiota y antíge-
nos alimentarios (1, 15, 16, 22). En el 35 % 
de los pacientes el vaciamiento gástrico 
está retardado y, en algunos casos, se ha 
demostrado vaciamiento gástrico acele-
rado (13). 

Clásicamente, la clasifi cación de DF en SDE 
y SDP se ha realizado por los mecanismos 
fi siopatológicos implicados  (15). Así, en 
los pacientes con SDE, hay hipersensibi-
lidad duodenal al ácido, nutrientes y dis-
tensión gástrica en ayuno y postprandial, 
pero tienen menos alteraciones de la mo-
tilidad  (23,  24), mientras que los pacien-
tes con SDP tienen más alteraciones de la 
motilidad gástrica (retardo del vaciamien-
to y alteración de la relajación del fondo) 
e hipersensibilidad gástrica  (23,  24). Sin 
embargo, en un estudio en el cual se inclu-
yeron pacientes con SDE, SDP y sobreposi-
ción de los dos síndromes, no se encontró 
asociación entre los mecanismos fi siopa-
tológicos propios y las alteraciones moto-
ras gástricas (25). Con esta evidencia se ha 
planteado que la etiología de los síntomas 
de DF no es una alteración gástrica prima-
ria, por lo cual la clasifi cación inicial de DF 
según las alteraciones fi siopatológicas no 
permitiría orientar la terapéutica como se 
consideraba previamente (26). 

Datos emergentes apuntan cada vez más 
hacia el duodeno como región clave sub-
yacente en la fi siopatología de DF, ya que 
este juega un papel fundamental en el 
control y coordinación de la función gas-
troduodenal (22). Es así como estudios en 
adultos y niños han documentado más 
riesgo de DF en pacientes con eosinofi lia 
duodenal (27, 28). Asimismo, se ha eviden-
ciado infi ltración de eosinófi los en bulbo 
y segunda porción duodenal en pacientes 
con SDE, y en pacientes con SDP se presen-
ta infi ltración de eosinófi los en la segunda 
porción duodenal (29). En otro estudio se 
encontró eosinofi lia duodenal en pacien-
tes con saciedad precoz (30). Además, los 
productos secretados por los eosinófi los 
pueden inducir alteraciones locales al es-
timular estructuras neuronales y contrac-
ción del músculo liso  (31). Al evaluar los 
hallazgos ultraestructurales en biopsias de 
duodeno de pacientes con DF, se evidenció 
mayor grado de degranulación y disminu-
ción de la densidad granular en eosinófi -
los  (32). Adicionalmente, en algunos es-
tudios se ha documentado aumento en el 
recuento y degranulación de mastocitos a 
nivel duodenal (33), y un contenido granu-
lar más heterogéneo (32). 

Observaciones recientes en el duodeno 
incluyen a) aumento de la permeabilidad 
mucosa e inflamación de bajo grado, que 
ha sido asociada con alteraciones en la 
señalización neuronal y activación inmu-
ne sistémica; b) pacientes con DF pueden 
tener un fondo alérgico o atópico con un 
perfi l inmune, predominantemente Th2; c) 
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se desconoce la causa de la disfunción de 
la barrera epitelial, pero los posibles candi-
datos incluyen ácidos duodenales, sales bi-
liares, componentes de alimentos, estrés y el 
microbioma mucoso; y d) la disfunción gás-
trica puede ser provocada por mecanismos 
de retroalimentación duodenogástricos al-
terados a través de señalización local o cam-
bios en la activación inmune sistémica (22). 

La disbiosis es un factor importante en la 
fisiopatología de la DF, independiente-
mente de la asociación con H. pylori. A nivel 
de la microbiota gástrica se ha evidenciado 
más Bacteroidetes, menos Proteobacteria y 
ausencia de Acidobacteria (34). A nivel duo-
denal se ha encontrado aumento relativo 
de Streptococcus, con disminución en los 
géneros anaerobios Prevotella, Veillonella y 
Actinomyces  (35). Adicionalmente, es más 
frecuente el sobrecrecimiento bacteriano 
en el intestino delgado (36). 

Con respecto a la DF-PI se ha encontra-
do alta prevalencia de alteraciones en la 
acomodación gástrica por disfunción de 
neuronas nitrérgicas  (37). Los patógenos 
principalmente asociados a DF-PI son Sal-
monella spp., Escherichia coli O157, Campylo-
bacter jejuni, Yersinia enterocolitica, Giardia 
lamblia, Rotavirus y Norovirus (38). 

Diagnóstico 
El abordaje diagnóstico inicia con una his-
toria clínica completa para identificar los 
síntomas asociados, antecedentes como 

uso de medicamentos —tales como AI-
NES y aspirina— y los hallazgos del exa-
men físico (3, 12, 13, 15). Si los síntomas pre-
dominantes son náuseas y vómito, hay que 
considerar la posibilidad de gastroparesia, 
e iniciar el respectivo abordaje diagnósti-
co y terapéutico (3). Se debe identificar la 
presencia de síntomas y signos de alarma: 
disfagia progresiva, vómito persistente, 
pérdida de peso involuntaria, melenas, 
hematemesis, anemia ferropénica, ante-
cedente familiar de cáncer gástrico o eso-
fágico, y masa abdominal palpable (3). 

La decisión de realizar exámenes para 
descartar causas orgánicas en pacientes 
con DNI varía según los países, y depen-
de principalmente de la prevalencia de 
H. pylori, la incidencia de cáncer gástri-
co y la presencia de síntomas o signos de 
alarma  (1). En Colombia, se recomienda 
realizar endoscopia de vías digestivas al-
tas (EVDA) en mayores de 35 años (39), al 
igual que en Asia (40); en Corea, a partir de 
los 40 años (41), y en EE.UU. y Canadá, en 
mayores de 60 años (12). Adicionalmente, 
se recomienda realizar EVDA a cualquier 
edad si hay síntomas o signos de alarma, 
o si no hay mejoría con los tratamientos 
empíricos previos  (12). Aunque los signos 
de alarma son indicación de EVDA, tienen 
un rendimiento diagnóstico limitado para 
neoplasias gastrointestinales superio-
res (42). 

Si los síntomas se presentan a una edad 
inferior a la cual se recomienda realizar 
EVDA, la opción es investigar infección por 
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H. pylori con métodos no invasivos como 
antígenos fecales o la prueba respiratoria 
con urea (UBT). Si H. pylori es positivo, se 
debe dar terapia de erradicación. Si los sín-
tomas no mejoran después de erradicar H. 

pylori, se debe realizar EVDA y, si es necesa-
rio, exámenes adicionales como ecografía 
hepatobiliar y tomografía de abdomen (3). 
En la Figura  5.1 se presenta un algoritmo 
diagnóstico de DP. 

Figura 5.1. Algoritmo diagnóstico de dispepsia. UBT: prueba respiratoria con urea; H. pylori: Helicobacter pylori; 
EVDA: endoscopia de vías digestivas altas. 

Fuente: elaboración propia. 

Tratamiento 
La base del tratamiento es una excelente 
relación médico-paciente  (3). Se pueden 
realizar abordajes farmacológicos y no far-
macológicos. Con respecto a las interven-
ciones no farmacológicas se incluyen princi-
palmente las siguientes: modifi caciones en 
el estilo de vida, psicoterapia (terapia cogni-

tiva comportamental, hipnoterapia y otras), 
intervenciones en la dieta (libre de gluten), 
alimentos médicos (aceite de menta y alca-
ravea, STW 5), acupuntura y estimulación 
eléctrica (transcutánea y percutánea) (43). 

El enfoque terapéutico de Roma tiene en 
cuenta la clasifi cación fi siopatológica, así 
en los pacientes con SDE recomienda ini-

UBT - Antígeno fecal 
H. pylori (+)

H. pylori (+)

EVDA

Dispepsia funcional

>35 años
Síntomas o signos de alarma
No mejoría con tratamientos 
previos

No mejoría después 
de 6 meses de 
erradicar

Mejoría al 
erradicar

<35 años
Sin síntomas o signos 
de alarma

Dispepsia secundaria Dispepsia asociada a H. pylori

Dispepsia no investigada
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ciar con un inhibidor de la bomba de pro-
tones (IBP) y, en SDP, iniciar con PC (Figu-
ra 5.2). La guía conjunta de EE.UU./Canadá 
recomienda iniciar con IBP (12). Si hay me-
joría sintomática con el IBP, se continúa; si 

no hay mejoría, se recomienda iniciar anti-
depresivo tricíclico (ATC) a dosis baja como 
analgésico visceral  (12, 16). Si hay mejoría 
con ATC, se continúa; si no hay mejoría, se 
recomienda administrar PC (12). 

Figura 5.2. Enfoque terapéutico de dispepsia funcional según Consenso de Roma. H. pylori: Helicobacter pylori; 
SDE: síndrome de dolor epigástrico; SDP: síndrome de distrés posprandial; IBP: inhibidor de la bomba de protones. 

Fuente: elaboración propia. 

Supresión ácida

La mayoría de las guías recomiendan ini-
ciar con IBP. El IBP, al controlar el ácido, 
mejora la hipersensibilidad duodenal al 
ácido  (1,  24). Adicionalmente, se ha evi-

denciado que disminuye los eosinófi los a 
nivel duodenal, mejorando la cascada fi -
siopatológica relacionada con estos  (44). 
El IBP es superior a placebo con un NNT 
de 10  (12,  45). Los estudios con IBP han 
utilizado una sola dosis diaria  (12). Si no 

SDE

IBP

IBP

SDP

Procinéticos

Procinéticos

Neuromoduladores

Terapias adicionales
• Fitoterapia
• Psicoterapia
• Acupuntura
• Estimulación eléctrica

H. pylori (+) H. pylori (-)

Erradicación

Dispepsia funcional
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Procinéticos 

La utilidad de los procinéticos (PC) en pa-
cientes con DF deriva de los mecanismos 
fi siopatológicos implicados principalmen-
te en SDP (23, 24). Es muy baja la eviden-
cia con respecto a la efi cacia de los PC en 
DF. No están disponibles en muchos paí-
ses y tienen efectos adversos frecuentes 
si se administran por períodos prolonga-
dos (16, 52). En un metaanálisis se encon-
tró que los PC tienen efi cacia en DF con un 
NNT de 7, pero al excluir cisapride el NNT 
aumentó a 12 (53). Los PC que demostraron 
efi cacia signifi cativa con respecto a place-
bo fueron cisapride, tegaserod y acotia-
mida. Sin embargo, cisapride y tegaserod 
fueron retirados del mercado de EE.UU. y 
la acotiamida está disponible solo en India 
y Japón (54). La acotiamida ha demostrado 
mejoría global de síntomas con respecto a 
placebo en los pacientes con SDP, pero no 
mejoría en SDE, y los eventos adversos son 
similares al placebo (55). 

La guía conjunta de EE. UU./Canadá reco-
mienda PC como tercera línea, si no hay 
respuesta a IBP y ATC, respectivamen-
te  (12). Según las recomendaciones deri-
vadas de Roma, se utilizan como primera 
línea en SDP y segunda línea en SDE (51). 

Conclusiones 
La DP es un complejo sintomático frecuen-
te. Casi el 80  % de los pacientes no tiene 
hallazgos orgánicos que expliquen los 

hay mejoría sintomática a las ocho sema-
nas, se sugiere suspenderlo (12, 16). La sin-
tomatología de DF puede ser recurrente, 
por lo cual se sugiere manejo con IBP a de-
manda (46). El vonoprazán, un bloqueador 
ácido competitivo de los canales de pota-
sio disponible en Japón, ha demostrado 
mejoría sintomática en pacientes con DF 
que no responden luego de ocho semanas 
de manejo con IBP (47). No hay evidencia 
contundente que soporte el uso de anta-
gonistas de receptores de Histamina-2 (12, 
16). Los antiácidos y el sucralfato no han 
demostrado efi cacia en el control sintomá-
tico de pacientes con DF y han sido consi-
derados iguales a placebo (16). 

Neuromoduladores 

La utilidad de los neuromoduladores (NM) 
en pacientes con DF se fundamenta en la 
relación del eje intestino-cerebro (48). Los 
NM tienen efi cacia en DF con un NNT de 
6  (49). En un metaanálisis reciente se en-
contró que sulpiride y levosupiride fueron 
los más efi caces, y los ATC fueron segundos 
en efi cacia; sin embargo, cuando se evalua-
ron solo ensayos clínicos controlados con 
bajo riesgo de sesgos, los ATC fueron los 
más efi caces (50). Se debe tener en cuenta 
que los psicotrópicos producen más even-
tos adversos que placebo (49, 50). La guía 
conjunta de EE.UU./Canadá recomienda 
ATC cuando el paciente no responde a IBP, 
previo a utilizar PC  (12). Según las reco-
mendaciones derivadas de Roma, los NM 
son la tercera línea de manejo en SDE y 
SDP, luego de IBP y PC (51). 
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síntomas y tienen DF. La DF se clasifica en 
SDE y SDP según Consenso de Roma IV. La 
etiología de la DF aún no está claramente 
definida. Estudios novedosos apuntan ha-
cia el duodeno como sitio clave en la fisio-
patología de esta entidad, por lo cual los 
expertos recomiendan tomar biopsias de 
duodeno durante la exploración endoscó-
pica. Ningún tratamiento es eficaz en to-
dos los pacientes. Como en todos los TIIC, 
es muy importante una buena relación 
médico-paciente. Se puede realizar un 
abordaje no farmacológico y farmacológi-
co. El tratamiento se basa principalmente 
en erradicación de H. pylori, IBP, NM y PC. 
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Introducción

El Helicobacter pylori (H. pylori) es una infección de gran interés y preo-
cupación mundial (1). Es la infección bacteriana más frecuente en el 
ser humano, afectando al 60 % de toda la población (2), con mayor 

prevalencia en África (79,1 %), América Latina y el Caribe (63,4 %), Asia (54,7 %) 
y, menos frecuente, Suiza (19 %) (2). Después del 2000, se ha documentado 
disminución de la prevalencia en Europa (48,8 % vs. 39,8 %) y en Norte América 
(42,7 % vs. 26,6 %) (2). En América Latina, la prevalencia es de 57,7 % en niños, 
48,3 % en adolescentes y 69 % en adultos (3). Se adquiere fundamentalmen-
te en la infancia, de manera intrafamiliar, más frecuentemente a partir de la 
madre, y rara vez en la etapa adulta (4-6). Una vez establecido en el estóma-
go, altera el microambiente y su microbiota, facilitando la proliferación de mi-
croorganismos que normalmente no podrían hacerlo (7-9). En todos los infec-
tados, el H. pylori produce gastritis crónica; desde el 2015, la gastritis asociada a 
H. pylori se considera una enfermedad infecciosa (1). Las consecuencias fi nales 
varían entre los individuos, dependiendo de la ancestría genética del huésped, 
de H. pylori, del medio ambiente, del estilo de vida (sal, no frutas, no verduras) 
y de la microbiota individual (10-12) (Figura 6.1). 

Figura 6.1. Posibles desenlaces de la infección por Helicobactter pylori. 

Fuente: elaboración propia.  

Anemia ferropénica
Anemia défi cit B12
Trombocitopenia inmune
Incidencia desconocida
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sable del 90  % de los adenocarcinomas 
de tipo intestinal y algunos casos del tipo 
difuso (11, 12, 19). El 10 % restante de los 
CG son secundarios a virus de Epstein Barr 
y a otras causas menos frecuentes, que in-
cluyen los cánceres hereditarios  (20). En 
1994 y 2009, la Organización Mundial de 
la salud (OMS) declaró el H. pylori como 
un carcinógeno defi nido o tipo 1  (21). A 
nivel mundial, H. pylori produce más cán-
ceres gástricos que los hepatocarcinomas 
producidos por el virus B y C juntos (22). 

Impacto de la 
erradicación de H. pylori 

La erradicación de H. pylori cura diversas 
entidades (1, 16, 23, 24) y disminuye el ries-
go de CG  (25-28). Los benefi cios derivados 
de la erradicación de H. pylori se muestran 
en la Tabla 6.1. 

La compleja alteración inmunológica indu-
cida por H. pylori, la acción de sus productos 
metabólicos y la alteración en la secreción 
de ácido inducen la alteración de la micro-
biota del resto del tracto intestinal (13-15). 
Una vez establecida la infección, solo des-
aparece si se erradica con antibióticos o se 
produce atrofi a o metaplasia extensas, en 
las que no puede sobrevivir (1, 16). 

No es posible identifi car los individuos 
que tendrán enfermedades por H. pylo-
ri, por lo que se recomienda que todos 
los adultos infectados reciban terapia de 
erradicación, independientemente de 
la presencia o no de síntomas  (1,  16,  17). 
En los niños se recomienda tratarlo en 
situaciones específi cas, cuando existan 
entidades clínicas producidas por la in-
fección  (18). La gastritis antral aislada se 
asocia con úlceras duodenales y la cor-
poroantral con úlceras gástricas y cáncer 
gástrico (CG)  (11,  12). H. pylori es respon-

Tabla 6.1. Impacto de la erradicación de H. pylori.

Ú lceras pépticas gastroduodenales por H. pylori Cicatriza la úlcera y reduce sus recurrencias.

Uso de AINES o aspirina
Reduce el riesgo de úlceras pépticas y el de las 
mismas.

En utilizadores crónicos de inhibidores de la bomba 
de protones (IBP) como, por ejemplo, los que tienen 
enfermedad por refl ujo gastroesofágico (ERGE)

Disminuye el riesgo de que la gastritis antral se 
convierta en gastritis corporoantral (pangastritis) al 
avanzar proximalmente hacia el cuerpo gástrico.
En pacientes con ERGE que tomarán IBP por largos 
periodos, se recomienda que se erradique H. pylori.

Linfoma MALT de bajo grado 
Curación de la enfermedad confi nada a la mucosa 
(según la clasifi cación de Lugano I-II), y que no tenga 
la mutación API2-MALT1, (78 % vs. 22 %) (15).

Continúa en la siguiente página
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Gastritis crónica OLGA/OLGIM 0-II * 

Cura la gastritis crónica y puede regresar la atrofi a 
del cuerpo gástrico. Detiene la progresión de la infla-
mación y el daño crónico de la mucosa, reduciendo 
el riesgo de CG en el futuro, especialmente si al mo-
mento de la erradicación no hay atrofi a generalizada 
o metaplasia intestinal. La erradicación es la principal 
estrategia de profi laxis primaria y secundaria para el 
cáncer gástrico. En OLGA/OLGIM III y IV, también dis-
minuye el riesgo de CG, aunque en menor proporción 
que en los estadios menos severos (0-II). 

Dispepsia por H. pylori

Desaparición de la dispepsia en uno de cada catorce 
pacientes, en el seguimiento de seis a doce meses. 
Se desconoce si la mejoría se debe a la desaparición 
de H. pylori o al efecto de los antibióticos sobre la 
disbiosis ocasionada por H. pylori. 

Historia familiar de CG Reduce riesgo de CG. 

Anemia ferropénica, anemia megaloblástica, 
trombocitopenia inmune

Mejoría de las anemias y del recuento de plaquetas. 

Bypass gástrico en Y de Roux

Teniendo en cuenta que el 90 % del estómago, 
permanece lejos del alcance la endoscopia alta de 
rutina, consideramos pertinente erradicar H. pylori, 
para disminuir en el futuro el riesgo de CG y de 
úlceras pépticas y sus complicaciones. 

Cáncer gástrico
La erradicación disminuye la incidencia y mortalidad 
por cáncer gástrico. 

Nota. * OLGA (Operative Link for Gastritis Assesment) es la forma de evaluar la extensión de la atrofi a del 
estómago cuando se toman cinco biopsias (dos del cuerpo, dos del antro y una de la incisura angularis) y 

OLGIM (Operative Link on Gastric Intestinal Metaplasia Assessment) es la forma de determinar la extensión 
de la metaplasia intestinal. 
Fuente: elaboración propia.

El benefi cio de la erradicación sobre la inci-
dencia y mortalidad del CG ha sido consis-
tentemente demostrado y, en el último año, 
hay nuevos datos al respecto. En un trabajo 
taiwanés realizado en islas Matsu (25), se de-
mostró que la erradicación masiva H. pylori 
disminuyó en un 53 % la incidencia de CG y 
en un 23 % la mortalidad. Cuanto más tem-
prano se erradique H. pylori, mayor será la 
disminución del riesgo de CG (26, 27). Cuan-
do no hay atrofi a ni metaplasia (gastritis 

leve), la erradicación de H. pylori previene el 
CG en el 75 % de los casos, versus el 35 % si 
hay gastritis avanzada  (26,  27). Un reciente 
metaanálisis de Cochrane, que incluyó seis 
ensayos clínicos controlados de Asia y uno de 
Colombia, encontró que la erradicación de 
H. pylori disminuye la incidencia de CG en un 
46 % (IC 95 %: 40-72 %) y la mortalidad deri-
vada del CG en 39 % (IC 95 %: 40-92 %) (28). 
En el Hospital de Veteranos de EE.UU., se 
encontró que la erradicación de H. pylori dis-
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minuyó la incidencia de CG en un 76 %, com-
parado con individuos no tratados (HR 0,24), 
cuando los individuos fueron correctamente 
tratados y la erradicación fue verifi cada (29). 
Un metaanálisis de Japón demostró la efi -
cacia de la erradicación de H. pylori como es-
trategia para prevención primaria de CG con 
un OR de 0,34 (IC 95 %: 0,25-0,46) y para CG 
metacrónico 0,42 (IC 95 %: 0,35-0,51) (30). El 
Consenso Global de Taipei, sobre tamización 
y erradicación de H. pylori para disminuir el 
CG, dio una recomendación “fuerte a favor” 
sobre la estrategia de erradicar H. pylori para 
disminuir el riesgo de CG (31).

Tratamiento
Muy pocos antibióticos son efi caces contra 
H. pylori; el constante aumento de la resisten-
cia a estos sigue siendo un serio problema a 

nivel mundial. En 2017, la OMS incluyó en 
la lista de microrganismos de alta prioridad 
a H. pylori resistente a claritromicina  (32). 
Expertos mundiales reiteradamente han 
cuestionado la forma en que los gastroente-
rólogos han abordado la erradicación de H. 
pylori, que básicamente ha sido un enfoque 
empírico basado en “ensayo y error” (33), sin 
adherirse a las recomendaciones universa-
les para el tratamiento de las enfermeda-
des infecciosas, alejándose del estándar del 
uso de los antibióticos (34). Globalmente, la 
efi cacia de los tratamientos contra H. pylori
son pobres comparativamente con otras en-
fermedades infecciosas (33). Recientemen-
te, Graham y Megraud  (34) han propuesto 
clasifi car las terapias de erradicación de H. 
pylori en ocho categorías (Tabla  6.2) y en 
tres categorías (Tabla 6.3) (35), teniendo en 
cuenta los principios básicos de administra-
ción de antimicrobianos (36, 37). 

Tabla 6.2. Clasificación de las terapias de erradicación de H. pylori

Fuente: adaptada de (34)

Tipo A Terapia basada en susceptibilidad: régimen optimizado para pacientes por ser tratados.

Tipo 
A2

Terapia basada en susceptibilidad indirecta: basada en resultados de prueba de curación en 
la población y utilizando un régimen optimizado para los pacientes por tratar.

Tipo B Terapia basada en susceptibilidad: régimen no optimizado para el paciente por ser tratado.

Tipo 
B2

Terapia basada en susceptibilidad indirecta, basada en los resultados de prueba de curación 
en la población: régimen no optimizado para los pacientes por tratar.

Tipo C Régimen optimizado para otra población prescrita sin referencia a la susceptibilidad local 
obtenida directa o indirectamente.

Tipo 
C2

Régimen no optimizado, administrado sin referencia a la susceptibilidad obtenida directa o 
indirectamente.

Tipo D Las terapias incluyen al menos un antimicrobiano que no contribuye a la cura de la infección.

Tipo X Consideraciones especiales en las que se prescribe un antibiótico, a pesar de la resistencia, 
basados en la evidencia de que la resistencia antimicrobiana puede ser vencida.
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Tabla 6.3. Clasificación de las terapias anti H. pylori basada en la administración de antimicrobianos. 

A
Terapias optimizadas basadas directa o indirectamente en pruebas de susceptibilidad para 
la población tratada. 

B Terapias que incluyen antimicrobiano(s) que no contribuye(n) a curar la infección. 

X
Regímenes especiales donde un antibiótico es prescrito a pesar de la resistencia, basándose 
en la evidencia de que la resistencia antimicrobiana puede ser superada (vencida). 

Fuente: adaptada de (35). 

Consideramos que, aunque legítimo el 
cuestionamiento de la forma empírica 
en que se ha enfrentado la infección por 
H. pylori, también es real que este es un 
microorganismo difícil de cultivar (fasti-
dious) y las pruebas de susceptibilidad, 
basadas en cultivo, son desafi antes, dis-
pendiosas, consumen tiempo, tienen 
baja sensibilidad (< 80 %) (33, 38, 39), no 
se ofertan y no están disponibles en la 
mayoría de los laboratorios de microbio-
logía (36, 39, 40). Además, estas pruebas 
son costosas, no por los aspectos relacio-
nados con la microbiología, sino por la 
necesidad de realizar endoscopias y biop-
sias  (39,  40,  41). El advenimiento de las 
técnicas de biología molecular al permitir 
identifi car los mecanismos moleculares, 
responsables de la resistencia fenotípica 
de H. pylori a los antibióticos, brindaría en 
el futuro próximo un enfoque más cientí-
fi co para erradicar esta infección  (33). La 
elección de los esquemas de tratamiento 
basados en pruebas de susceptibilidad 
evaluadas por cultivos o métodos mole-

culares podría aumentar la probabilidad 
de éxito (33, 42). Las pruebas moleculares 
tienen ventajas comparadas con los mé-
todos basados en cultivo, ya que pueden 
utilizar muestras de biopsias frescas o ya 
fi jadas en formol y, asimismo, muestras 
de materia fecal; adicionalmente, pueden 
proporcionar datos sobre múltiples anti-
bióticos y con resultados más rápidos, en 
contraste con los cultivos que tomarían 
varias semanas (42, 43).

Recomendaciones 
básicas en la erradicación 
de H. pylori

La alta resistencia de H. pylori, debido al uso 
indiscriminado de antimicrobianos tanto 
en humanos (16) como en veterinaria (23), 
así como la utilización de esquemas inefi -
caces, conlleva a plantear recomendacio-
nes básicas para su erradicación (33, 23, 44-
50), las cuales se muestran en la Tabla 6.4. 
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Tabla 6.4. Recomendaciones básicas en terapias de erradicación de H. pylori. 

Recomendación Justificación

Tratamiento durante 14 días

Para lograr acceder a todos los sitios de crecimiento 
de H. pylori y, además, lograr que el microorganismo 
tenga sufi ciente tiempo de exposición a los antibióticos 
para evitar que las colonias “durmientes” reaparezcan y 
contribuya al fracaso terapéutico. Además, la máxima 
inhibición con los IBP convencionales se logra después de 
tres o cuatro días. 

Utilizar cuatro medicamentos. 
Excepto cuando se utiliza terapia 
DUAL con altas dosis de amoxicilina y 
de IBP o terapia triple con rifabutina.

Aprovechar el sinergismo de los antibióticos que actúan 
en diferentes sitios y momentos de la replicación del 
microorganismo.
La amoxicilina es un antibiótico al que rara vez H. pylori 
desarrolla resistencia (no tiene B lactamasa) y su actividad 
es dependiente de un pH no ácido.  

Utilizar la máxima inhibición de 
ácido. Omeprazol 60 mg, dos veces 
por día o dosis equivalentes de 
los otros IBP (lansoprazol, 60 mg; 
esomeprazol y rabeprazol 40 mg, dos 
veces al día) 

A mayor pH, mejor actividad de los antibióticos como 
amoxicilina, claritromicina y levofloxacina; además, mayor 
replicación de H. pylori. 

No repetir macrólidos o quinolonas 
si ya fueron utilizados en esquemas 
previos fallidos

En el interrogarorio, se debe precisar si previamente el 
paciente ha utilizado claritromicina o quinolonas para 
otras infecciones. Si los ha recibido, estos medicamentos 
no deben utilizarse porque H. pylori desarrolla resistencia 
secundaria a estos. 

Utilizar los esquemas que localmente 
hayan demostrado efi cacia

Las recomendaciones de las guías y consensos 
internacionales no siempre son aplicables a todas las 
regiones. 

Fuente: elaboración propia con base en (33, 23, 44-50). 

Antibióticos

Los antibióticos utilizados contra H. pylori son muy pocos (23, 42, 45) y se muestran en la 
Tabla 6.5.
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Tabla 6.5. Antibióticos utilizados para erradicar H. pylori. 

Fuente: elaboración propia con en las fuentes citada.

Antibióticos Comentarios

Amoxicilina 

Bactericida, perteneciente a las penicilinas. Se une a las proteínas de unión de 
las penicilinas e interfi ere con la síntesis de la pared bacteriana. Se libera mejor 
que otras penicilinas en el estómago. La dosis actual es 1 g por tres o cuatro 
veces al día, para mantener niveles durante las 24 horas. Dosifi cación cada 12 
horas impide niveles permanententes en sangre. Mayor actividad en pH no 
ácido. Resistencia muy rara (0-2 %). 

Tetraciclina 

Bacteriostático, que se une al RNA ribosomal, subunidad 16S, inhibiendo la 
síntesis de proteínas. Dosis 500 mg tres o cuatro veces al día. Al igual que con la 
amoxicilina, H. pylori rara vez es resistente a Tetracicina. Resistencia informada 
de 0-2 %. 

Claritromicina

Bacteriostático, perteneciente a los macrólidos. Comparado con otros 
macrólidos, es mejor absorbida en la capa de moco gástrico. Dosis 500 mg dos 
veces al día. Actúa mejor en un pH no ácido. Mundialmente hay resistencia 
creciente y superior al 15 %. 

Metronidazol 

Bactericida, perteneciente a los nitroimidazoles, prodrogas que necesitan ser 
activadas dentro de la célula blanco por un proceso de transferencia de uno o 
dos electrones para formar radicales e imidazoles intermedios que producen 
daño letal al DNA y estructuras subcelulares. Mínimamente afectado por el 
pH. Dosis en 500 mg tres o cuatro veces al día. Mundialmente hay altas tasas 
de resistencia. En Latinoamérica, es superior al 70-80 %, pero con dosis de 
1.500 mg o más se vence la resistencia. 

Bismuto 
Subsalicilatos dos tabletas de 262 mg dos veces al día. H. pylori no hace 
resistencia a este antibiótico. Durante su consumo, las heces y mucosa oral 
pueden ser oscuras, color que desaparece al dejar de tomarlo. 

Quinolonas

Bactericidas. Levofloxacina (500 mg 1 vez/día), Sitafloxacina (100 mg 2 veces/
día), Gatifloxacina, moxifloxacina (400 mg 1 vecz/día). Mundialmente, hay 
altas tasas de resistencia (20-25 %). En 2017, la FDA (51) y la agencia Europea 
de Medicamentos (EMA) (52) han hecho alertas por efectos adversos graves 
(hipogicemia severa, lesiones de tendones, músculos y articulaciones, 
somnolencia y depresión). Asimismo, han desaconsejado su uso a menos que 
no exista disponibilidad de otros antibióticos. Se podría utilizar como terapia de 
tercera línea cuando otros esquemas han fracasado. 

Furazolidona 
100 mg tres veces al día. H. pylori rara vez hace resistencia a este antibiótico 
(< 3 %). Es un excelente antimicrobiano para las terapias de rescate cuando tres 
o cuatro esquemas previos han fracasado. 

Rifabutina

Pertenece a las rifamicinas (rifampicina, rifaximina). Bactericida 150 mg 2 veces/
día) (53, 54, 55). Excelente medicamento, con el que rara vez hay resistencia (0,6-
1,3 %) (56). Tradicionalmente se ha recomendado como terapia de rescate; sin 
embargo, en 2019, la FDA la aprobó como terapia de primera vez. 
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Los diferentes esquemas son combinacio-
nes con dosis variables de los antibióti-
cos mencionados, asociados a altas dosis 
de inhibidores de la bomba de protones 
(IBP) (23, 44-50). 

Importancia de la máxima 
inhibición de la secreción de ácido

El nivel del pH intragástrico es determi-
nante para la replicación de H. pylori. En 
pH de 6-7, tiene replicación activa y no lo 
hace a pH ácido (23, 48, 57), en el que pasa 
a formas cocoides, resistentes a antibióti-
cos (48). Este hallazgo es una de las razones 
para utilizar dosis altas de IBP (23, 48, 57). 
La influencia del pH intragástrico en la 

erradicación de H. pylori se muestra en la 
Tabla 6.6.

Las dosis mínimas de IBP son 60  mg de 
omeprazol dos veces al día o equivalentes 
de otros IBP (lansoprazol, 60  mg; esome-
prazol o rabeprazol, 40  mg; vonoprazán, 
20 mg) (33). En un metaanálisis (61) se en-
contró que, en terapias triples, las dosis al-
tas son más efi caces que las dosis usuales 
(82 % vs. 74 %; p = 0,03). En Italia, se ha de-
mostrado que terapias triples con 40  mg 
de esomeprazol son más efi caces que las 
mismas terapias con 20 mg de esomepra-
zol (62), (81,9 % vs. 73,9 %). Diversas publi-
caciones respaldan que, a mayor inhibición 
de la secreción de ácido, hay mejores resul-
tados con todas las terapias (57, 63, 64). 

Tabla 6.6. Efectos del pH intragástrico sobre H. pylori

Fuente: elaboración propia con base en las fuentes citadas. 

Niveles de pH Consecuencias

pH ácido Disminución de la actividad de amoxicilina, claritromicina y 
levofloxacina (58, 59).

Supresión de HCl Disminución del volumen de distribución de los antibióticos, con mayor 
concentración de ellos (53, 60).

pH de 3-6 Disminución o no replicación de H. pylori, aparición de formas cocoides 
resistentes a los antibióticos.

pH de 6-7 Favorece replicación de H. pylori, haciéndolo más susceptible a la acción de 
los antibióticos, mejor actividad de antibióticos sensibles a ácido.

Los IBP se metabolizan en grado varia-
ble por el sistema enzimático hepático 
CYP2C19 (64). Con base en la velocidad de 
inactivación, hay “metabolizadores lentos” 
y “metabolizadores rápidos” del IBP  (64). 

Los primeros inactivan lentamente el IBP, 
con lo cual se logra una profunda inhibi-
ción de ácido; en contraste, los “metabo-
lizadores rápidos” inactivan rápidamente 
los IBP y tienen limitada inhibición del 
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ácido  (64,  65). El metabolismo rápido y 
ultrarrápido de los IBP puede influir en 
falla terapéutica y, para obviar esa difi-
cultad, se puede aumentar la dosis de los 
IBP que se metabolizan en ese sistema 
enzimático, como son los IBP de primera 
generación (omeprazol, pantoprazol, lan-
soprazol) (66). Los de segunda generación 
(rabeprazol, esomeprazol) no son influi-
dos por ese sistema enzimático (65, 66). En 
Colombia, más del 80  % de la población 
son metabolizadores rápidos y ultrarrápi-
dos (67). El más reciente y potente IBP es 
el vonoprazán, un IBP de tercera genera-
ción que bloquea la unión del potasio (K) 
a la ATPasa H-K (bomba de protones), por 
lo cual se le denomina P-CAB (Potassium–
Competitive Acid Blocker), los cuales in-
hiben más rápida y consistentemente la 
secreción de ácido comparados con los 
IBP convencionales  (60). Vonoprazán es 
superior a los IBP de primera generación 
en diferentes terapias de erradicación de 
H. pylori  (53,  54). Este medicamento está 
disponible en Asia desde el 2014; además, 
pronto estará en Sudamérica, pero no así 
en Europa y EE.UU., aunque en estos últi-
mos ya se han iniciado los ensayos clínicos 

de fase tres con terapia triple y terapia 
dual (60).

Beneficio de las sales de bismuto

El bismuto complementa la acción de los 
demás antibióticos  (68,  69). Entre sus di-
ferentes efectos, bloquea el ingreso de 
protones al citoplasma de H. pylori, con los 
cual aumenta el pH interior y estimula su 
replicación  (68,  70), permitiendo mayor 
efecto de los antibióticos  (58). La adición 
de bismuto a las terapias triples de 14 días 
con claritromicina o levofloxacina aumen-
ta la eficacia en 30 a 40 % (58, 59, 68). Un 
estudio español  (59) encontró que la adi-
ción de bismuto dos veces al día a la tera-
pia triple con levofloxacina tuvo eficacia de 
91 % (IC95 % 87-95 %). 

Terapias de erradicación

Las terapias de erradicación se constru-
yen combinando varios medicamentos y, 
dependiendo del número y forma de ad-
ministración, se clasifican como terapias 
cuádruples, híbridas, triples con rifabutina 
y terapia dual (Tabla 6.7).
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Tabla 6.7. Esquemas de erradicación 

Fuente: adaptada de (72).

Terapias 
disponibles Cometarios

Cuádruple 
clásica 14 días) 

IBP (omeprazol 40 mg u otro IBP en dosis equivalentes) 30 minutos antes del 
desayuno y de cena + metronidazol (500 mg, 3 veces/día) + tetraciclina HCl 
(500 mg, 4 veces/día) + bismuto subsalicilato (550 mg, 4 veces/día). Efi cacia 
del 90-95 %. En Asia se demostró que el bismuto dos veces al día es tan efi caz 
como cuatro veces al día. La tetraciclina se puede cambiar por amoxicilina 1 g, 
por tres veces al día, y es igualmente efi caz. Recientemente, se ha demostrado 
que terapias cuádruples, administradas dos veces al día, tienen efi cacia similar a 
cuatro veces al día (93,9 % vs. 92,9 % (71).

Cuádruples 
nuevas (72) 

IBP (2 veces/día) + amoxicilina (1 g, 3 veces/día) + tetraciclina (500 mg, 4 veces/
día) + subsalicilato de bismuto (2 tabl., 2 veces/día).
IBP (2 veces/día) + amoxicilina (1 g, 3 veces/día) + metronidazol (500 mg, 4 veces/
día) + subsalicilato de bismuto (2 tabl., 2 veces/día). Con ambas se ha encontrado 
efi cacia superior al 90 %.

Híbrida

Se administra durante 14 días una terapia dual con amoxicilina más IBP y, en 
la última semana, se adicionan dos antibióticos. La híbrida reversa consiste en 
cambiar los antibióticos adicionales para la primera semana. Los dos antibióticos 
adicionales no deben ser claritromicina o metronidazol por la alta tasa de 
resistencia a ambos. En Colombia, hemos investigado una híbrida que en la 
última semana adiciona subsalicilato de bismuto (2 tabletas, dos veces al día) y 
doxiciclina (100 mg, dos veces al día) (73). Este esquema logró efi cacia del 86 % 
(como segunda o tercera línea) y 91 % como terapia de primera línea.

Cuádruples con 
claritromicina o 
levofloxacina

IBP (dos veces al día) + amoxicilina (1 g, tres veces al día) + claritromicina (500 
mg, dos veces al día) o levofloxacina (500 mg, una vez al día) + subsalicilato 
de bismuto (2 tabletas con desayuno y comida). A pesar de la resistencia a 
claritromicina o levofloxacina, la adición de bismuto incrementa la efi cacia del 
20-30 %, alcanzando un éxito satisfactorio.

Terapia triple 
con rifabutina 
durante 14 días

Rifabutina (150 mg, tres veces al día) + amoxicilina (1 g, tres veces al día) + ome-
prazol (40 mg, tres veces al día) por 14 días (74). La efi cacia como tratamiento de 
primera vez fue del 83,8 % (IC 95: % 78,4 % a 88 %). Recientemente, este esquema 
fue aprobado en USA (Talicia®), como terapia empírica de primera línea. La pre-
sentación comercial es cápsulas con rifabutina 12,5 mg, amoxicilina 250 mg, ome-
prazol 10 mg. La posología son cuatro cápsulas juntas tres veces al día (cada 8 h). 

Terapia Dual 
amoxicilina más 
IBP

Amoxicilina (1 g, tres veces al día) + IBP (tres veces al día), media hora antes de 
cada comida. En primera línea y como rescate ha tenido efi cacia superior al 90 %. 
El interés en esta terapia se debe a que H. pylori rara vez es resistente a amoxicilina 
y el pH no ácido permite una mejor actividad de este antibiótico.

Concomitantes

Consiste en la utilización de IBP + amoxicilina + claritromicina + metronidazol. 
Por la alta tasa de resistencia simultánea a claritromicina y a metronidazol 
(resistencia dual), en la actualidad no es recomendada, porque uno estos 
antibióticos se estaría suministrando de manera innecesaria (17). 
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Terapias de primera 
(iniciales), segunda y 
tercera línea
Las terapias se clasifican como de primera 
(inicial), de segunda y de tercera línea, de 
acuerdo con el momento de su administra-
ción (16, 17, 23, 49, 50, 71). Terapias de salva-
mento son las terapias utilizadas después de 
tres tratamientos fallidos. Idealmente, el pri-
mer tratamiento debería elegirse con base 
en pruebas de susceptibilidad. Sin embargo, 
mundialmente no están disponibles, ni las 
basadas en cultivo ni tampoco las pruebas 
moleculares; por lo tanto, en el mundo real, 
los esquemas se eligen empíricamente. No 
obstante, se ha encontrado que esquemas 
empíricos tienen eficacia similar a los elegi-
dos con base en pruebas de susceptibilidad 
(90 %, con ambas terapias) (75). Las guías 
internacionales recomiendan que, cuando 
hay fracasos de terapias previas, las tera-
pias posteriores deberían guiarse por prue-
bas de susceptibilidad, aunque la evidencia 
de esta recomendación no está disponible. 
Se ha encontrado que una terapia cuádru-
ple durante 14 días, con amoxicilina (1  g, 
tres veces al día) más bismuto (220 mg, dos 
veces al día), metronidazol (400 mg, cuatro 
veces al día) más IBP (dos veces al día) tuvo 
una eficacia del 95 %; fue estadísticamente 
similar a 93 % de otras terapias basadas en 
cultivo (76).

Si se tiene en cuenta que H. pylori rara vez 
hace resistencia a bismuto, amoxicilina, 
furazolidona, rifabutina y tetraciclina, teó-

ricamente las pruebas de susceptibilidad 
para estos antibióticos no serías impres-
cindibles, en contraste con claritromicina, 
levofloxacina y metronidazl, los cuales no 
deberían utilizarse en terapias de primera 
línea, a menos que se disponga de prue-
bas de susceptibilidad (60). Las diferentes 
guías coinciden en que, cuando la resis-
tencia a claritromicina es menor a 15  % y 
a metronidazol menor a 40  %, estos dos 
antibióticos podrían utilizarse en terapias 
empíricas triples durante 14 días, combi-
nándolos con amoxicilina e IBP (2-5, 7, 45); 
en caso contrario, no se recomienda utili-
zarlas en terapias de primera línea. No es 
claro de dónde surgió el concepto de “15 %” 
para claritromicina, como el límite para 
utilizar o no este medicamento (33).

En Latinoamérica hay resistencias superio-
res a esos umbrales y, por lo tanto, no es un 
continente para utilizar esos antibióticos 
en terapias de primera línea. Lo mismo su-
cede con levofloxacina (45). El antecedente 
de consumo de tetraciclina o amoxicilina 
no impide volverlas a utilizar, ya que H. 
pylori no hace resistencia secundaria a esos 
antibióticos (16, 17, 49, 50, 77), como sí su-
cede con claritromicina y con levofloxaci-
na. Para Latinoamérica, consideramos que 
los esquemas de primera línea serían las 
terapias cuádruples o híbridas (23, 78, 79) o 
terapia dual (78-80) mencionadas. La tera-
pia dual, como primera línea, tiene efica-
cia similar a las terapias cuádruples, y con 
menos efectos adversos  (78,  80). Esta te-
rapia dual también es eficaz como terapia 
de rescate (80). Recientemente, se ha en-
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contrado que, en los pacientes obesos, la 
terapia dual con vonoprazán, como terapia 
inicial, tiene efi cacia inferior que en los no 
obesos  (81). En los primeros, con un área 
de superfi cie corporal (ASC) > 1,723, la tasa 
de erradicación fue 79,6 %, versus 90,8 % 
en aquellos con ASC < 1,723 (p = 0,045). El 
índice de masa corporal tuvo un compor-
tamiento similar  (81). Se presume que la 
causa de la menor efi cacia puede expli-
carse por una menor concentración de la 
amoxicilina, ya que el tejido adiposo tiene 
30 % de agua, y esto hace que en la obe-
sidad se aumente el volumen de distribu-
ción  (81,  82). En nuestro grupo reciente-
mente investigamos la terapia dual en 108 
pacientes (esomeprazol, 40  mg antes de 
cada comida + amoxicilina, 1  g cada ocho 

horas: 7 a. m., 3 p. m. y 11 p. m.) (83). Por in-
tención de tratar (ITT), se obtuvo una tasa 
de erradicación de 86,2  % (IC  95:  %  79,9-
94,4) pacientes sin tratamiento previo y de 
85,7 % (IC 95 %: 71,8-99,5 %) (83).

Terapias de segunda y tercera línea 

Después de uno o dos tratamientos falli-
dos previos, los tratamientos de segunda 
y tercera línea, respectivamente, podrán 
elegirse entre las diferentes opciones ex-
puestas en la Tabla  6.7, que no se hayan 
utilizado previamente. Las terapias de sal-
vamento (rescate) son limitadas e incluyen 
cuádruples con furazolidona, cuádruples 
o triples con rifabutina (44) y terapia dual 
(23, 77, 80), como se expone en la Tabla 6.8.

Tabla 6.8. Terapias de rescate o salvamento

Terapias de salvamento Comentario

Cuádruple, con 
furazolidona (FZLD) 14 
días

IBP (2 veces/día) + FZLD (100 mg, 3 veces/día) + amoxicilina (1 g, 3 veces/
día (o Tetraciclina 500 mg cada 6 h)) + subsalicilato de bismuto (dos 
tabletas con el desayuno y con la comida). Efi cacia > 95 %.

Triple y cuádruple, con 
rifabutina 10-14 días 

Rifabutina (150 mg) + amoxicilina (1 g) + IBP, todos dos veces al día. 
Después de cuatro tratamientos fallidos, hubo un 73 % efi cacia en Italia. 
Con la adición de bismuto, se logra 96 % de efi cacia en tratamiento de 
10 días (84).

Terapia dual Amoxicilina (1 g, tres veces al día) + IBP (tres veces al día). Efi cacia 
superior a 90 % (77).

Fuente: elaboración propia con base en las fuentes citadas.

Pacientes alérgicos a penicilina

En pacientes alérgicos a la penicilina, se 
recomienda terapia cuádruple con bismuto 

(IBP, metronidazol, tetraciclina, bismu-
to)  (16,  45,  49). Si la resistencia a claritro-
micina es baja (<  15  %), se podría utilizar 
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una triple terapia con este macrólido más 
metronidazol e IBP por 14 días (16, 85). 

Efectos adversos
En el reciente estudio europeo que evaluó 
el perfil de eventos adversos (EA) en más 
de 22.000 pacientes que recibieron tera-
pias de erradicación de H. pylori  (86), glo-
balmente se encontró que hubo EA en el 
23 % de los pacientes tratados y la terapia 
peor tolerada fue la cuádruple con bismu-
to, con 37 % de EA. Los EA más frecuentes 
fueron alteración del gusto (7  %), diarrea 
(7  %), náuseas (6  %) y dolor abdominal 
(3  %). La mayoría de los efectos adversos 
fueron leves (57 %); los severos solo repre-
sentaron el 6 %, mientras que serios, solo 
en el 0,08  %. En la mayoría de los casos, 
los síntomas solo estuvieron presentes 
mientras el paciente tomaba los medica-
mentos. La tasa de cumplimiento de los 
diferentes esquemas fue del 97  % y solo 
el 1,3  % de los pacientes suspendieron el 
tratamiento. Mundialmente entre el 1-5 % 
de los pacientes suspenden el tratamiento 
por EA  (86-89). Los efectos adversos son 
muy importantes en el tratamiento de H. 
pylori, ya que junto con la resistencia anti-
biótica son las principales causas de fraca-
so terapéutico (91-93).

Probióticos

Hasta el momento, no se ha demostrado 
que los probióticos tengan algún impacto 
en el tratamiento de H. pylori. El probiótico 

más utilizado es Lactobacillus reuteri que, 
combinado con IBP, erradicó H. pylori en el 
12,5 % de los pacientes, versus 4,1 % en el 
grupo control (IBP más placebo)  (94). En 
terapias triples, este probiótico aumenta 
la eficacia 10 %: 80 % vs. 70 % (94), y 78 % 
vs. 68 % (96). En ninguno de esos estudios 
se logró la eficacia exigida del 90-95  %. 
En las terapias cuádruples, la eficacia de 
las terapias con probióticos es similar al 
placebo (97  % vs. 95  %, p  =  0,4); su uso 
tampoco mejora el cumplimiento de la 
terapia (97, 98). Hasta el momento, no hay 
claridad sobre cuál es la dosis o qué tipo 
de probiótico, ni tampoco la temporalidad 
con el tratamiento con antibióticos (antes 
o después). Otro aspecto no estudiado es si 
con los probióticos existe diferencia cuan-
do H. pylori es sensible o resistente a los an-
tibióticos utilizados. Se necesitan mejores 
diseños de los estudios sobre probióticos y 
H. pylori (98). 

Verificación de la 
erradicación de H. pylori

La erradicación debe comprobarse des-
pués de cuatro semanas de terminar el 
tratamiento (en todos los pacientes). Es 
importante verificar siempre la erradica-
ción, porque las terapias fracasan hasta en 
el 20 % de los pacientes (17) y, si la infec-
ción persiste, continúa el daño progresivo 
de la mucosa, con el riesgo de que aparez-
can las patologías producidas por H. pylo-
ri (17), como se expone en la Figura 6.1. Es 
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muy importante hacer pedagogía entre los 
médicos sobre la necesidad de comprobar 
que la infección ha sido eliminada (60).

Los métodos recomendados son aquellos 
que identifi can infección activa como prue-
ba respiratoria de urea (Urea Breath test o 
UBT) o los antígenos fecales con anticuer-
pos monoclonales. Para ambos es nece-
sario que el paciente suspenda el IBP dos 
semanas antes y los antibióticos, cuatro 
semanas antes de realizarlos). En países 
con alta prevalencia de gastritis atrófi ca, 
el UBT puede ser falsamente positiva por 
la existencia de microorganismos ureasa 
positivos en el estómago. Aunque actual-
mente están en desuso, no es necesario 
suspender los antiácidos y anti H2  (17). 
Las pruebas serológicas no se recomien-
dan porque no identifi can infección activa 
y pueden permanecer positivas muchos 
meses e, incluso, años después de la erra-
dicación de H. pylori (16). La endoscopia es 
el método recomendado cuando está indi-
cada para el seguimiento de la patología 
inicial (cáncer gástrico temprano tratado 
endoscópicamente, linfoma MALT gástri-
co o úlcera gástrica)  (23). En la segunda 
endoscopia, H. pylori debe investigarse por 
histología y no con test de ureasa rápida. 
Teniendo en cuenta que la infección es en 
parches, se recomiendan biopsias del cuer-
po y del antro (99). En la histología, inicial-
mente se investiga con hematoxilina y eo-
sina (99) y, si no se detecta, se recomienda 
utilizar coloración de Giemsa o coloracio-
nes de plata (99). La inmunohistoquímica 
es de mucho valor cuando hay inflamación 

con presencia de polimorfonucleares y la 
HE o Giemsa son negativas  (99). Al igual 
que para las pruebas no invasivas, antes de 
endoscopia también deben suspenderse 
los IBP y antibióticos para evitar falsos ne-
gativos (99). 

Recurrencia de la infección
Globalmente, la tasa de recrudescencia o 
reinfección varía entre 0-10  %  (100-102). 
En un estudio sobre Latinoamérica, que no 
incluyó a Colombia (103), se encontró que 
la tasa de recurrencia en el primer año des-
pués de la erradicación fue 11,2 (IC del 95 %: 
6,1-16,4), por cada 100 pacientes al año, 
y en los años posteriores fue solamente 
6,2 (IC  del 95  %: 3,8-8,7). Esta recurrencia 
temprana probablemente sería recrudes-
cencia  (103). En Colombia, un estudio de 
nuestro grupo encontró que el porcentaje 
de reinfección fue de 5,8 % (5/86) y la tasa 
anual de reinfección fue de 1,59 % (5/313,4 
pacientes año por cada 100)  (104). El pri-
mer caso de reinfección se presentó a los 
32 meses y los demás ocurrieron a los 37, 
42, 44 y 56 meses de seguimiento. La tasa 
de reinfección calculada fue del 1,8 %/año 
después de dos años de seguimiento (104). 
En un reciente metaanálisis se encontró 
que el tratamiento a todo el grupo familiar 
reduce la tasa de recurrencia probable-
mente al eliminar la fuente de transmisión 
dentro del hogar (105). En los niños, el tra-
tamiento de todo el grupo familiar tuvo 
mayor tasa de erradicación que tratar solo 
al infectado; en cambio, no tuvo efecto en-
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tre los esposos. Los autores consideran que 
la discrepancia se debe a que H. pylori se 
adquiere fundamentalmente en la infan-
cia y rara vez en la etapa adulta (105). 
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Introducción

El dolor abdominal crónico es uno de los motivos de consulta más fre-
cuentes en la práctica clínica (1). Las etiologías pueden ser variables, 
lo cual lleva al clínico a contemplar un sinnúmero de estudios. Una 

causa frecuentemente ignorada, y que puede impactar signifi cativamente la 
calidad de vida del paciente, es la del dolor de pared abdominal que, de no ser 
diagnosticada adecuadamente, puede llevar a la prescripción de medicamen-
tos inefi caces e, incluso, en los casos más severos, a intervenciones quirúrgicas, 
sin lograr ninguna mejoría (2).  

Definición 
El dolor de pared abdominal se defi ne como aquel que procede de las estructu-
ras de la pared abdominal, pudiendo originarse en la piel, el tejido celular sub-
cutáneo, el peritoneo parietal, los músculos y los nervios cutáneos anteriores 
de las raíces dorsales de T7 a T12, siendo este último la causa más frecuente (3).

Epidemiología 
La prevalencia del dolor de pared abdominal varía entre los diferentes estudios. 
Se calcula que el 30 % de todos los casos de dolor abdominal sin etiología clara 
son secundarios a este; representa el 43 % de los casos de dolor abdominal cró-
nico que son referidos a gastroenterología. La edad media de presentación está 
entre los 30 y los 50 años; sin embargo, puede presentarse en cualquier edad, 
dependiendo de las condiciones individuales del paciente (4). Los factores de 
riesgo para el dolor crónico de pared abdominal son obesidad, embarazo, ciru-
gías abdominales y lesiones deportivas. 

Fisiopatología 
Las estructuras que componen la pared abdominal son peritoneo, grasa, aponeu-
rosis, músculos y piel. La sensibilidad deriva de las ramas anteriores de los ner-
vios intercostales de T7 a T12 (5). La fi siopatología del dolor crónico de la pared 
abdominal va a depender, entonces, de la estructura afectada y la etiología sub-
yacente, dentro de las cuales se encuentran el herpes zoster, la neuropatía diabé-
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tica, el hematoma de la fascia de los rectos, 
las hernias, endometriosis y las neoplasias.  

La etiología más frecuente es la del atrapa-
miento o compresión del nervio cutáneo 
anterior; como su nombre lo indica, esta se 
presenta cuando una rama cutánea de los 
nervios torácicos es comprimida al pasar 
por los rectos abdominales  (6). Estos pre-
sentan un ángulo de 90° justo antes de en-
trar por un anillo en la fascia posterior del 
recto, y nuevamente después de pasar por 
la fascia anterior (7). Durante su recorrido, 
viajan en un paquete neurovascular rodea-
dos por un cojinete graso, que permite que 
estos se deslicen libremente a través del 
anillo fi broso. De presentarse herniación, 
atrapamiento-compresión o alteración en 
la grasa, puede haber dolor (8).  

Estas alteraciones pueden obedecer a tres 
mecanismos diferentes: el primer meca-
nismo está ligado al aumento de tamaño 
del abdomen, el cual puede causar her-
niación a través del anillo fi broso, con el 
atrapamiento posterior del nervio, lo que 
conlleva isquemia y dolor  (9); el segun-
do mecanismo está ligado a cualquier 
proceso que alargue el curso del nervio, 
causando su estiramiento contra el anillo 
fi broso, con el consecuente dolor, lo cual 
explica que el dolor de pared abdominal 
se presente más en pacientes obesos y en 
mujeres embarazadas (10). Finalmente, el 
tercer mecanismo consiste en el atrapa-
miento del nervio dentro de una cicatriz 
posterior a una intervención quirúrgica 

(por ejemplo, colecistectomía, apendicec-
tomía o laparotomías) (9).  

Manifestaciones clínicas 
El dolor de pared abdominal se caracteriza 
por ser un dolor focal (área menor a 2 cm), 
constante o que fluctúa escasamente, 
generalmente ubicado a nivel del hipo-
condrio derecho; tiene una intensidad va-
riable, pues se incrementa al tensionar la 
pared abdominal (signo de Carnett) y con 
los cambios de posición. El dolor puede 
exacerbarse al sentarse o al acostarse sobre 
el lado afectado, así como al realizar activi-
dades que generen tensión en la pared ab-
dominal, como el ponerse de pie, caminar, 
reír, estirarse, toser o estornudar (11).  

Una característica que frecuentemente 
permite diferenciar el dolor de pared ab-
dominal de aquel ocasionado por vísce-
ras es que no se asocia con las comidas, ni 
con los hábitos intestinales. Hay que tener 
en cuenta que la distensión de la cámara 
gástrica, posterior a la ingesta de alimen-
tos, conlleva una contracción refleja de la 
pared abdominal, la cual puede desenca-
denar el dolor. Un hallazgo que ayuda a 
orientar el diagnóstico es la precisa locali-
zación del dolor; al ser descrito por el pa-
ciente, generalmente lo hace utilizando un 
dedo para señalar el área afectada, en es-
casas ocasiones el dolor visceral se encuen-
tra tan bien localizado (12). Estos hallazgos 
no son patognomónicos del dolor de pared 
abdominal y su espectro de presentación 
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clínica es amplio. La intensidad es variable, 
pues puede ir de leve hasta incapacitante; 
además, puede ser continuo o intermiten-
te, con períodos asintomáticos que pue-
den durar años, afectar diferentes puntos 
del abdomen de forma simultánea. En al-
gunos casos se han descrito irradiación del 
dolor a otras áreas anatómicas (13).  

Enfoque diagnóstico 
El diagnóstico del dolor de pared abdominal 
está fundamentado en el interrogatorio y el 
examen físico. El principal error que comete 
el clínico consiste en no considerar el diag-
nóstico. Un hallazgo frecuente es el de la 
capacidad del paciente de localizar el dolor 
en una pequeña área factible de señalar con 
la punta del dedo; es frecuente, además, la 
renuencia para permitir la valoración clíni-
ca del área señalada, retirando la mano del 
examinador, signo de Hover (descrito por 
Hershfield). Los criterios diagnósticos para 
el dolor de pared abdominal son (14) dolor 
localizado, o un área fija de dolor, y dolor 
superficial en un área menor a 2,5 cm, o un 
signo de Carnett positivo.  

Descrito en 1927 por el Dr. John Carnett, un 
cirujano de Filadelfia, el test de Carnett (Fi-
gura 7.1) consiste en la palpación del abdo-
men, buscando desencadenar el dolor; una 
vez localizada el área dolorosa, se le pide 
al paciente que contraiga el abdomen me-
diante la elevación del torso o de las extre-
midades inferiores, o alternativamente con 
tos forzada (en desuso debido a la pande-

mia por SARS-CoV2), mientras se mantie-
ne la presión en el punto doloroso. En este 
momento, se le pregunta al paciente si el 
dolor ha presentado cambios en la intensi-
dad. Se considera que cursa con un signo de 
Carnett positivo cuando el paciente refiere 
que el dolor se mantiene o empeora con 
la contracción de los músculos de la pared 
abdominal. Si el dolor es de origen visceral, 
la contracción de los músculos de la pared 
abdominal protege las vísceras, con la sub-
secuente mejoría de este, mientras que, 
si este proviene de la pared abdominal, se 
mantiene constante o empeora. 

Figura 7.1. Test de Carnett. Primero, se confirma el 
área dolorosa con el paciente relajado en decúbito 

supino; luego, se confirma si el dolor persiste, 
empeora o mejora en el mismo punto, mientras el 

paciente eleva las piernas y el torso. 

Fuente: Cedida por Otero et al. (15). 
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La presencia de un signo de Carnett positi-
vo es sugestivo de dolor de la pared abdo-
minal, con una sensibilidad del 78 % y una 
especifi cidad del 88 % (15). La mejoría del 
dolor, posterior a la inyección de anestési-
cos locales en el punto gatillo, se considera 
una prueba terapéutica confi rmatoria del 
diagnóstico. Este procedimiento es una de 
las intervenciones más costoefectivas en 
gastroenterología  (16). En el síndrome de 
compresión del nervio cutáneo anterior 
es frecuente que se encuentren, además 
del dolor, alteraciones somatosensoriales, 
como las hiperestesias o hipoestesias. Otro 
hallazgo que puede orientar al diagnóstico 
es la presencia del signo del pellizco positi-
vo (17), que se caracteriza por una diferen-
cia en la percepción del dolor al pellizcar 
la piel y el tejido celular subcutáneo, entre 
el lado afectado y el lado sano, siendo esta 
marcadamente más dolorosa en el lado 
afectado (hiperalgesia).  

Es importante tener en cuenta que la pre-
sencia de dolor de pared abdominal no 
descarta una causa intraabdominal del 
dolor. Del 3 % al 9 % de los pacientes con 
dolor de pared abdominal, con signo de 
Carnett positivo, presenta una patología 
intraabdominal concomitante  (18). Adi-
cionalmente, puede haber coexistencia 
del dolor de pared abdominal con trastor-
nos en la interacción del eje intestino-ce-
rebro (19). Por todo lo anterior, siempre es 
fundamental una historia clínica comple-
ta y enfocada, y la presencia de signos de 
alarma, o hallazgos sugestivos de otras 

patologías. Finalmente, hay patologías 
que, por sus características clínicas, pue-
den simular un dolor de pared abdomi-
nal, como, por ejemplo, hernias de la 
pared abdominal, endometriosis, radicu-
lopatía del nervio torácico, dolor costal, 
patologías psiquiátricas y apendicitis. 

Tratamiento 
El primer elemento por tratar en el ma-
nejo del dolor de pared abdominal debe 
ser la perspectiva del paciente. En virtud a 
la severidad y cronicidad de los síntomas, 
no es infrecuente que se encuentren pa-
cientes ansiosos. El clínico debe entonces 
explicar al paciente la naturaleza benigna 
de la patología, lo cual puede llevar a dis-
minuir los costos en visitas a urgencias, 
así como en estudios complementarios. 
En esta, como en una gran proporción de 
las patologías clínicas, la relación médi-
co-paciente es fundamental. Desde el 
punto de vista terapéutico existen dife-
rentes intervenciones por realizar. 

Inyecciones en el punto gatillo 

La inyección de anestésicos en el punto 
doloroso se ha asociado con mejoría del 
dolor a largo plazo, aunque el mecanismo 
no está claramente establecido. La inyec-
ción de anestésicos locales genera mejoría 
entre en el 50 % y el 70 % de los pacien-
tes (20). Otra alternativa terapéutica es la 
combinación de anestésicos locales con 
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corticosteroides, que se ha documentado 
que funciona mediante la estabilización 
de la membrana, encontrando en algunos 
estudios mayores tasas de respuesta con 
respecto a los anestésicos locales como 
monoterapia; sin embargo, no hay estu-
dios que hagan una comparación cabeza a 
cabeza (21).  

La variabilidad en las tasas de respuesta a 
la inyección en el punto gatillo se explica 
por varios factores:  

1. Fracaso en localizar adecuadamente el 
sitio del dolor, condición que se pue-
de presentar sobre todo en pacientes 
obesos; se puede resolver adminis-
trando inmediatamente una segunda 
dosis de anestésico. 

2. Error en el diagnóstico. 

Una alternativa que se ha propuesto para 
mejorar la técnica, a la hora de administrar 
la inyección en el punto gatillo, es aquella 
guiada por ultrasonido. Sin embargo, a la 
fecha, la inyección en el punto gatillo guia-
da por ultrasonido no ha sido más precisa 
que la técnica convencional para mejorar 
la eficacia del tratamiento (22). 

La tasa de complicaciones de la inyección 
en el punto gatillo es baja. La complica-
ción más frecuente es la presencia de 
hematomas en el sitio de inyección  (23). 
Siempre debe interrogarse la presencia 
de alergias antes de la administración del 
medicamento.  

Neurolisis química

Hay algunos reportes en la literatura de neu-
rolisis química con fenol (24); sin embargo, las 
tasas de respuesta son bajas al compararla 
con la inyección de anestésicos con o sin corti-
coides (54 %). Es posible que la terapia guiada 
por ultrasonido mejore las tasas de respues-
ta, pero no hay estudios suficientes para reco-
mendarla como primera elección (25).  

Manejo quirúrgico 

En aquellos pacientes que no han presen-
tado mejoría con el manejo médico, se en-
cuentran disponible la descompresión del 
nervio y la neurectomía. El procedimiento 
consiste en ubicar el paquete nervioso en el 
punto de mayor dolor, exponerlo y, poste-
riormente, ligar y seccionar un segmento de 
5 cm. Esta terapia debe reservarse exclusiva-
mente para aquellos pacientes con dolor se-
vero, que presentan mejoría temporal con 
la inyección en el punto gatillo, y en quienes 
se han descartado otras causas de dolor 
abdominal. De acuerdo con un estudio, las 
tasas de éxito pueden ser tan altas como el 
70 %; de presentarse mejoría parcial, podría 
considerarse una segunda intervención, con 
tasas de éxito entre el 60 % y el 70 % (26). 
Sin embargo, la respuesta al segundo pro-
cedimiento depende de que la primera 
intervención haya sido favorable. Antes de 
considerar el manejo quirúrgico, deben 
descartarse otras etiologías. En la Figura 7.2 
se provee un algoritmo para el manejo del 
dolor crónico de pared abdominal. 
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Negativo

Dolor persistente

Dolor persistente
Dolor persistente/ 

recurrente

Mejoría parcial o recurrencia

Mejoría
Mejoría

Positivo

Mejoría

Mejoría

Sospecha de dolor de 
pared abdominal

Realice el test de 
Carnett (a y b)

Inyección en el punto 
gatillo

Seguimiento clínico

Nueva Neuretomía

Repita Inyección en 
el punto gatillo

Neurectomía

Evalúe otras 
causas

Figura 7.2. Algoritmo de manejo del dolor de pared abdominal. 

Fuente: elaboración propia. 

Conclusión 
El dolor crónico de pared abdominal es 
una enfermedad poco diagnosticada, en 
algunos casos por omisión del médico y en 
otras por desconocimiento, lo que conlleva 
el uso desproporcionado de recursos que 
no aportan a la mejoría ni permiten identi-
fi car esta patología. Es frecuente encontrar 
pacientes cansados y desgatados luego 
de múltiples consultas; para evitarlo, una 
buena relación médico-paciente es funda-
mental. El adecuado diagnóstico y trata-

miento resultan ser altamente costo-efec-
tivos, con un efecto positivo en la calidad 
de vida del paciente.  
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Introducción 
La hemorragia de vías digestivas altas (HVDA) es defi nida como cualquier 
sangrado gastrointestinal originado por encima del ligamento de Treitz, que 
incluye esófago, estómago y duodeno proximal. El sangrado gastrointestinal 
medio o del intestino delgado es originado entre la ampolla de váter y la vál-
vula ileocecal; el sangrado digestivo bajo, entre la válvula ileocecal y el orifi cio 
anal. El sangrado digestivo alto se puede clasifi car como varicoso (HVDAV) y 
no varicoso (HVDANV). La hemorragia de vías digestivas altas no varicosa (HV-
DANV) es frecuentemente causada por úlcera péptica o duodenal (Figura 8.1), 
en gran porcentaje asociada a la infección por Helicobacter pylori o por el uso de 
antiinflamatorios no esteroideos (AINES), y representa una emergencia médi-
ca importante con considerable mortalidad (1). 

Figura 8.1. Úlcera duodenal secundaria al uso de AINES 

Fuente: propiedad de los autores. 

Epidemiologia 
Las causas más comunes de HVDANV son la úlcera péptica gastroduodenal, 
seguida por las erosiones gastroduodenales; lesiones esofágicas pépticas (eso-
fagitis o úlcera esofágica); lesiones vasculares como la lesión de Dieulafoy, una 
condición médica causada por una arteriola tortuosa anormal que penetra en la 
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mucosa gastrointestinal (Figura  8.2); las 
ectasias vasculares como las angiectasias, 
desgarros de Mallory weiss (laceración 
de la mucosa de la unión gastroesofági-
ca causa por vomito recurrente, muchas 
veces generado por consumo excesivo de 
alcohol o comidas copiosas), y lesiones 
neoplásicas  (2,  3). La incidencia de HV-
DANV ha disminuido en los últimos 20 
años. En los Estados Unidos, la incidencia 
de HVDANV de cualquier causa disminu-
yó de 78,4 por cada 100.000 personas en 
2001 a 60,6 por cada 100.000 personas en 
2009. Datos más recientes han demostra-
do una reducción en la incidencia de 81 a 
67 casos por cada 100.000 personas entre 
2002 y 2012 (4). Asimismo, la mortalidad 
global asociada a HVDANV ha disminui-
do con el tiempo. Un estudio inglés de ca-
sos y controles mostró que la mortalidad 
dentro de los 28 días de ingreso hospita-
lario se redujo de 14,7 % en 1999 a 13,1 % 
en 2007 (5).  

Patogénesis 
Existen dos alteraciones fundamentales en 
la fi siopatología del sangrado digestivo alto 
no varicoso: 1) la disrupción de la barrera 
mucosa asociada a la infección por H. pylori
y el uso de AINES, y 2) la exposición del vaso 
sanguíneo al contenido luminal, por con-
secuencia de eventos como el síndrome de 
Mallory Weis, lesiones vasculares y lesiones 
neoplásicas (6). La interacción entre H. pylori
y la respuesta inmune del huésped desem-
peña un papel fundamental en el daño a la 
mucosa y la formación de la úlcera. Se ha 
encontrado que aquellas cepas de H. pylori 
que exhiben el islote patogénico Cag codi-
fi can factores de virulencia que inducen una 
respuesta inmune de mayor intensidad. Es-
tos antígenos son CagA, VacA , OipA y BabA, 
por lo que H. pylori se ha convertido en un 
blanco terapéutico preponderante en el 
manejo de la ulcera péptica (7, 8). La erradi-
cación de la infección por H. pylori reduce el 
riesgo de úlcera 2,8 veces y el riesgo de san-
grado por úlcera 6,4 veces (9).  

El sistema de coagulación es muy sensible 
a pequeños cambios en el pH. Estudios in 
vitro han demostrado cómo la coagulación 
se altera a un pH de 6,8, la agregación pla-
quetaria se reduce > 50 % a un pH 6,4, la 
agregación plaquetaria y la coagulación 
plasmática son abolidas, y las plaquetas 
previamente agregadas se desagregan a 
un pH < 5,9. Un incremento en el pH a 6,8 
induce la agregación plaquetaria, libera-
ción de calcio y serotonina de las plaque-
tas, y normaliza el tiempo de coagulación 

Figura 8.2. Lesión de Dieulafoy del cuerpo gástrico 
con sangrado activo 

Fuente: propiedad de los autores. 
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sanguínea (10). La pepsina es una enzima 
proteolítica que se activa a un pH < 6, au-
mentando la desagregación plaquetaria y 
la desintegración del coágulo. Esta enzima 
está presente en abundancia en el lumen 
gástrico, haciendo del estómago y la pri-
mera porción del duodeno un ambiente 
propicio para el sangrado. El tratamiento 
médico de las lesiones sangrantes busca 
mantener el pH gástrico por encima del 
rango de actividad proteolítica de la pep-
sina, esto es, un pH >  6. Un metaanálisis 
ha demostrado cómo los inhibidores de 
bomba de protones a altas dosis en in-
fusión continua reducen el sangrado, la 
necesidad de cirugía y la mortalidad en 
pacientes con úlceras sangrantes de alto 
riesgo después de la terapia endoscópica, 
comparado con placebo (11). 

Diagnóstico 
Manejo preendoscópico 

La presentación de la HVDANV varía entre 
pacientes asintomáticos ambulatorios con 
melenas y aquellos con hematemesis fran-
ca de gran volumen, que tienen hipotensión 
y compromiso de la vía aérea. La presencia 
de hematemesis indica que la fuente del 
sangrado es el tracto digestivo alto; para 
el caso de las melenas, en un gran porcen-
taje (90  %) son originados por encima del 
Ángulo de Treitz (Figura  8.3); sin embargo, 
también pueden ser la manifestación de 
sangrado del intestino delgado o del colon 
derecho. Pacientes con sangrado de origen 

en cavidad oral o nasofaríngea pueden de-
glutir sangre fresca y presentarse con hema-
temesis o melenas. La evaluación inicial en 
el servicio de urgencias va enfocada en pro-
teger la vía aérea y la estabilidad circulatoria. 
En general, los pacientes de alto riesgo son 
aquellos que se presentan con hipotensión, 
vómito de sangre fresca, rectorragia franca, 
y tienen múltiples comorbilidades.  

Figura 8.3. Pólipo duodenal como causa de melenas 
y anemia 

Fuente: propiedad de los autores. 

Estatificación del riesgo (12, 13) 

Establecer el riesgo de complicaciones 
asociadas al sangrado digestivo alto no va-
ricoso es el primer paso en la atención de 
urgencias. Para tal fin, se han descrito múl-
tiples escalas, siendo la de Glasgow-Blat-
chford (GBS) la más utilizada (Tabla  8.1). 
Esta escala permite identificar aquellos 
pacientes con indicación de endoscopia 
de emergencia (puntajes mayores de 7) y 
aquellos que pueden ser manejados de 
manera ambulatoria (puntajes de 0-1).  
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Tabla 8.1. Escala Glasgow-Blatchford.

Parámetros al ingreso Puntos

Urea (mg/dL)

 ≥ 38 ≤ 47 2

 ≥ 47 ≤ 58 3

 ≥ 58 ≤ 147 4

Mayor a 147 6

Hemoglobina (g/dL) Hombres

 ≥ 12 ≤ 13 1

 ≥ 10 ≤ 12 3

Menor a 10 6

Hemoglobina (g/dL) Mujeres 

 ≥ 10 ≤ 12 1

Menor a 10 6

Presión arterial sistólica (mmhg)

100-109 1

90-99 2

Menor a 90 3

Otros marcadores

Frecuencia cardiaca ≥ 100 lpm 1

Melenas 1

Síncope 2

Enfermedad hepática previa 2

Falla cardiaca 2

Fuente: elaboración propia. 

La escala de Rockall (Tabla  8.2) fue desa-
rrollada en Inglaterra por la Auditoría Na-
cional de la Hemorragia Gastrointestinal 
Aguda. Esta permite la evaluación clínica 
antes y después del estudio endoscópico, 

tomando los parámetros de edad, shock, 
diagnóstico a la endoscopia, comorbilidad 
y estigmas mayores de hemorragia recien-
te; asimismo, tiene utilidad en la predic-
ción de mortalidad y resangrado. 
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Tabla 8.2. Escala de Rockall preendoscópico.

Variables
Puntos

0 1 2 3
Edad (años) < 60 60-79 > 80

Frecuencia cardiaca (latidos/minuto) < 100 > 100

Presión arterial sistólica (mmhg) > 100 < 100

Comorbilidad
Enfermedad coronaria, 
falla cardiaca, 
comorbilidad mayor.

Insufi ciencia renal 
crónica, paciente 
oncológico.

Transfusión de glóbulos rojos 

La transfusiones pueden generar aumento 
del flujo sanguíneo y presión de los vasos 
esplénicos, lo que puede interferir en la 
coagulación  (14). Se recomienda, por lo 
tanto, un esquema restrictivo, en el que la 
hemoglobina fi nal se encuentre entre 7 y 
9  g/dL, posterior a la transfusión. En pa-
cientes con comorbilidades críticas, el es-
quema de transfusión debe individualizar-
se de acuerdo con el criterio médico  (15). 
En pacientes con enfermedad cardiovascu-
lar, el esquema de transfusión es más libe-
ral, y una hemoglobina < 8 mg/dL obliga a 
soporte transfusional con la meta de lograr 
una hemoglobina > 10 mg/dL (16).

Inhibidor de bomba de protones 

El uso de inhibidores de bomba de proto-
nes (IBP) favorece un pH gástrico mayor de 
6, condición óptima para lograr la hemos-
tasia en las lesiones ulcerosas (10). En la 
revisión de Cochrane del 2010 se evalúo el 
uso de IBP antes de la endoscopia, sin en-

contrar impacto signifi cativo en la mortali-
dad, riesgo de nueva hemorragia, o necesi-
dad de cirugía; sin embargo, sí se encontró 
una mayor visualización endoscópica de 
las lesiones causantes del sangrado  (17).
La Sociedad Europea de Endoscopia Gas-
trointestinal (ESGE) recomienda el uso 
intravenoso de IBP, administrando un bolo 
de 80 mg previo al procedimiento endos-
cópico, seguido de infusión a 8  mg/hora 
durante 72  horas en aquellos pacientes 
que requirieron alguna terapia hemostá-
tica durante la endoscopia (16). Se pueden 
considerar regímenes alternativos con te-
rapias en bolo a dosis altas o formulación 
oral dos veces al día (18).

Terapia de antiagregación 

El uso de aspirina en ancianos es de apro-
ximadamente el 24 % y se presume que la 
mitad de ellos pueden cursar con erosiones 
gástricas, y entre el 15 % y el 30 % pueden 
tener úlceras  (19). La edad avanzada (ma-
yores de 60 años) ha demostrado ser un 
factor de riesgo signifi cativo para eventos 

Fuente: elaboración propia. 
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gastrointestinales asociados al consumo 
de antinflamatorios no esteroideos (AI-
NES) y antiplaquetarios, debido a que sus 
mecanismos protectores de mucosa son 
defi cientes y a la disminución del flujo san-
guíneo gástrico (20).

Los antiplaquetarios más utilizados en 
nuestro medio son la aspirina y el clopido-
grel, que a menudo se utilizan de manera 
simultánea, aumentando hasta tres veces 
el riesgo de sangrado digestivo alto. La So-
ciedad Americana de Endoscopia Gastroin-
testinal (ASGE) sugiere evitar la suspensión 
de la antiagregación en pacientes con his-
toria de stent coronario medicado  (20). En 
pacientes con antiagregación dual, como 
profi laxis cardiovascular secundaria, se 
debe continuar la administración de aspi-
rina como monoterapia durante el evento 
de sangrado, y el segundo antiagregante se 
debe reiniciar tan pronto como sea posible 
una vez se haya contralado el sangrado (16).  

Si el paciente esta tomando dosis bajas 
de aspirina en monoterapia como preven-
ción primaria cardiovascular, esta se debe 
suspender, por ausencia de benefi cio de-
mostrable (16). Si la esta tomando en mo-
noterapia como profi laxis cardiovascular 
secundaria, esta no se debe suspender y, 
en caso de suspenderla, se debe reiniciar 
lo antes posible (16).  

Anticoagulantes orales 

En el sangrado digestivo alto se recomien-
da suspender los anticoagulantes orales 

directos y warfarina. En caso de una hemo-
rragia potencialmente mortal se indica la 
utilización de complejo de protrombina, 
vitamina K o plasma fresco, sin que se haya 
demostrado que el valor del índice inter-
nacional normalizado (INR) tenga relación 
directa con la severidad del sangrado (21). 
El manejo endoscópico no debe retra-
sarse ante la severidad del evento (22). La 
Administración de Medicamentos y Ali-
mentos de los Estados Unidos (FDA) en 
el 2015 aprobó la utilización de indaru-
cizumab como antídoto del dabigatrán, 
aunque la evidencia sobre su benefi cio en 
sangrado digestivo alto no varicoso es es-
casa (23). Una vez controlado el sangrado, 
la decisión de reiniciar la anticoagulación 
oral debe ser tomada por un grupo mul-
tidisciplinario integrado por cardiología, 
gastroenterología y cuidado intensivo. La 
ESGE recomienda reiniciar la anticoagula-
ción lo antes posible, preferiblemente en 
los primeros siete días (16). 

Acido tranexámico 

En el ensayo HALT-IT se incluyeron 12.009 
pacientes de 164 hospitales y 15 países con 
hemorragia digestiva alta o baja signifi -
cativa, y se asignaron al azar para recibir 
ácido tranexámico o placebo, encontrán-
dose que el ácido tranexámico no dismi-
nuyó la mortalidad por sangrado digestivo 
y, por el contrario, se asoció con un mayor 
riesgo de eventos tromboembólicos veno-
sos y convulsiones (24).La ESGE 2021 no re-
comienda el uso de ácido tranexámico en 
sangrado digestivo alto (16).
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Diagnostico endoscópico 
Recientemente se han adoptado las si-
guientes defi niciones en cuanto al tiempo 
de realización de endoscopia digestiva alta 
en pacientes con HVDANV: urgente, <  12 
horas; temprana, < 24 horas, o tardía, > 24 
horas. La endoscopia temprana (< 24 horas 
de presentación del paciente) es asociada 
con una menor mortalidad hospitalaria, 
menor duración de estancia hospitalaria y 
menores costos, y es la elección en pacien-
tes con HVDANV (25-27). Estudios recien-
tes han demostrado que la endoscopia ur-
gente (realizada < 12 horas del ingreso) no 
se asocia con menores tasas de resangrado 
ni con menores tasas de mortalidad  (28). 
Un estudio realizado en Dinamarca ha 
demostrado que la endoscopia de emer-
gencias (realizada <  6 horas del ingreso) 
se asocia con mayor tasa de mortalidad in-
trahospitalaria, y a 30 días, especialmente 
en el grupo de pacientes con inestabilidad 
hemodinámica. Esto demuestra que en 

este grupo de pacientes es más importan-
te la estabilidad circulatoria y el manejo de 
comorbilidades que la realización de la en-
doscopia (29).  

La endoscopia digestiva alta debe aclarar 
la causa del sangrado y defi nir la necesidad 
de manejo endoscópico de acuerdo con la 
clasifi cación de Forrest, la cual estratifi ca el 
riesgo de resangrado, cirugía y mortalidad. 
La clasifi cación de Forrest se defi ne así:  

• FIa: sangrado en jet.  
• FIb: sangrado babeante.  
• FIIa: vaso visible no sangrante.  
• FIIb: coágulo adherido.  
• FIIc: mancha plana pigmentada.  
• FIII: úlcera con base limpia (30).  

Los hallazgos endoscópicos que permiten 
predecir un riesgo alto de recurrencia de la 
hemorragia es la presencia de un sangrado 
activo, de un vaso visible no sangrante o un 
coágulo adherente (Tabla 8.3). 

Tabla 8.3. Escala de Forrest.

Grupo Hallazgo endoscópico Riesgo de resangrado (%)

Ia Hemorragia en chorro 80-90

Ib Hemorragia babeante 10-30

IIa Vaso visible 50-60

IIb Coagulo adherido 25-35

IIc Mancha pigmentada 0-8

III Cubierto por fi brina 0-12

Fuente: elaboración propia. 
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Las guías de la Sociedad Europea de En-
doscopia recientemente publicadas re-
comiendan que las úlceras con sangrado 
en yet (FIa), con sangrado en capa (FIb) y 
aquellas con vaso visible (FIIa) reciban he-
mostasia endoscópica por considerarse de 
alto riesgo para sangrado persistente o re-
sangrado. A las úlceras con coágulo adhe-
rido (FIIb) se les debe remover el coágulo y, 
ante cualquier estigma de sangrado activo 
o vaso visible no sangrante, se debe realizar 
hemostasia endoscópica (16). Otras carac-
terísticas endoscópicas de las úlceras pép-
ticas que implican alto riesgo de desenlace 
adverso o falla a la terapia endoscópica 
son tamaño de la úlcera >  2  cm, gran ta-
maño del vaso visible no sangrante, y loca-
lización de la úlcera en la pared duodenal 
posterior o curvatura menor proximal del 
estómago (31, 32). Para las úlceras pépticas 
con mancha plana pigmentada y aquellas 
cubiertas por fi brina, no se recomienda el 
tratamiento con hemostasia endoscópica 
y, de acuerdo con el contexto clínico, estos 
pacientes pueden ser dados de alta (16). 

Terapia endoscópica 
Existen diferentes métodos para lograr la 
hemostasia endoscópica de lesiones san-
grantes que incluye técnicas de inyección, 
así como modalidades térmicas, mecáni-
cas y tópicas. Se ha demostrado que cual-
quier terapia de hemostasia endoscópica 
es superior a la farmacoterapia sola, como 
tratamiento de úlceras Forrest IA, IB y 
IIA (33, 34). La terapia de inyección se pue-

de realizar con adrenalina diluida 1:10.000 
o 1:20.000, en solución salina normal, en 
alícuotas de 0,5 a 2  mL en la base de la 
úlcera y alrededor de esta, produciendo 
taponamiento y vasoconstricción local. 
La terapia de inyección también se puede 
realizar con agentes esclerosantes como 
etanol, etanolamina y polidocanol, que 
causan injuria tisular directa y trombosis. 
Otra clase de agentes inyectables menos 
usados son trombina, fi brina y cianoacri-
lato, que crean un sellante primario en el 
sitio de sangrado.  

Los dispositivos térmicos se dividen en 
aquellos de contacto y los de no contacto. 
Dentro de los dispositivos de contacto se 
encuentran la sonda caliente, el electro-
cauterio multipolar/bipolar, y los forceps 
hemostáticos monopolar/bipolar. Por otra 
parte, dentro de los dispositivos térmicos 
de no contacto está la coagulación con 
argón plasma. Las terapias mecánicas in-
cluyen los hemoclips (Figura 8.4), las liga-
duras con bandas y los over the scope clip, el 
cual es un clip largo con forma de trampa 
de oso que se fi ja en la punta del endosco-
pio y es usado comúnmente para el cierre 
de fístulas y perforaciones (Figura 8.5). Las 
terapias tópicas han incrementado su uso 
en los últimos años, dentro de las que se 
encuentra el TC-325, también conocido 
como hemospray. Estas modalidades tienen 
la ventaja de su facilidad de uso, pues no 
precisa la necesidad de una lesión blanco, 
acceso a lesiones en localizaciones difíciles 
y la posibilidad de tratar una mayor área de 
superfi cie (35). Estudios recientes soportan 
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la superioridad de la terapia endoscópica 
dual, inyección con adrenalina más tera-
pia térmica o terapia con adrenalina, más 
la terapia mecánica sobre la monoterapia 
con inyección con adrenalina en aquellas 
úlceras con estigmas de alto riesgo (FIA, 
FIB, FIIA), en términos de resangrado y ne-
cesidad de cirugía (36, 37).  

El uso de los clips montados en cap, como 
es el over the scope clip, ha venido aumen-
tando en los últimos años. Una serie de ca-
sos retrospectivo de 67 pacientes demostró 
que el uso de estos dispositivos en pacien-
tes con úlceras sangrantes, con criterios de 
alto riesgo de desenlace adverso —defini-
dos como úlcera > 2 cm de diámetro; vaso 
visible > 2 mm; localización de la úlcera en 
región de alto riesgo vascular (arteria gás-
trica izquierda, arteria gastroduodenal); 
úlcera penetrante, excavada o fibrótica— 
tuvo éxito técnico del 100 %, con éxito ver-
dadero definido como ausencia de sangra-
do a 30 días en el 71,8 % de los casos, sin 
reporte de eventos adversos (38). Las guías 
de la ESGE recientemente publicadas re-
comiendan que las úlceras con sangrado 
activo FIA y FIB con estas características de 
alto riesgo sean tratadas con clip montado 
sobre cap como primera línea (16).  

El sangrado persistente es definido como 
la presencia de hemorragia activa en jet o 
en escurrimiento (Forrest IA o IB) al final 
de la endoscopia, lo cual indica que es re-
fractaria a las modalidades de hemostasia 
estándar (39). En estos casos, las guías de 
la ESGE recomiendan como última medi-
da endoscópica de salvamento el uso del 
spray hemostático tópico (hemospray) o el 
uso de un clip montado en un cap (Oves-
co) (16). En caso de que el sangrado sea re-
fractario a todas las modalidades endoscó-
picas, se debe considerar la embolización 
angiográfica transcateter (EAT) o la cirugía 
en sitios donde no se disponga del recurso 
de la EAT o en casos que sean refractarios 

Figura 8.4. Hemostasia endoscópica con hemoclip. 

Fuente: propiedad de los autores. 

Figura 8.5. Hemostasia endoscópica con clip 
montado en un cap (Ovesco). 

Fuente: propiedad de los autores. 
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a esta. Los diferentes estudios han demos-
trado que la EAT tiene menor mortalidad, 
pero mayor tasa de resangrado, mientras 
que la cirugía ha mostrado mayor tasa de 
eventos adversos (40-43).  

La revisión endoscópica —o second look 
en inglés— es aquella endoscopia que se 
realiza 24 horas después de la endoscopia 
diagnóstica índice. Esta no se debe realizar 
de rutina y se debe reservar para aquellos 
casos considerados como de alto riesgo 
de resangrado. Esto incluye pacientes en 
quienes en la endoscopia inicial se encon-
tró una lesión sangrando activamente, po-
bre visualización endoscópica inicial, falla 
en identifi car la fuente defi nitiva del san-
grado o cuando la hemostasia endoscópi-
ca fue considerada subóptima (16).  

El sangrado recurrente es defi nido como 
aquel que se presenta después de una he-
mostasia endoscópica considerada exito-
sa  (44). Clínicamente, se defi ne como la 
presencia de hematemesis recurrente o 
aspirado sanguinolento nasogástrico des-
pués de la endoscopia índice; hipotensión 
o taquicardia recurrente después de haber 
logrado la estabilidad hemodinámica; me-
lenas o hematoquecia después de haber 
normalizado el color de las heces; o reduc-
ción en la hemoglobina >  2  g/dL, después 
de que un valor estable de hemoglobina 
ha sido alcanzado  (45). Un ensayo clínico 
controlado que comparó el retratamiento 
endoscópico versus la cirugía en pacientes 
con sangrado recurrente encontró que en 
el 73 % de los pacientes asignados al retra-

tamiento endoscópico se logró un control 
duradero del sangrado con menor tasa de 
eventos adversos comparado con la cirugía. 
Por esta razón, la recomendación actual es 
que a los pacientes que tienen resangrado 
se les realice una revisión endoscópica con 
nuevo tratamiento si está indicado (46). En 
caso de no realizar control del sangrado, la 
indicación es la realización de embolización 
arterial transcateter (EAT) o cirugía en caso 
de falla a la embolización o en sitios donde 
no se tenga el recurso disponible (16).  

Erradicación de 
Helicobacter pylori 

Ante la historia de úlcera péptica, se debe 
evaluar la presencia de infección por H. 
pylori, con el objetivo de prevenir un pri-
mer sangrado o un resangrado. La identi-
fi cación de H. pylori durante un sangrado 
digestivo es un reto, ya que las pruebas 
invasivas como el test de ureasa rápida 
pueden presentar resultados falsos nega-
tivos, ya sea por presencia de sangre en 
la cámara gástrica, errores en la muestra 
o uso previo de inhibidores de bomba de 
protones. El análisis histológico o el culti-
vo en muestras de biopsias también pue-
de dar resultados falsos negativos. En este 
contexto clínico, la presencia de infección 
por H. pylori debe ser evaluada una vez la 
úlcera ha cicatrizado cuatro a ocho sema-
nas después del sangrado, asegurando que 
el paciente esté libre del uso de IBP siete 
días antes del examen y sin uso previo de 
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antibióticos durante un mes antes del exa-
men. Un resultado positivo obliga a la pron-
ta erradicación de H. pylori con posterior 

confi rmación de la erradicación de cuatro 
a seis semanas después de fi nalizada la te-
rapia (47) (Figura 8.6). 

Endoscopia alta primeras 24 horas

Estratificación del riesgo, identificar 
comorbilidades, signos vitales, hemograma, 

nitrogenados, perfil hepático

IBP dosis altas bolo +  infusión
Suspender anticuagulantes

Suspender ASA si profilaxis primaria
Transfusión si Hb <7g/dl

Estabilización hemodinámica
Manejo comorbilidades

Tratamiento endoscópico si Forrest IA, IB, IIA
Adrenalina + otro medio (térmico o clip)
Si Forrest IIB remover el coagulo y tratar 

según hallazgo

Completar infusión 
IBP 72 horas

Siempre investigar y 
tratar H. Pylori

Reiniciar antiagregación 
y anticoagulación según 

indicación
Continuar profi laxis 

con IBP oral

Forrest IIC - III
No tratamiento endoscópico

Dieta, alta hospitalaria 
según contexto

*Úlceras de alto riesgo: mayores a 2cm, con vaso visible no sangrante mayor a 2mm, localizadas en territorio de gástrica 
izquierda o gastroduodenal, penetrantes, excavadas o fi bróticas

Resangrado: repetir endoscopia y nueva 
hemostasia endoscópica

Úlceras de alto riesgo* considerar clip ovesco
No control del sangrado: arteriografía 

con embolización  o cirugía si no hay 
disponibilidad

Melenas / Hematemesis

Figura 8.6. Algoritmo de manejo para la hemorragia digestiva. *Úlceras de alto riesgo: mayores a 2 cm, con vaso 
visible no sangrante mayor a 2 mm, localizadas en territorio de gástrica izquierda o gastroduodenal, penetrantes, 

excavadas o fibróticas. 

Fuente: elaboración propia. 
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Conclusiones 
La hemorragia digestiva alta no varico-
sa es la principal emergencia médica en 
gastroenterología. El pronóstico depende 
del estado clínico del paciente, adecuado 
manejo de sus comorbilidades y estabili-
zación hemodinámica. De acuerdo con la 
estratifi cación del riesgo de complicacio-
nes, se debe realizar endoscopia digestiva 
alta en las primeras 24 horas y tratar de 
acuerdo con los hallazgos endoscópicos. 
Aquellos pacientes con sangrado activo 
o lesiones de alto riesgo de resangrado 
deben recibir manejo endoscópico con 
terapia dual. Ante la presencia de úlcera 
péptica siempre se debe evaluar y tratar 
la infección por H. pylori para disminuir el 
riesgo de recurrencia de la úlcera.  
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Introducción 

El sangrado gastrointestinal es una condición potencialmente fatal 
según sea su presentación clínica, localización y posibilidad de trata-
miento oportuno. Por lo tanto, es un reto diagnóstico y terapéutico 

tanto para el equipo de urgencias como para el gastroenterólogo (1). A través 
del tiempo, se ha clasifi cado de acuerdo con su forma de presentación clínica: 
manifi esto, oscuro y oculto, así como por su localización anatómica: el sangrado 
digestivo alto tiene origen proximal al ligamento de Treitz; el de origen bajo se 
produce en algún segmento comprendido entre el colon, recto y ano (2). De esta 
manera, el sangrado del intestino delgado estaba enmarcado en este último, 
teniendo diferentes formas de presentación, abordaje, localización y tratamien-
to (3). Si bien el intestino delgado es la localización menos común, es el sitio donde 
se localiza la mayoría de las lesiones de los pacientes con sangrado oscuro.  

Hasta la publicación de las guías de la ACG en 2015 por Gerson et al., era de-
nominado “sangrado oscuro” aquel que se caracterizaba por la presencia de 
hemorragia manifi esta u oculta y, tras la realización de esofagogastroduode-
noscopia y colonoscopia, no se lograba determinar el sitio del sangrado (4). Sin 
embargo, con el advenimiento de técnicas endoscópicas y radiológicas, prin-
cipalmente videocápsula endoscópica y enteroscopia, se logró identifi car que 
la mayoría de las causas (cerca del 75 %) del llamado “sangrado oscuro” tienen 
origen en el intestino delgado, y se acuñó el término “sospecha de sangrado de 
intestino delgado”, para clasifi car a este grupo de pacientes. El término “sangra-
do oscuro” se reserva para aquellos pacientes que tienen manifestaciones de 
sangrado sin documentarse su causa en evaluaciones endoscópicas que inclu-
yan el intestino delgado (5-7). 

El sangrado de intestino delgado ocurre distal a la ampolla de váter o proximal a 
la válvula ileocecal, y corresponde al 5 % de todos los pacientes que cursan con 
sangrado del tracto gastrointestinal. Esta es una entidad infrecuente y se sospe-
cha cuando tiene curso clínico recurrente (hasta el 5 %), persistente, masivo y no 
se logra identifi car una causa evidente por medio de endoscopia, colonoscopia e 
imágenes diagnósticas (8, 9). El impacto económico derivado de esta condición 
es alto y requiere estudios costosos que incrementan la estancia hospitalaria, de 
manera que la efectividad en el tratamiento depende del diagnóstico rápido y 
oportuno, que logre parar el sangrado con el menor costo posible (3, 9). 
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Epidemiología y etiología 
Estimar la verdadera prevalencia del san-
grado de intestino medio se ha convertido 
en un reto; los datos provienen de algunos 
estudios sobre sangrado oculto u oscuro 
reportados en series de casos. La infor-
mación consignada en las bases de datos 
nacionales incurre en sesgos de informa-
ción, teniendo en cuenta que los estudios 
del intestino medio se realizan en centros 
de tercer y cuarto nivel de atención. Cabe 
resaltar que, a través del tiempo, y a medi-
da que ha evolucionado la tecnología en 
métodos diagnósticos, se han presentado 
cambios en las defi niciones y diferencia 
de conceptos para englobar esta entidad, 
generando difi cultades en la recolección 
de la información  (8). La prevalencia del 
sangrado de intestino medio es de aproxi-
madamente 5  % al 10  % de los pacientes 
que presentan sangrado gastrointestinal; 
de ellos, no se logra identifi car el sitio de 
sangrado en un 10 % a 20 % después de un 
abordaje exhaustivo y se considera sangra-
do oscuro (1, 4, 8). La etiología del sangra-
do gastrointestinal es diferente para cada 
segmento. La úlcera péptica y la enferme-
dad diverticular son las principales causas 
para el sangrado de origen alto y bajo, res-
pectivamente; sin embargo, para lo que 
atañe al intestino delgado, la etiología vas-
cular es predominante, como lo veremos 
más adelante. La mayoría de las veces no 
causa inestabilidad hemodinámica, debi-
do a que la fuente del sangrado es princi-
palmente capilar o venosa, con algunas 

excepciones como fístulas aortoentéricas 
o lesiones de Dieulafoy (8, 10). 

Basados en un metaanálisis realizado en 
2008, que incluía datos de países occiden-
tales y asiáticos, comparando hallazgos en 
videocápsula endoscópica y enteroscopia 
asistida por balón, las principales causas 
de sangrado de intestino medio fueron 
lesiones vasculares, en el 24  % de los ca-
sos; las lesiones inflamatorias, en 16-18 %, 
y las neoplásicas, en el 11  % de los casos. 
Al comparar los datos de los pacientes, 
se documentó que los pacientes asiáticos 
tuvieron mayor probabilidad de hallazgos 
neoplásicos; por el contrario, las angiecta-
sias fueron más frecuentes en la población 
occidental. La edad es un factor determi-
nante para el tipo de lesión detectada en el 
intestino delgado. Los pacientes menores 
de 40 años son más propensos a presentar 
enfermedad inflamatoria intestinal y di-
vertículo de Meckel. Las lesiones tumora-
les y de Dieulafoy pueden presentarse en 
pacientes jóvenes y mayores; sin embargo, 
las lesiones vasculares como angiecta-
sias y úlceras secundarias a inflamación o 
consumo de medicamentos son más pro-
bables en pacientes mayores de 40 años. 
Por lo tanto, las causas de sangrado del 
intestino delgado se pueden dividir en no 
comunes y comunes y, a su vez, las comu-
nes se pueden subdividir según la edad de 
presentación entre mayores y menores de 
40 años (1). En la Tabla 9.1 podemos ver en 
detalle las causas de sangrado de intestino 
delgado. 
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Tabla 9.1. Etiología de sangrado de intestino delgado.

Causas más comunes Causas menos comunes

Menores de 40 años Mayores de 40 años

⚫ Enfermedad inflamatoria 
intestinal 

⚫ Lesiones de Dieulafoy 
⚫ Neoplasia 
⚫ Divertículo de Meckel 
⚫ Síndromes polipósicos

⚫ Angiectasias 
⚫ Lesiones de Dieulafoy 
⚫ Neoplasia 
⚫ Consumo de AINES

⚫ Púrpura de Henoch – Schonlein 
⚫ Enteropatía hipertensiva portal 
⚫ Amiloidosis 
⚫ Síndrome de Blue Rubber Bleb 

Nevus 
⚫ Pseudoxantoma elástico 
⚫ Síndrome de Osler Weber-Rendu 
⚫ Sarcoma de Kaposi 
⚫ Síndrome de Plummer-Vinson 
⚫ Síndrome de Ehlers- Danlos 
⚫ Síndromes polipósicos hereditarios 
⚫ Hematobilia 
⚫ Fístula aorto-entérica 
⚫ Hemosuccus entericus 
⚫ Papulosis atrófi ca maligna

Fuente: adaptada de (4). 

La causa más común de las lesiones san-
grantes del intestino delgado es vascular, 
siendo el principal hallazgo en el 70  % al 
80 % en la población occidental; entre estas, 
se encuentran las angiodisplasias, telangiec-
tasias, flebectasias, malformaciones arte-
riovenosas, lesiones de Dieulafoy y várices.  

Angiodisplasias 

También llamadas angiectasias, malfor-
maciones arteriovenosas o ectasia vas-
cular, las angiodisplasias son lesiones 
superfi ciales, caracterizadas por vasos de 
pared delgada, dilatados, tortuosos, que 
incluyen capilares, venas y arterias. Estas 
se observan dentro de la capa mucosa y 
submucosa del intestino. Tienen ausencia 

de cambios inflamatorios y fi bróticos (Fi-
gura 9.1). Suelen estar localizadas en cual-
quier segmento del tubo digestivo  (1,  11). 
La revisión sistemática realizada por Liao 
et al. incluyó 227 estudios y 22.840 cápsu-
las endoscópicas, que mostraron este tras-
torno vascular como la principal causa de 
sangrado de intestino delgado en un 50 % 
al 60  % de los casos  (10). La localización 
más frecuente es el ciego y colon dere-
cho, y el intestino delgado en menor pro-
porción; sin embargo, series de casos han 
encontrado dichas lesiones en el duodeno 
hasta en el 50 % de los casos; yeyuno, en el 
37 %, e íleon, en el 15 % (12). Para el grupo 
de Cañadas et al., en 2020, en un estudio 
realizado en un centro de tercer nivel en 
Bogotá, se documentó que la localización 
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más frecuente de las angiectasias se en-
contraba en el yeyuno, en un 31  % de los 
casos, seguido del duodeno en el 17  %, e 
íleon, en el 12  %  (13). Las angiodisplasias 
están asociadas a múltiples condiciones 
y comorbilidades. La estenosis aórtica es 
una de ellas; también, la enfermedad re-

nal crónica, posiblemente relacionada con 
la disfunción plaquetaria urémica. La falla 
cardiaca, cardiopatía isquémica, arritmias, 
hipertensión arterial y las enfermedades 
respiratorias crónicas se han asociado 
como factores de riesgo para angiodispla-
sias en el intestino delgado (14). 

Figura 9.1. Angiodisplasias y sangrado secundario. 

Fuente: propiedad de los autores. 

Lesión de Dieulafoy  

La lesión de Dieulafoy consiste en una úlce-
ra mucosa solitaria que erosiona una arte-
ria submucosa, tortuosa y anormalmente 
grande. La evaluación histológica no revela 
cambios en la pared del vaso, la ulceración 
se limita a la mucosa y no hay cambios en 
la mucosa circundante. Endoscópicamen-

te, requiere alguno de los siguientes crite-
rios para su diagnóstico: a) sangrado activo 
o micro-pulsátil por el diminuto defecto de 
la mucosa; b) visualización de un vaso pro-
tuberante con o sin sangrado activo; c) coá-
gulo adherido a defecto mucoso diminuto, 
en todos los escenarios la mucosa circun-
dante debe ser normal. Esta lesión es una 
causa rara de sangrado gastrointestinal, 
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en nueve centros de Austria, y documenta-
ron que la lesión de Dieulafoy era el 3,5 % 
de las causas de sangrado de intestino del-
gado (15). 

principalmente ubicada en la curvatura 
menor del estómago, con algunos reportes 
en intestino delgado; Dulic-Lakovic et al. 
incluyeron 284 enteroscopias realizadas 

Figura 9.2. Ectasia venosa. 

Fuente: propiedad de los autores. 

Várices del intestino delgado y 
enteropatía hipertensiva portal

La hipertensión portal genera grandes 
colaterales venosas portosistémicas en 
el intestino delgado, que generan dila-
taciones y ectasias venosas (Figura  9.2), 
que pueden predisponer a sangrado has-
ta en un 8 % de los casos. Se ha asociado 

a pacientes cirróticos descompensados, 
así como a aquellos con antecedentes de 
cirugía abdominal y trombosis portal de 
otras causas. La localización más frecuente 
es el duodeno (16, 17). Tienen menor pro-
babilidad de ruptura, ya que la pared de 
la várice se encuentra más profunda en la 
pared intestinal que las várices esofágicas 
(Figura 9.3). 

Figura 9.3. Yeyunopatía hipertensiva portal. 
Fuente: propiedad de los autores. 
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Tumores del intestino delgado 

Los tumores del intestino delgado son una 
causa poco frecuente. Las neoplasias del 
intestino delgado ocupan el 5  % de todas 
las neoplasias del tracto gastrointestinal y 
constituyen entre el 5 % y el 10% de todas 
las causas de sangrado de intestino delgado. 

El adenocarcinoma es la principal y más 
común neoplasia maligna, pues ocupa del 
35 % al 50 % de todos los tumores de este 
segmento gastrointestinal (Figura 9.4); los 
tumores carcinoides se encuentran entre el 
20 % y el 40 % de los casos, así como los 
linfomas en el 14 % (15).  

Figura 9.4. Lesión tumoral ulcerada. 

Fuente: propiedad de los autores. 

Úlceras del intestino delgado 

La úlceras del intestino delgado son multi-
factoriales; involucran etiología inflamato-
ria, farmacológica e infecciosa (Figura 9.5). 
En un estudio realizado en India en 385 
pacientes con sangrado oscuro, las úlceras 
eran la principal causa de sangrado gas-
trointestinal (156 pacientes); de estos, la 
enfermedad inflamatoria intestinal (42 pa-
cientes), tuberculosis intestinal (12 pacien-
tes) y enteropatía por AINES (12 pacientes) 
fueron las responsables de dicha manifesta-
ción clínica. En Colombia, Rey et al., en una 
cohorte de 73 pacientes llevados a enteros-
copia con doble balón, encontraron que las 

úlceras del intestino delgado fueron la prin-
cipal causa de sangrado en el 46  % de los 
casos  (18). En otra serie, en el 2014, García 
del Risco et al. incluyeron 50 pacientes con 
indicación de videocápsula endoscópica, 
en donde se documentó que en el 13,7 % de 
los casos la causa de las úlceras y del san-
grado de intestino delgado era secundario 
a infección parasitaria  (19). La tuberculosis 
intestinal no es una causa menospreciable: 
en un estudio que incluyó 40 pacientes con 
sangrado oscuro, fue responsable del 10 % 
de los casos de sangrado. La fi ebre entérica 
ha reportado melenas en el 38 % de los ca-
sos con principal compromiso de la válvula 
ileocecal en el 72 % de los casos.
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un tamaño de muestra menor al usado 
en el registro nacional previamente men-
cionado (50 y 1.883 VCE, respectivamen-
te) (19).  

Abordaje 
El principal abordaje de un paciente con 
sangrado de intestino delgado debe ser 
la historia clínica detallada y el examen 
físico exhaustivo. Las manifestaciones del 
sangrado de este segmento gastrointes-
tinal pueden variar desde el manifiesto 
(melenas, heces color marrón o hemato-
quecia) hasta el oscuro oculto (anemia 
por deficiencia de hierro)  (8). En algunos 
casos, puede ser masivo con inestabilidad 
hemodinámica o puede ser recurrente e 
intermitente, acarreando múltiples in-
gresos hospitalarios, estudios endoscópi-
cos y transfusión de hemoderivados  (9). 
La presencia de hematemesis puede ser 
una pista importante, pues denota en la 

Otras causas 

Las otras causas de sangrado del intestino 
delgado incluyen enteritis por radiación, 
divertículo de Meckel, fístula aortoenté-
rica, hemobilia, haemosuccus pancrea-
ticus, isquemia mesentérica y endome-
triosis  (20). Entre las menos comunes, se 
incluyen sarcoma de Kaposi, síndrome 
de Plummer Vinson, síndrome de pseu-
doxantoma elástico, síndrome de Ehlers 
– Danlos, púrpura de Henoch-Schonlein, 
neurofibromatosis, síndromes polipósi-
cos  (1,  4,  16). En Colombia, el registro na-
cional publicado por Juliao et al. mostró 
que el principal hallazgo en las videocáp-
sulas realizadas fue erosiones y úlceras en 
el 31,6 %; angiectasias, en el 35,7 %; parási-
tos, en el 2,7 %, principalmente uncinaria y 
áscaris; masas o tumores, en el 2,3 % (21). 
Consecuente con este hallazgo, García del 
Risco et al. reportaron en un 51,9 % el ha-
llazgo de lesiones vasculares; tumorales, 
en el 20 %, y parasitarias, en el 13,7 %, con 

Figura 9.5. Úlceras yeyuno-ileales con sangrado secundario. 

Fuente: propiedad de los autores. 
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mayoría de las ocasiones que el sangrado 
se encuentra en el duodeno proximal; sin 
embargo, hay algunos reportes literarios 
que mencionan esta presentación clínica 
en casos de sangrado de duodeno distal 
e, incluso, yeyuno proximal; asimismo, 
la presencia de melenas enmarca como 
probable fuente de origen proximal al li-
gamento de Treitz y duplica la posibilidad 
de encontrar la fuente del sangrado en los 
primeros 2/3 del intestino delgado; sugiere 
adicionalmente la vía de ingreso anteró-
grada para la enteroscopia (22).  

La historia clínica debe incluir detallada-
mente el uso de AINES, aspirina, anticoa-
gulantes, antecedente de radiación, tras-
tornos de coagulación, cirrosis, cirugía o 
trauma previo, y si ha requerido interven-
ciones endoscópicas, así como historia fa-
miliar de sangrado recurrente (epistaxis o 
gastrointestinal), lesiones pigmentadas en 
los labios, historia de poliposis que hagan 
pensar en síndrome de Peutz–Jegher, así 
como angiectasias y hallazgos que sugie-
ran hipertensión portal. También se debe 
evaluar la presencia de Triada de Sand-
blom para descartar hemobilia (dolor en 
hemiabdomen superior, hematemesis e 
ictericia). La ausencia de dolor abdominal 
y sangrado evidente sugiere lesiones vas-
culares; por el contrario, dolor y sangrado 
sugieren lesiones secundarias a AINES o 
tumores. Las condiciones de vivienda, ma-
nipulación de alimentos y salubridad en 
general ameritan descartar infección para-
sitaria. En cuanto a los pacientes con pérdi-

das crónicas de sangre y en estudio de fe-
rropenia, es necesario evaluar la presencia 
de coiloniquia, queilitis angular, glositis 
atrófi ca y palidez conjuntival (2, 8, 13).  

El tiempo de inicio de los síntomas y la 
realización de estudios complementa-
rios tienen estrecha relación, teniendo en 
cuenta que, entre los primeros dos a siete 
días del inicio del sangrado, hay más pro-
babilidad de hallazgos en la videocápsula 
endoscópica; el rendimiento diagnóstico 
y terapéutico de la prueba aumenta ocho 
veces si esta es realizada en las primeras 
48 a 72 horas del sangrado manifi esto, con 
una posibilidad de encontrar las lesiones 
causantes del sangrado en un 60 % a 70 %; 
asimismo, disminuye la tasa de resangra-
do y el tiempo libre de resangrado a largo 
plazo. Cuanto más evidente es el sangrado 
y más severa sea su presentación, las vi-
deocápsulas endoscópicas realizadas en 
las primeras 48 horas lograrán un impac-
to diagnóstico hasta en el 91 % de los ca-
sos (23). 

Anemia por deficiencia 
de hierro 

La anemia por defi ciencia de hierro ocu-
rre en un 2  % al 5  % en mujeres posme-
nopaúsicas y hombres adultos en países 
desarrollados; además, constituye la pri-
mera causa de anemia en Estado Unidos. 
La principal fuente de sangrado es el tracto 
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gastrointestinal, incluso en pacientes con 
pruebas de detección de sangre oculta en 
materia fecal negativas. En mujeres pre-
menopaúsicas la anemia por deficiencia 
de hierro está asociada al sangrado mens-
trual; sin embargo, también pueden ser de 
otro origen, incluyendo tumores del trac-
to gastrointestinal. De esta manera, si el 
sangrado menstrual no explica la anemia 
y si no hay otra causa evidente de la pér-
dida hemática (hematuria, epistaxis, entre 
otras), debe evaluarse de forma exhaustiva 
el tracto gastrointestinal (24).  

Hasta en un 30  % de los pacientes no se 
logra identificar la causa de la anemia fe-
rropénica; su tratamiento se basa en trans-
fusión de hemoderivados, suplencia de 
hierro, sin impactar en la causa de base, 
hecho que conlleva un aumento de mor-
bilidad y mortalidad, empeora la calidad 
de vida y aumenta los costos para el sis-
tema de salud (5). Las pérdidas hemáticas 
de aproximadamente 100  mL en el intes-
tino delgado dan como resultado heces 
aparentemente normales. Virtualmente, 
cualquier lesión mucosa puede generar 
sangrado y dar positivo en una prueba de 
sangre oculta en materia fecal y, por ende, 
generar anemia por deficiencia de hie-
rro (25).  

En una revisión sistemática se encontró 
que la sensibilidad de la prueba para de-
tección de SOMF fue de 0,58 (IC 95 %: 0,53-
0,63) con especificidad de 0,84 (IC  95  %: 
0,75-0,89), resultados similares con el uso 

de guayaco o prueba inmunohistoquími-
ca fecal. En coherencia con dichos hallaz-
gos, una prueba negativa para detección 
de SOMF no debe impedir la realización 
de estudios endoscópicos  (26). El estudio 
incluye endoscopia digestiva alta y colo-
noscopia, seguido de videocápsula endos-
cópica o enteroscopia, en caso de no ser 
filiada la causa del sangrado en estudios 
iniciales. Adicionalmente, se debe realizar 
serología para enfermedad celiaca y, para 
nuestro contexto de país en vía de desa-
rrollo, la baja ingesta de alimentos ricos en 
hierro y la infección parasitaria (25).  

Métodos diagnósticos 
La principal limitación para el estudio del 
intestino delgado es su longitud (6  m), 
técnicamente con mucha dificultad para 
su intubación con el endoscopio con-
vencional. Los avances tecnológicos nos 
permiten tener herramientas como la 
videocápsula endoscópica, enteroscopia 
profunda (único balón, doble balón, espi-
ral) e imágenes diagnósticas (enterogra-
fía por tomografía, enterografía por reso-
nancia), no solo para su diagnóstico, sino 
para una posible intervención terapéutica 
en caso de necesitarlo (5).  

Segunda endoscopia (Second-look) 

Los reportes de estudios realizados previa-
mente han demostrado que los pacientes 
que cursan con sospecha de sangrado de 
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intestino delgado con un estudio endoscó-
pico previo que no logra identifi car la cau-
sa pueden tener una lesión no detectada; 
el rendimiento diagnóstico de la segun-
da endoscopia alta varía entre el 2 % y el 
25 %, mientras que el de la colonoscopia 
varía entre el 6   y el 23 % (27). La mayoría 
de las fuentes de sangrado se pueden eva-
luar con una segunda endoscopia. En caso 
de no haber sido canulada la válvula ileo-
cecal en la primera colonoscopia, se debe 
evaluar la porción distal del íleon; asimis-
mo, está indicada la realización de ente-
roscopia de empuje o enteroscopia push,
para evaluar el duodeno distal o yeyuno 
proximal (9). La recomendación de la guía 
del Colegio Americano de Gastroenterolo-
gía, publicada en el 2015, sugiere realizar 
una segunda endoscopia en casos de he-
matemesis recurrente, melenas o un es-
tudio previo incompleto. Igualmente, está 
recomendada la segunda colonoscopia en 
casos de hematoquecia recurrente o si se 
sospecha origen en tracto gastrointestinal 
bajo (4).  

Videocápsula endoscópica 

En los países occidentales, la videocápsu-
la endoscópica es el examen de elección 
para el estudio del sangrado de intestino 
delgado. Su alta capacidad diagnóstica so-
bre las otras técnicas de imágenes la han 
convertido en una alternativa que provee 
la vía de ingreso terapéutico de la enteros-
copia  (8). Se trata de un dispositivo des-
echable de 26  ×  11  mm, con la capacidad 

de tomar dos fotogramas por segundo, por 
un periodo de 8 a 12 horas, características 
que cambian según el tipo de dispositivo 
que se utilice. Las imágenes son transmi-
tidas de forma inalámbrica a un dispositi-
vo-grabadora para luego ser visualizadas 
en el programa de cómputo. Debe ser de-
glutido y, posteriormente, va avanzando 
por el tracto gastrointestinal mediante los 
movimientos intestinales  (28). Las guías 
de manejo actuales (Sociedad Europea de 
Endoscopia Gastrointestinal [ESGE] 2015 y 
Colegio Americano de Gastroenterología 
[ACG] 2016), así como la Guía de Sospecha 
de Sangrado de Intestino Delgado, publicada 
por Kuo et al. en el 2019, recomiendan la 
videocápsula endoscópica como el méto-
do diagnóstico de elección para el estudio 
del sangrado del intestino medio (4, 9, 15). 
Este es un examen fácilmente tolerable, no 
invasivo y tiene la posibilidad de evaluar el 
intestino delgado en toda su extensión (7).  

Liao et al. realizaron una revisión sistemá-
tica en el 2010, en la cual incluyeron 227 
artículos para un total de 22.840 procedi-
mientos, donde la principal indicación era 
el sangrado oscuro en un 66 % de los casos. 
La tasa de detección alcanzó el 60,5 %, y la 
principal causa reportada fueron angio-
displasias en el 50 % de los casos, con una 
tasa de retención del 1,2 % (10). La proba-
bilidad de encontrar la causa del sangrado 
en intestino delgado varía de acuerdo con 
la presentación de este; para la etiología 
vascular es mayor en sangrado manifi esto 
que para el no manifi esto, con 40,3  % vs 
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25,7  %, respectivamente; un valor de he-
moglobina más bajo, mayor edad y con-
sumo de antiinflamatorios no esteroideos 
o anticoagulantes aumentan dicha pro-
babilidad  (29). Los resultados del registro 
nacional realizado en Colombia recopiló la 
información de siete centros de referencia, 
que reunió 1.883 VCE realizadas, donde el 
64,4 % fueron realizadas por sospecha de 
sangrado de intestino delgado. El rendi-
miento diagnóstico fue similar al reporta-
do en la literatura mundial alcanzando el 
60 %, el cual aumentó al 66 % en sangra-
do evidente, comparado con el oculto que 
fue de 56 %, la tasa de complicaciones fue 
tan solo del 0,7 %, y la visualización com-
pleta del intestino delgado se logró en el 
96,6 % (21).  

García del Risco et al. reportaron una serie 
de 50 casos llevados a VCE por sangrado 
de intestino delgado, con un rendimiento 
diagnóstico del 58 %, que aumentó al 61 % 
en sangrado manifiesto  (19). Los estudios 
que han comparado el rendimiento diag-
nóstico de la videocápsula endoscópica 
y la enteroscopia de doble balón, como 
el realizado por Shabana et al., en el cual 
incluyeron once artículos, demostraron 
que el potencial diagnóstico es equipara-
ble, 60 % vs. 57 %, respectivamente; para 
la etiología vascular, los resultados son 
similares para ambas técnicas, 24  % para 
VCE vs. 24  % para EDB  (7). En Colombia, 
Cañadas et al. realizaron un estudio de 
concordancia diagnóstica entre la VCE, la 
enteroscopia de único balón y la EDB, en 

el cual analizaron 74 VCE con posterior rea-
lización de 71 enteroscopias asistidas por 
balón en pacientes con sospecha de san-
grado de intestino delgado, encontrando 
un rendimiento diagnóstico para la VCE 
de 86,5  %, mientras que para enterosco-
pia fue del 58,1 %; sin embargo, la concor-
dancia para hallazgos positivos entre la 
VCE y la enteroscopia fue débil (Ik = 0,17); 
analizando los datos por etiología, para 
lesiones inflamatorias fue bueno, pues au-
mentó a Ik = 0,71; para lesiones vasculares, 
fue moderado (Ik = 0,45, al igual que para 
tumores (Ik = 0,40) (13).  

La visualización de toda la extensión del 
intestino delgado con la VCE no logra ser 
del 100 %; como se mencionó previamen-
te, el porcentaje de visualización completa 
es del 90 % al 95 %. Hay factores que favo-
recen mejorar el rendimiento de la prueba; 
la preparación intestinal adecuada es uno 
de ellos. Comparado con la colonoscopia 
o enteroscopia, la falta de irrigación de 
agua, insuflación de aire y control de la 
punta limitan su precisión diagnóstica (8). 
La preparación puede hacerse con dos li-
tros de polietilenglicol más simeticona y 
dieta líquida clara el día anterior a la inser-
ción de la cápsula; este régimen favorece la 
mejor visualización. La retención de la VCE 
se define como la permanencia del dispo-
sitivo por más de dos semanas tras la inser-
ción, que requiera una intervención para la 
extracción; la tasa de retención varía de 
acuerdo con las comorbilidades, siendo 
normalmente del 1  % al 2  %, pero puede 
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aumentar hasta el 20 % en pacientes con 
historia de enfermedad inflamatoria intes-
tinal, obstrucción intestinal, enfermedad 
diverticular, antecedente de cirugía abdo-
minal, hernias o tumores.  

Si bien la principal contraindicación para 
la realización de la VCE es la obstrucción 
intestinal, existen algunas contraindica-
ciones relativas que impiden la realización 
del estudio, entre las que se encuentran 
los pacientes con trastornos de deglución, 
dispositivos cardiacos y el embarazo. En 
los pacientes con trastornos de deglución, 
se realiza inserción endoscópica de la cáp-
sula localizándola en el duodeno para mi-
nimizar el riesgo de retención o aspiración. 
Los dispositivos implantables cardiacos 
han evolucionado en los últimos años; ac-
tualmente, solo requieren monitorización 
durante la realización del examen por el 
riesgo de interferencias en la señal (9).  

Enteroscopia de empuje 

La enteroscopia de empuje es realizada 
con un enteroscopio o, en su defecto, con 
un colonoscopio pediátrico; permite la 
evaluación del intestino delgado proximal, 
70 cm, distal al ligamento de Treitz, con un 
enteroscopio o 45-60  cm con un colonos-
copio, y hasta 90 cm aplicando rigidez va-
riable. La mayoría de las lesiones encontra-
das son de origen vascular y la localización 
se encuentra incluso en áreas accesibles 
para un endoscopio convencional, lo que 
apoya la tesis de la importancia de una se-

gunda endoscopia. El uso del sobretubo en 
la enteroscopia de balón sencillo permite 
avanzar hasta 1,50  m aproximadamente; 
sin embargo, su rendimiento diagnóstico 
no cambia drásticamente. Este procedi-
miento puede causar molestias y su uso 
está reservado para abordaje terapéutico 
en las lesiones del intestino delgado proxi-
mal (1, 4, 9). 

Enteroscopia profunda 

La enteroscopia asistida por dispositivo 
comprende la enteroscopia de único balón, 
doble balón y la enteroscopia en espiral. 
Desde hace 15 años que se introdujo esta 
modalidad, se ha convertido en el siguien-
te paso por realizar cuando se documenta 
una lesión durante la VCE. El rendimiento 
diagnóstico y terapéutico es similar para 
las tres modalidades; sin embargo, la ente-
roscopia de doble balón se ha asociado con 
mayor tasa de éxito que las otras. Existen 
dos técnicas: por una parte, la que funcio-
na por medio de retracción y empuje, bajo 
cuyo principio funciona la enteroscopia de 
único y doble balón; por la otra, se encuen-
tra la enteroscopia en espiral que se realiza 
mediante el principio de rotación (30). Su 
potencial terapéutico se basa en la posibi-
lidad de realizar marcación de las lesiones 
en la pared intestinal que permita una fácil 
ubicación durante el procedimiento qui-
rúrgico; permite hemostasia endoscópica 
(electrofulguración con argón plasma, es-
cleroterapia con adrenalina, inserción de 
clips), resección endoscópica, dilatación, 
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extracción de cuerpos extraños, inserción 
de prótesis metálicas (31).  

Ha sido comparada contra la VCE como 
método diagnóstico en varios estudios 
epidemiológicos, incluyendo revisiones 
sistemáticas y metaanálisis, los cuales han 
mostrado similar rendimiento entre los 
dos procedimientos, dejando como pri-
mera opción en el algoritmo a la VCE por 
ser más tolerada y menos invasiva  (28). 
La localización de la lesión mediante VCE 
se realiza de acuerdo con el tiempo trans-
currido en el estudio al momento de do-
cumentar la lesión; la vía anterógrada es 
escogida cuando las lesiones encontradas 
están a un valor índice de tiempo menor o 
igual a 0,6 del píloro al tiempo cecal o me-
nor a 0,75 de la ingestión al tiempo cecal. 
El rendimiento diagnóstico es mayor, debi-
do a que la mayoría de las lesiones se en-
cuentran proximales al ligamento de Tre-
itz (32). La vía retrógrada es preferida para 
las lesiones más distales (33).  

En Colombia se han realizado varios estu-
dios para evaluar el rendimiento diagnós-
tico de la enteroscopia de único y doble 
balón. En el 2009, Ospina et al. reportaron 
una serie de 40 pacientes llevados a en-
teroscopia de único balón, logrando un 
rendimiento diagnóstico del 81  % para 
sangrado oculto (34). En el 2018, Rey et al. 
reportaron un potencial diagnóstico del 
86 % y terapéutico del 13,98 % en una serie 
de 93 procedimientos mediante enteros-
copia con doble balón  (18). Las complica-

ciones son raras, mayores a la reportadas 
en estudios endoscópicos básicos; pueden 
llegar hasta el 4,3 % cuando proveen inter-
vención endoscópica; la perforación, pan-
creatitis, se pueden presentar en pacientes 
con antecedente de cirugía abdominal 
mayor, anatomía alterada o presencia de 
anastomosis (35). 

Imágenes diagnósticas 

A través del tiempo, se han optimizado las 
técnicas para obtener imágenes de mejor 
calidad del intestino delgado con mejor 
rendimiento que la tomografía de rutina. 
Estas técnicas permiten la visualización 
completa de las asas intestinales sin super-
posición y las estructuras extraluminales 
con mayor precisión, mediante resonancia 
magnética o tomografía computarizada. 
Pueden realizarse mediante enterogra-
fía, que incluye la ingestión de abundan-
tes cantidades de volumen o por medio 
de enteroclisis con la administración del 
medio de contraste mediante sonda na-
soentérica. La tomografía es más usada 
en comparación con la resonancia mag-
nética, debido a su mayor disponibilidad 
y capacidad resolutiva (4) En los pacientes 
hemodinámicamente inestables o que no 
puedan consumir el medio de contraste 
oral, se prefiere una tomografía multicor-
te de vasos abdominales, en la cual puede 
visualizarse el sangrado activo; para los pa-
cientes con sangrado no manifiesto, la en-
terografía con contraste oral es la técnica 
de elección (9).  
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Enterografía por tomografía 
(enterotomografía) 

El uso de medio de contraste oral neutro 
y la adecuada distensión del lumen in-
testinal favorecen el rendimiento de la 
enterotomografía, que puede facilitar la 
localización del sangrado activo, el cual 
se representa como hiperdensidad en el 
lumen intestinal o extravasación del con-
traste hacia el lumen. El estudio realizado 
por Lee et al., donde incluyeron 65 pacien-
tes con sagrado oscuro, arrojó sensibili-
dad del 55,2  %; especifi cidad, del 100  %, 
y valor predictivo positivo que alcanzó el 
100 % (36). 

El rendimiento combinado de la entero-
tomografía es inferior al de la videocáp-
sula endoscópica: 40 % vs 53 %; varía de 
acuerdo con el tipo de lesión por evaluar, 
siendo mayor para el diagnóstico de le-
siones vasculares e inflamatorias y similar 
en el diagnóstico de lesiones tumorales. 
En el metaanálisis publicado por Wang et 
al., fue comparado el rendimiento de la 
enterotomografía y la enteroscopia asisti-
da por balón, logrando un 38 % vs. 78 %, 
respectivamente; por lo tanto, la entero-
tomografía es una técnica útil como com-
plemento diagnóstico a la videocápsula 
endoscópica o a la enteroscopia asistida 
por balón (37). Se sugiere la realización de 
imágenes del intestino delgado cuando 
la videocápsula es negativa o se encuen-
tra contraindicada (9). 

Enterografía por resonancia 
magnética (enterorresonancia) 

Esta es una alternativa para evaluación del 
intestino delgado sin la exposición a radia-
ción ionizante, útil en pacientes jóvenes en 
quienes se sospecha enfermedad inflama-
toria intestinal y aporta más información 
que la enterotomografía cuando no es po-
sible la utilización de medio de contraste. 
Sus principales limitantes son el alto costo, 
el tiempo que requiere la realización del 
estudio y la escasa disponibilidad. No tie-
ne utilidad en el paciente hemodinámica-
mente inestable (38).  

Angiografía por tomografía 
computarizada (Angiografía TC) 

Esta técnica no requiere distensión de asas 
del intestino delgado ni contraste oral; de-
tecta sangrado a una tasa de 0,   mL/min. 
En los pacientes hemodinámicamente 
inestables, puede ser útil para localizar 
el sitio de sangrado activo con una sensi-
bilidad del 89  % y una especifi cidad del 
85 %. El sangrado activo y la necesidad de 
transfusión de hemoderivados aumenta la 
sensibilidad de la prueba. Sin embargo, la 
imposibilidad para proveer un tratamiento 
específi co es su principal limitante (16). 

Arteriografía y embolización 
selectiva 

Esta técnica requiere la inyección de medio 
de contraste intraarterial, con canulación 



171

Sangrado de intestino delgado

mesentérica selectiva y supraselectiva de 
arterias viscerales; asimismo, permite la 
embolización de los vasos con sangrado ac-
tivo mediante el uso de diferentes agentes 
que se pueden usar solos o en combinación, 
entre los que existe el alcohol polivinílico, 
microesferas, cianoacrilato y microcoils. El 
procedimiento puede alcanzar el 100 % de 
efectividad si se logra identificar el sangra-
do; sin embargo, en pacientes con sangra-
do inactivo puede disminuir hasta el 20 % 
su rendimiento diagnóstico (39) La tasa de 
complicaciones es baja, aproximadamente 
del 5 %, e incluye el hematoma en el sitio 
de la punción, pseudoaneurisma, trombo-
sis arterial y la infección (4, 16).  

Tratamiento 
Algoritmo diagnóstico

Las guías del 2015 del Colegio Americano 
de Gastroenterólogos sugieren la reali-
zación de imágenes diagnósticas en los 
pacientes con sospecha de obstrucción 
intestinal ante el riesgo de retención de 
VCE, la cual es de 1 % a 2 %; sin embargo, 
aumenta hasta el 5 % o el 10 % en pacien-
tes con sospecha o antecedente de enfer-
medad inflamatoria intestinal, así como 
también en pacientes con antecedente 
de radiación, dolor abdominal y uso de 
antiinflamatorios. En caso de ser negativo 

el estudio radiográfico, se deberá realizar 
VCE y el tratamiento específico de acuerdo 
con sus hallazgos. Aquellos en quienes se 
realice VCE como primera instancia y no se 
documenten hallazgos positivos deberán 
llevarse a enterotomografía o enterorre-
sonancia magnética y, de acuerdo con sus 
hallazgos, se instaurará el tratamiento es-
pecífico (4).  

Al final, cuando se han realizado estudios 
endoscópicos y radiográficos de calidad 
óptima sin encontrar lesiones que expli-
quen sangrado y descenso de hemoglo-
bina, se podrá catalogar el caso como san-
grado oscuro. Si el paciente persiste con 
sangrado activo, deberá realizarse nuevo 
abordaje y repetir estudios endoscópicos y 
radiográficos; sin embargo, no hay un or-
den secuencial predeterminado para este 
punto (Figura  9.6). El rendimiento diag-
nóstico de la segunda VCE aumenta en los 
casos de sangrado persistente y manifiesto 
en las siguientes dos semanas del episodio 
de sangrado, además de que puede alcan-
zar un 50  %-75  % de potencial diagnós-
tico  (20). En el caso de los pacientes con 
sangrado manifiesto con compromiso del 
estado hemodinámico, se ha propuesto 
desde la guía del 2005 la realización de an-
giografía, la cual logra detectar sangrado 
activo a una velocidad de 1 a 2 mL/minuto, 
lo que permite localizar el sitio de sangra-
do y realizar embolización (20, 31).  
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Sospecha de sangrado de intestino delgado

Figura 9.6. Algoritmo de abordaje y tratamiento del sangrado de intestino delgado. 

Fuente: elaboración propia. 

Manejo endoscópico

El tratamiento del sangrado de intestino 
delgado depende de la causa subyacente, 
pues puede ser radiológica, farmacológica, 
endoscópica o quirúrgica, y la decisión está 
supeditada a la disponibilidad y experticia 
del centro. Dentro de las opciones de tra-

tamiento endoscópico, se encuentran la 
electrofulguración con argón plasma, la 
escleroterapia con inyección de adrenali-
na, la inserción de hemoclips y la ligadura 
con bandas. La clasifi cación de Yano-Ya-
mamoto se utiliza para la caracterización 
de lesiones vasculares en seis categorías.
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• Tipo 1a: eritema puntiforme de < 1 mm, 
con o sin sangrando en capa. 

• Tipo 1b: eritema puntiforme de 1  mm 
con o sin sangrando en capa. 

• Tipo 2a: lesiones puntiformes de 
< 1 mm con sangrado pulsátil.  

• Tipo 2b: protuberancia roja pulsátil, 
sin dilatación venosa circundante. 

• Tipo 3: protuberancia roja pulsátil, con 
dilatación venosa circundante. 

• Tipo 4: otras lesiones no clasificadas en 
ninguna de las categorías anteriores 

Las lesiones tipo 1a y 1b son angiodispla-
sias, y el tratamiento está enfocado en su 
erradicación mediante cauterización, al 
ser la principal causa del sangrado de in-
testino delgado. Tipo 2a y 2b son lesiones 
de Dieulafoy susceptibles de inserción de 
hemoclip, electrofulguración con argón 
plasma o cirugía. Las tipo 3 son lesiones 
típicas de malformaciones arteriovenosas, 
cuyo manejo endoscópico varía entre es-
cleroterapia con inyección de adrenalina, 
inserción de hemoclips y ligadura con ban-
das o cirugía (16). La cirugía está reservada 
para pacientes con cuadros recurrentes e 
intratables con múltiples ingresos hospi-
talarios y necesidad de transfusión de he-
moderivados (9). 

Manejo médico

El manejo médico del sangrado del intes-
tino delgado leve se basa en la adminis-
tración de hierro oral o parenteral según 
sea el grado de deficiencia. La suplencia 
disminuye la necesidad de transfusiones, 

mantiene adecuados niveles de hemog-
lobina y es tratamiento coadyuvante a las 
otras terapias (4, 9). En la era precápsula se 
usaban terapias hormonales; sin embargo, 
los estudios epidemiológicos reportaron 
eventos trombóticos como principal efec-
to adverso asociado al uso de estos fárma-
cos. La talidomida también fue un fárma-
co usado como antiangioagénico, pero su 
aplicación clínica es limitada, debido a sus 
efectos teratogénicos. Los análogos de so-
matostatina pueden ser una opción útil en 
caso de sangrado refractario secundario a 
lesiones vasculares. El octreótido ha sido 
asociado a disminución en tasas de resan-
grado y necesidad de transfusión (11). 
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Introducción 

La hemorragia de vías digestivas bajas (HVDB) corresponde al 20  % 
aproximadamente del total de pacientes con hemorragia digestiva 
que consultan al servicio de urgencias (1), responsable de 612.000 días 

de estancia hospitalaria y 1,2 billones de dólares de costos al sistema de salud 
en Estados Unidos para el 2009 (2). La tasa de hospitalización se estima entre 
33 a 87 por cada 100.000 habitantes (3), con una mortalidad del 2,5 % al 3,9 % 
durante la hospitalización (4) y tasas de resangrado del 13 % al 19 % al año (5).  

El síntoma predominante es la hematoquezia; sin embargo, cuando la hemo-
rragia tiene como origen el ciego, el primer síntoma puede ser melenas  (6); 
asimismo, se debe considerar que la hematoquezia también puede ocurrir en 
la hemorragia digestiva alta, encontrándose hasta en el 15 % de los pacientes 
con hemorragia por encima del ligamento de Treitz (7). De forma clásica, se ha 
defi nido la HVDB como aquella que se da distal al Ligamento de Treitz; sin em-
bargo, con el advenimiento de los métodos endoscópicos y radiológicos para el 
estudio del intestino delgado, el término de hemorragia digestiva intermedia o de 
intestino delgado es cada vez más aceptado (8), por lo que para términos prácticos 
se debe considerar la HVDB como aquella localizada en el colon y el recto (9).  

El comportamiento clínico de la HVDB por lo general es autolimitado; sin em-
bargo, en aquellos pacientes con hemorragia severa, edad avanzada o comor-
bilidades puede afectar severamente su estado de salud con una carga mór-
bida y de mortalidad signifi cativa (4). Las causas más comunes de HVDB son 
la enfermedad diverticular (26-33 %), las hemorroides (10-20 %), los pólipos 
colónicos (3-13 %) y la colitis (11-13 %) (4, 10), aunque las angioectasias han in-
crementado su frecuencia como otro agente etiológico de la HVDB (11). Este 
capítulo se enfocará en la evaluación inicial, estratifi cación del riesgo, los estu-
dios diagnósticos y terapéuticos, y el pronóstico de las diferentes condiciones. 

Evaluación inicial 
En el estudio inicial de un paciente con sospecha de HVDB, es de vital im-
portancia realizar una historia clínica detallada, enfocada en la descripción 
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de los síntomas, su tiempo de evolución, 
manifestaciones asociadas, presencia de 
manifestaciones gastrointestinales altas, 
alteración reciente del hábito intestinal o 
pérdida de peso. El paciente también debe 
ser interrogado acerca de los anteceden-
tes personales, las comorbilidades como 
enfermedad hepática o renal crónica, ya 
que pueden tener relación con la causa de 
la hemorragia (12), los fármacos recibidos 
por el paciente —como lo son los antiinfla-
matorios no esteroideos (AINES), anticoa-
gulantes o antiagregantes—, las cirugías 
recientes, los procedimientos endoscópi-
cos —como polipectomías— también de-
ben ser tenidos en cuenta.  

En el examen físico se debe observar si 
se presentan signos de inestabilidad he-
modinámica, por lo que lo primero que 
se debe hacer es la toma de los signos vi-
tales. Otros hallazgos dentro del examen 
físico que pueden ser relevantes son la 
presencia de soplos, que pueden indicar 
patología valvular, o presencia de anemia 
severa; la ascitis y la circulación colateral 
abdominal deben generar sospechas de 
hipertensión portal, por ejemplo. Una 
parte valiosa del examen físico debe ser la 
realización del tacto rectal, el cual no solo 
debe buscar la presencia de sangre en la 
ampolla rectal, sino que se debe realizar 
de forma estricta mediante la inspección 
y la palpación, en búsqueda de lesiones 
del canal anal como fi suras, fístulas, he-
morroides internas o externas, o masas 
palpables a nivel rectal. 

Una vez se ha completado la anamnesis y 
el examen físico, y se tiene claro el diag-
nóstico de HVDB, es imperante iniciar una 
reanimación hídrica óptima, con el fi n de 
compensar hemodinámicamente al pa-
ciente; esta debe ser guiada de acuerdo 
con su estado hemodinámico (estable vs. 
inestable)  (13). Como exámenes de ingre-
so, se deben realizar los siguientes: hemo-
grama, con el fi n de descartar la presen-
cia de anemia y, con ello, la indicación de 
transfusión, así como observar en detalle 
el conteo de plaquetas y los tiempos de 
coagulación, que pueden indicar la cau-
sa de la hemorragia o el riesgo de mayor 
sangrado; los azoados son otro paraclínico 
obligatorio, no solo para para cuantifi car la 
función renal, ya que la relación nitrógeno 
ureico:creatinina mayor de 30:1 se relacio-
na con HVDA como causa del cuadro clíni-
co (14). Todo paciente con hematoquezia e 
inestabilidad hemodinámica debe descar-
tar HVDA con EVDA antes de considerar 
realizar una colonoscopia total  (15). Otro 
caso similar se da con la presencia de san-
gre en el aspirado nasogástrico, ya que este 
hallazgo incrementa la probabilidad de 
HVDA con un LR de 9,6 (14). 

Ingreso a urgencias 
La prioridad en el abordaje del paciente 
con HVDB a su llegada a urgencias debe 
estar encaminada en conocer su estabi-
lidad hemodinámica y, con ello, clasifi -
carlo como estable o inestable. Para esto, 
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una herramienta útil puede ser el índice 
de choque (frecuencia cardiaca/presión 
arterial sistólica): si este es mayor a 1, se 
correlaciona con mayor mortalidad  (16) y 
con la presencia de extravasación de me-
dio de contraste en arteriografía por TAC 
(ATC)  (17), indicando sangrado activo se-
vero, por lo que se puede considerar que 
todo paciente con HVDB que tenga un ín-
dice de choque mayor a 1 es inestable (18). 
Una vez se considera que el paciente cursa 
con HVDB inestable, se debe iniciar la re-
animación hídrica  (19); hay controversia 
sobre la cantidad y el tipo del fluido (20), 
pues no se han encontrado diferencias en-
tre coloides y cristaloides  (21), por lo que 
esta en principio debe ser llevada a cabo 
con cristaloides en dos venas periféricas de 
gran calibre a una velocidad y duración que 
depende de sus comorbilidades y respues-
ta a la administración inicial (19). 

En cuanto a la transfusión de glóbulos rojos, 
la mayoría de estudios se han llevado a cabo 
en pacientes con HVDA: en un metaanálisis 
de tres estudios, se encontró que transfun-
dir GRE se relacionó con un mayor riesgo de 
resangrado y muerte (22); asimismo, en un 
estudio clínico aleatorizado, donde se com-
paró una estrategia de transfusión restricti-
va (< 7 g/dL), esta redujo la mortalidad y la 
tasa de resangrado cuando se comparaba 
con una estrategia liberal (< 9 g/dL) (23). Hay 

que tener en cuenta que en este estudio no 
se incluyeron pacientes con sangrado masi-
vo, por lo que en estos la estrategia transfu-
sional depende del estado hemodinámico, 
más que de sus niveles de hemoglobina. 

En caso de que el paciente tenga signos 
vitales normales con un índice de choque 
menor a 1, se debe considerar como esta-
ble, por lo que el paso siguiente es la estra-
tificación del riesgo. El puntaje de Oakland 
se puede utilizar para clasificar la HVDB 
estable como mayor o menor  (11); este 
comprende siete variables (Tabla  10.1): 
edad, género, ingreso previo por hemorra-
gia, hallazgos del tacto rectal, frecuencia 
cardiaca, presión arterial y hemoglobina. 
Un puntaje menor o igual a ocho se consi-
dera como una hemorragia menor, lo que 
significa que tiene un 95  % de probabili-
dad de una salida segura del servicio de ur-
gencias y que a su vez se traduce en ausen-
cia de resangrado, transfusión de glóbulos 
rojos, intervenciones terapéuticas, muerte 
hospitalaria y reingreso en los próximos 28 
días (24). Por otro lado, si el puntaje es ma-
yor a ocho se debe considerar como HVDB 
estable mayor y, con ello, debe hospitali-
zarse para continuar con estudios y ma-
nejo complementarios. En la Figura  10.1, 
se resumen aspectos claves por tener en 
cuenta durante la atención del paciente en 
el servicio de urgencias. 
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Tabla 10.1. Escala de Oakland. 

Predictor Valor

Edad

< 40 años 0

40 a 69 años 1

> 70 años 2

Género

Femenino 0

Masculino 1

Ingreso previo por HVDB

No 0

Sí 1

Tacto rectal

Sin sangre 0

Con sangre 1

Frecuencia cardiaca

< 70 0

70-89 1

90-109 2

> 110 3

Presión arterial sistólica

< 90 5

90-119 4

120-129 3

130-159 2

> 160 0

Hemoglobina (g/dL)

< 7 22

7 - 8,9 17

9 - 10,9 13

11 - 12,9 8

13 - 15,9 4

> 16 0

Nota. Si el puntaje es > 8 se considera sangrado ma-
yor; si este es < 8, se trata de una hemorragia menor. 

Fuente: elaboración propia. 

Escala de 
Oakland

>8 Mayor <8 Menor 

Reanimación 
hídrica 

Estudio 
Hospitalario

Transfundir solo 
con Hb < 7 g/dl

Egreso

Trasfusión 
de GRE  

ATC

Paciente con HVDB 

Índice de Choque 

>1 Inestable <1 Estable 

Defectos de coagulación
La prolongación de tiempos de coagu-
lación (INR  >  1,5) se correlaciona con in-
cremento en la mortalidad con un OR de 
1,96 (intervalo de confi anza del 95 %: 1,13-
3,41) (25). Se considera que la colonoscopia 
puede ser hecha de forma segura en pa-
cientes con INR < 2,5, considerando el uso 
de agentes de reversión en pacientes con 
un INR mayor  (26). Con respecto al con-
teo de plaquetas, la literatura recomienda 
mantener unos niveles de plaquetas por 
encima de 50.000, en presencia de hemo-
rragia masiva de cualquier etiología  (27); 
también se debe considerar infundir pla-
quetas en aquellos pacientes que hayan 
sido sometidos a transfusión masiva de 

Figura 10.1. Abordaje inicial del paciente con HVDB. 

Fuente: elaboración propia. 
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gulo adherido o vasos visible sin sangrado 
activo, con el fin de dar manejo endoscó-
pico. La evidencia muestra que en aquellos 
pacientes con estigmas de hemorragia que 
no son llevados a intervención endoscópi-
ca hay un riesgo del 66 % de resangrado a 
30 días (33). 

Preparación intestinal
La colonoscopia total requiere una pre-
paración adecuada  (34); no hay ninguna 
indicación para realizarla sin esta, ya que 
la tasa de intubación cecal y de detección 
de lesiones sospechosas es baja cuando 
no se cuenta con la preparación optima 
(55-70 %) (35). Los estudios a este respec-
to en su mayoría utilizan preparación oral 
con polietilenglicol 4 a 6  L previos al pro-
cedimiento (36); al realizar el examen, una 
hora después de ingerir la preparación, se 
ha encontrado una alta tasa de diagnós-
tico definitivo (22-42  %) y de hemostasia 
(34  %)  (32); las complicaciones derivadas 
de la limpieza intestinal son bajas, pero las 
más frecuentes son la aspiración y los tras-
tornos hidroelectrolíticos  (37). En caso de 
que el paciente objeto de estudio no pueda 
ingerir por sus propios medios la solución, 
se debe suministrar por sonda nasogástri-
ca (38), aplicando previamente proquinéti-
co para reducir la probabilidad de emesis al 
mejorar el vaciamiento gástrico (38).  

Tiempo de colonoscopia 
La recomendación actual es realizar la colo-
noscopia en las primeras 24 horas del ingre-
so del paciente con HVDB. En el más gran-
de estudio observacional sobre tiempo de 

GRE, definiéndose esta como más de 10 UI 
de GRE en 24 horas o más de 3 UI de GRE 
en 1 hora  (28); se sugiere una relación de 
1 UI de plaquetas y de 1 UI de plasma fresco 
por cada unida de GRE administrada (29). 
Un estudio clínico aleatorizado mostró 
reducción de la mortalidad al utilizar esta 
estrategia (30). 

Diagnóstico 
Para el estudio de la HVDB, hay una amplia 
serie de estudios endoscópicos y radiológi-
cos, cada uno de los cuales tiene indicacio-
nes y escenarios precisos, que serán deta-
llados a continuación. 

Colonoscopia 

La colonoscopia es el estudio endoscópico 
de elección en la mayoría de escenarios, ya 
que no solo tiene utilidad diagnóstica, sino 
también terapéutica  (19). Por medio de 
esta es posible diagnosticar las etiologías 
más frecuentes de HVDB como sangrado 
diverticular, colitis isquémica, angiecta-
sias, hemorragia pospolipectomía  (31); 
también la colonoscopia puede valorar le-
siones neoplásicas del colon y lesiones del 
canal anal y el recto como úlcera rectal so-
litaria o proctopatía por radiación. 

El procedimiento debe ser realizado con 
adecuada preparación intestinal. Siem-
pre debe valorarse el íleon distal  (32); se 
debe hacer énfasis en buscar estigmas de 
hemorragia reciente: sangrado activo, coá-
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colonoscopia en HVDB, un total de 58.296 
egresos hospitalarios fueron analizados, 
encontrando un total de 22.720 colonos-
copias, 9.156 realizadas en las primeras 24 
horas y 13.564 hechas 24 horas después; 
Se pudo observar que, aunque no había 
diferencias en la mortalidad, el grupo de 
pacientes de colonoscopia temprana tuvo 
un tiempo de estancia hospitalaria menor 
y un costo mucho menor cuando se com-
paraba con el grupo de colonoscopia retra-
sada (39). En otro estudio con 48 pacientes 
con hemorragia diverticular severa, inter-
venidos endoscópicamente en las prime-
ras 12 horas, y 73 controles sometidos a co-
lonoscopia sin intervención endoscópica, 
se encontró que el grupo de intervención 
endoscópica presentó menor tasa de re-
sangrado (0 % vs. 55 %), cirugía de emer-
gencia (0 % vs. 35 %) y tiempo de estancia 
hospitalaria (2 días vs. 5 días)  (32). Otro 
estudio con 100 pacientes con HVDB alea-
torizados a colonoscopia urgente en las 
primeras ocho horas o realizada después 
de 24 horas mostró que la intervención 
urgente mejoraba la tasa de diagnóstico 
defi nitivo (42 % vs. 22 %, OR, 2,6; IC 95 %: 
1,1-6,2), sin encontrar diferencias en la tasa 
de resangrado, cirugía o estancia hospita-
laria (36). Se puede concluir con la eviden-
cia actual que la colonoscopia urgente en 
las primeras 24 horas en un paciente esta-
ble hemodinámicamente con una HVDB 
mayor es justifi cada ante la reducción del 
tiempo de estancia hospitalaria y de res-
angrado; sin embargo, no hay evidencia 
contundente a favor de realizar el procedi-
miento entre las 8 y 12 horas de su ingreso. 

Endoscopia alta 

Se debe tener en cuenta que entre el 11 y el 
15 % de pacientes en quienes se sospechó 
de ingreso HVDB en realidad tenían una 
fuente superior de la hemorragia (40); los 
indicadores que más hacen sospechar este 
hecho son rectorragia o hematoquezia 
profusa, con inestabilidad hemodinámi-
ca; antecedente de úlcera péptica; hiper-
tensión portal y relación BUN:creatinina 
mayor de 30:1 (14). En estos escenarios, tan 
pronto se consiga la estabilidad hemodi-
námica, debe ser realizada una EVDA (18). 

Radiología

Las guías británicas recomiendan realizar 
una arteriografía por Ttmografía compu-
tarizada (ATC) en todos los pacientes con 
HVDB inestables (con índice de choque 
>  1), con el fi n de valorar el sitio del san-
grado y, así, planear la mejor alternativa 
terapéutica, ya sea endoscópica o radioló-
gica (18). En estudios retrospectivos, la ATC 
tiene una sensibilidad del 79 % al 95 %, y 
una especifi cidad del 95  % al 100  % para 
detectar hemorragia. Este procedimiento 
puede encontrar sangrados que tenga una 
velocidad entre 0,3 a 1 mL/min (41, 42). La 
opción radiológica es preferida por sobre 
la endoscópica en pacientes inestables 
en virtud de su amplia disponibilidad en 
centros de referencia, debido a la no ne-
cesidad de preparación intestinal y la posi-
bilidad de lograr ubicar hemorragias en el 
tracto gastrointestinal superior y en intes-
tino delgado (18). 
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Existen una gran variedad de opciones de 
terapia endoscópica para el manejo de la 
HVDB (Figura  10.2), desde la terapia de 
inyección con epinefrina, pasando por la 
terapia térmica con o sin contacto, la tera-
pia mecánica con clips a través del endos-
copio y la ligadura con bandas. Cada una 

de estas intervenciones ha demostrado 
ser segura y efectiva. Aunque la mayoría 
de estudios son hechos en HVDA (43), se 
ha podido observar que su uso tiene una 
baja tasa de complicaciones, entre el 0,3 al 
1,3 % de un total de 2.400 colonoscopias 
realizadas en pacientes con HVDB  (43). 
La elección del tipo de terapia que se va 
a utilizar depende principalmente de dos 
factores: 1) el tipo de lesión y 2) la locali-
zación de esta. 

Figura 10.2. Terapia endoscópica en las causas mas frecuentes de HVDB. 

Fuente: elaboración propia. 

• Hemorragia diverticular. Se caracteriza 
por ser una hematoquezia, acompa-
ñada por dolor abdominal localizado. 
Casi siempre la hemorragia es de ori-
gen arterial y puede estar ubicada en 
la base o en el ápex del divertículo. Se 
debe brindar terapia endoscópica a to-
dos aquellos que tengas estigmas de 
sangrado (sangrado activo, vaso visible 
no sangrante) (32). Aunque existen es-
tudios que han valorado la terapia de 
inyección y la coagulación térmica de 
contacto ha mostrado una efectividad 
aceptable con bajas tasas de resan-
grado temprano y tardío —8 y 12  %, 
respectivamente (45)—, la terapia me-

cánica con hemoclips reduce el ries-
go de daño térmico y de perforación 
transmural; además, el clip es de apli-
cación técnica mas precisa y ejerce una 
mayor presión sobre el vaso sangrante. 
La técnica preferida es la su liberación 
directa sobre la lesión, casi siempre un 
vaso visible con o sin sangrado, pero 
también ha demostrado efectividad 
aplicándolo mediante el cierre del di-
vertículo en forma de cremallera, ejer-
ciendo un efecto de tapón  (46). En el 
escenario donde hay una hemorragia 
activa se prefi ere inyectar adrenalina 
sobre la lesión para reducir la hemo-
rragia y permitir la aplicación precisa 
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del hemoclip; asimismo, en caso de 
divertículos pequeños o profundos, de 
difícil acceso, se puede colocar un cap 
en la punta del equipo, con el fi n de 
hacer su localización más exacta, para 
luego succionar el divertículo, y tener 
un mejor acceso a la lesión (47). En un 
estudio con 24 pacientes con hemorra-
gia diverticular, llevados a terapia con 
hemoclips, se encontró una utilidad 
del 88 %, sin encontrar complicaciones 
asociadas, con una tasa de resangrado 
después de 30 días del 24 % (47). Otro 
método mecánico menos utilizado es 
la ligadura con bandas, casi siempre 
reservado en escenarios donde no hay 
disponibilidad de hemoclips. En una 
serie de casos de 36 pacientes, se en-
contró efi cacia y seguridad en el con-
trol de lesiones con estigmas de san-
grado (48). 

• Angiectasias. Estas son más frecuentes 
en el colon derecho y en los 
ancianos (49). En el recto se relacionan 
la mayoría de las veces a proctopatía 
por radiación  (50). La terapia de elec-
ción en este escenario es la terapia tér-
mica sin contacto, específi camente el 
plasma de argón, que ha demostrado 
ser segura y efectiva, reduciendo el re-
querimiento de transfusión y mejoran-
do los niveles de hemoglobina (51); por 
lo general, se utiliza una corriente de 
20 a 60 W, prefi riendo la menor para el 
colon derecho con un flujo de entre 1 a 
2,5 L/min (52). 

• Hemorragia pospolipectomía. Esta es una 
complicación que puede ocurrir has-
ta 15 días después del procedimiento, 
cuyos factores de riesgo asociado son 
lesiones mayores de 2  cm, pedículo 
grueso, localización en el colon dere-
cho y reinicio de anticoagulación. El 
método preferido es el hemoclip, dada 
su precisión, fácil aplicación y bajos 
efectos adversos (53). 

Embolización 

En el paciente inestable o en aquel que no 
ha podido obtener control de la hemorra-
gia por vía endoscópica, es preciso realizar 
una arteriografía, buscando observar ex-
travasación del medio de contraste, con el 
fi n de realizar una embolización del vaso 
afectado. Este es un método útil para lo-
grar su control, aunque no hay estudios 
clínicos cabeza a cabeza que comparen la 
embolización con la terapia endoscópica, 
por lo que casi siempre la forma de elegir 
a los pacientes que serán llevados a este 
procedimiento se basa en la estabilidad 
hemodinámica, y en la disponibilidad y 
experiencia del centro (18). Se pueden uti-
lizar coils, partículas de alcohol polinivini-
lico o N butil cianoacrilato, con una tasa 
de utilidad técnica reportada entre el 93 % 
al 100 %, aunque hay que tener en cuen-
ta que esta puede ser inefectiva cuando el 
sangrado es lento (<  0,5  mL/min)  (54). La 
complicación más frecuente es la isque-
mia intestinal que se da entre el 7  % y el 
24 % (55); el resangrado varía entre el 10 % 
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y el 50  %  (56). Cuando se observa el sitio 
de sangrado en el ATC, la embolización 
debe ser realizada a los 60 minutos de de-
tectada la fuente de la hemorragia (18). En 
un estudio con 48 pacientes, se encontró 
que practicar la arteriografía antes de los 
90 minutos de identificado el sangrado 
por ATC tenía una probabilidad ocho veces 
mayor de observar extravasación del me-
dio de contraste y tener así la posibilidad 
de embolizar la lesión (57). 

Cirugía 

La laparotomía de emergencia se reserva a 
los casos en que no fue posible obtener la 
ubicación del sangrado, ya sea por vía en-
doscópica o radiológica. Esta es poco reco-
mendada dada su morbilidad y mortalidad 
asociada  (58); sin embargo, hay algunos 
escenarios especiales como la fístula aor-
toentérica, donde este tipo de terapia es la 
elección (10). En el escenario de una HVDB 
sin localización exacta e inestabilidad he-
modinámica sin otra alternativa diagnósti-
ca ni terapéutica, el procedimiento quirúr-
gico de elección es la hemicolectomía de 
emergencia (58). 

Manejo médico 
Dado que hay una relación clara tanto en 
la ocurrencia como en la recurrencia de 
HVDB con el uso de AINES (59), su suspen-
sión inmediata debe ser siempre conside-
rada (18). En un estudio con 342 pacientes, 

el HR para resangrado fue de 2,0 (IC 95 %: 
1,2-3,3)  (60). En otro estudio con 132 pa-
cientes con hemorragia diverticular, los 
AINES mostraron aumentar las tasas de 
resangrado a 12 meses (77 % vs. 9 %) (61). 
Los agentes antiplaquetarios también se 
relacionan con incremento de la ocurren-
cia y la recurrencia de HVDB hasta de tres 
veces más, cuando se compara con el ries-
go de HVDA (62). En un estudio de cohorte 
retrospectivo, se encontró que suspender 
el ácido acetilsalicílico (ASA), de forma 
posterior a un evento de HVDB, se relacio-
nó con un incremento de eventos cardio-
vasculares (37  %), cuando se comparaba 
con continuarla (23  %)  (63); asimismo, 
en hemorragia alta, en un estudio clínico 
controlado aleatorizado, no se encontró 
relación de la ASA con resangrado, mas 
sí se observó un incremento en la tasa de 
eventos cardiovasculares en aquellos que 
la suspendían (64), por lo que se concluye 
que, en pacientes que utilizan ASA como 
prevención secundaria, este no debe ser 
suspendido en el escenario de HVDB (65); 
por otro lado, el ASA como profilaxis pri-
maria en pacientes sin alto riesgo cardio-
vascular tiene muy bajo efecto protector 
(reducción absoluta del riesgo 0,07 %), por 
lo que debe ser suspendido en HVDB (66). 
En cuanto a la terapia dual, hay que tener 
en cuenta el riesgo individual, ya que los 
pacientes sometidos a intervenciones 
coronarias percutáneas tienen un riesgo 
muy alto de un nuevo evento si se suspen-
de la antiagregación dual en los primeros 
30 días  (67). En cuanto a los anticoagu-
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lantes, se recomienda mantener un INR 
< 2,5 en el escenario de una HVDB (68); a 
diferencia de la HVDA, en donde las varia-
ciones en el INR se ha relacionado con un 
incremento del riesgo de eventos trom-
boembólicos hasta de ocho veces, princi-
palmente embolias pulmonares (68) y de 
mortalidad en hemorragia varicosa hasta 
de cinco veces (25). En caso de cursar con 
HVDB masiva, cuando el paciente recibe 

warfarina y tiene un INR >  2,5, se debe 
considerar administrar vitamina K, plas-
ma congelado en fresco o complejo de 
protrombina  (69); en caso de utilizar an-
ticoagualantes de acción directa, se pude 
realizar hemodiálisis o con dabigatran ad-
ministrar idarucizumab. En la Figura 10.3, 
se describen los ajustes faramcológicos 
necesarios luego de un episodio de san-
grado digestivo bajo (70). 

Revertir si el 
INR > 2,5 

Terapia 
puente

ASA Terapia dual 

Profi laxis 
primaria 

Profi laxis 
secundaria

Riesgo de  eventos 
trombóticos 

Después  del 
periodo de riesgo 

Reiniciar a los 
siete días

Reiniciar

Suspender segundo 
antiagregante no 

ASA

Mantener 
tratamiento 

Suspender

Suspender

Suspensión 

Manejo médico 

Antiagregantes Anticogulantes AINES 

Figura 10.3. Ajustes farmacológicos durante un episodio de HVDB. 

Fuente: elaboración propia. 

Una vez la emergencia se resuelva, hay 
que tener en cuenta que es de capital im-
portancia reiniciar los anticoagulantes, ya 
que se ha demostrado que no hacerlo in-
crementa de forma signifi cativa la proba-
bilidad de eventos tromboembólicos (HR: 

0,68; IC 95 %: 0,52-0,88) y mortalidad (HR: 
1,20; IC 95 %: 0,97-1,48) (71). El momento 
de reiniciar la terapia no es claro, aunque 
se ha propuesto recientemente el límite 
de siete días para ello. En un estudio de co-
horte retrospectivo, el HR de resangrado, 
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el estudio de elección en el paciente es-
table o en el inestable una vez se ha de-
tectado la fuente del sangrado; esta debe 
ser realizada en las primeras 24 horas y el 
tratamiento varía de acuerdo con su etiolo-
gía, siendo prioritario en el examen buscar 
estigmas de sangrado, con el fin de darles 
manejo endoscópico a estos. 

La arteriografía con embolización se re-
serva para el escenario de pacientes ines-
tables en centros con la experiencia nece-
saria. Preferiblemente se debe realizar en 
los primeros 60 minutos de realizada la 
ATC. La cirugía no es el procedimiento de 
elección, dada su alta morbilidad, salvo 
casos específicos, como el caso de fístula 
aortoentérica; en caso de ser necesaria, la 
hemicolectomía de urgencias es el proce-
dimiento de elección. Finalmente, es vital 
suspender los AINES, manejar la anticoa-
gulación y la antiagregación para evitar el 
riesgo de resangrado sin incrementar el 
riesgo cardiovascular o de eventos trom-
bóticos.  
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Introducción

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINES) son fármacos con 
propiedades analgésicas, antiinflamatorias y antipiréticas amplia-
mente utilizados en todo el mundo por su efectividad para el alivio del 

dolor, la fi ebre y cefaleas, así como de dolores articulares y musculoesqueléti-
cos (1). El consumo de AINES ha aumentado en todos los grupos etarios, espe-
cialmente en personas de edad avanzada. Hasta el 70 % de los ancianos toman 
AINES regularmente. En los últimos años, los AINES se han utilizado en la pre-
vención de algunas neoplasias y como terapia adyuvante en el tratamiento de 
la enfermedad de Alzheimer (2). Los AINES deben ser tomados siempre bajo 
prescripción médica; sin embargo, en muchos países son de venta libre, con el 
riesgo de la automedicación que conlleva un aumento de los efectos adversos 
que, en ocasiones, pueden ser graves (3, 4). 

Historia
Hace 3.500 años Hipócrates describió el uso de hojas y extractos de la corteza 
del sauce en el tratamiento de la fi ebre y la inflamación (5). En 1829, Henri Le-
roux obtuvo en Francia un compuesto de ácido salicílico conocido como salicina 
en forma cristalina; logró dividirlo y obtener el ácido en estado puro. En 1859, 
el profesor Hermann Kolbe descubrió en Alemania la estructura química del 
ácido salicílico y logró sintetizarlo. En 1875 el salicilato de sodio se utilizó por 
primera vez para el tratamiento de la fi ebre reumática. En 1899, Félix Hoffman 
sintetizó también en Alemania el ácido acetilsalicílico (ASA) y, a partir de allí, 
surgió su uso comercial. En 1914, Bayer Pharmaceutical comenzó a fabricar el 
ASA con el nombre de aspirina. En 1961, el profesor inglés Stewart Adams des-
cubrió las propiedades antiinflamatorias del ibuprofeno en cobayos  (6). En 
1971, el científi co británico John Vane descubrió el mecanismo acción del ASA 
mediante la inhibición de la producción de prostaglandinas por el bloqueo 
de la enzima prostaglandina sintetasa o ciclooxigenasa (COX). Este hallazgo 
trascendental le mereció el Premio Nobel de Fisiología y Medicina en 1982, 
que compartió con Sune Bergström y Bengt Samuelson (7). En 1999 la Admi-
nistración de Medicamentos y Alimentos (FDA) aprobó los AINES inhibidores 
de la ciclooxigenasa 2 (COX-2). En el 2000, surgen nuevos fármacos con acción 
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de inhibición más selectiva de la COX-2, 
como el celecoxib o el roxicoxib, con otras 
propiedades adicionales como una acción 
antineoplásica en la prevención del cáncer 
de colon, en la disminución de los adeno-
mas en la poliposis adenomatosa familiar 
y en el tratamiento de la enfermedad de 
Alzheimer (8). 

Epidemiología
En el mundo, más de 30 millones de perso-
nas toman AINES regularmente. En Esta-
dos Unidos, al menos lo hacen 13 millones. 
Cada año, alrededor de 103.000 individuos 
son hospitalizados por complicaciones re-
lacionadas con su consumo. Entre el 20 % 
y el 50  % de los consumidores de AINES 
desarrolla dispepsia; 25  %, úlcera pépti-
ca, y entre el 2 % y el 4 %, complicaciones 
como hemorragias, perforación o sangra-
do. Se estima que 47/100.000 consumido-
res de AINES requieren hospitalización por 
eventos adversos del tracto digestivo. La 
mortalidad varía entre el 5 % y el 10 %, con 
16.000 muertes por año. La gran cantidad 
de pacientes que toman AINES conllevan 
una carga económica muy signifi cativa en 
cualquier sistema de salud (9). 

Factores de riesgo 
asociados

Los siguientes factores han sido asociados 
a un mayor riesgo de desarrollar compli-

caciones gastrointestinales por el uso de 
AINES:  

1. Edad avanzada. 
2. Antecedentes de úlcera péptica. 
3. Uso concomitante de corticoides. 
4. Enfermedades sistémicas serias. 
5. Uso de anticoagulantes. 
6. Infección por Helicobacter pylori, cigarri-

llo, alcohol (10). 

Prostaglandinas y 
mucosa gástrica 

La ciclooxigenasa (COX) es la enzima en-
cargada de la síntesis de las prostaglan-
dinas (PG). Convierte el ácido araquidó-
nico, derivado de los fosfolípidos de las 
membranas celulares, en endoperóxidos 
cíclicos (EPC): PGG2 y PGH2, que por la 
acción de las sintetasas celulares son con-
vertidos en PG y compuestos prostanoides 
(tromboxano A2), como se presenta en la 
Figura 11.1. Existen dos isoenzimas de la ci-
clooxigenasa: la ciclooxigenasa 1 (COX-1), 
enzima constitutiva, y la ciclooxigenasa 2 
(COX-2), enzima inducible. La COX-1 inter-
viene en la síntesis de las PG con funciones 
fi siológicas. Su expresión es bastante esta-
ble en la mayoría de las células del cuerpo; 
en la mucosa gástrica juega un papel muy 
importante como agente citoprotector. La 
COX-2 interviene en la síntesis de PG con 
propiedades proinflamatorias; al ser una 
enzima inducible, se expresa en muchas 
células en respuesta a una variedad de 
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estímulos como endotoxinas, citocinas 
proinflamatorias, polisacáridos bacteria-
nos, FNT, IL-1b, y factores de crecimiento. 
La COX-2 es responsable de la producción 
de prostanoides que son intermediarios en 
los procesos que llevan a la inflamación, el 
dolor y la fi ebre (11). La citoprotección me-

diada por las PG incluye la estimulación de 
la secreción de moco y bicarbonato, para 
formar una capa de agua alcalina no agita-
da en la mucosa gástrica, evitando la retro-
difusión del ácido clorhídrico y la pepsina 
desde la luz gástrica hacia el epitelio glan-
dular (12).  

Papel del óxido nítrico
El óxido nítrico (ON), producido por la ac-
ción de la óxido nítrico-sintasa (ONS), es 
un intermediario clave en la citoprotección 
gástrica con un papel similar al de la COX-

Ácido Araquidónico

Tromboxanos

Proin�lamatorios

LTA4 PGG2

PGH2
Leucontrienos

Prostaglandinas

Fosfolipasa A2

Lipooxigenasa Ciclooxigenasa

LTB4

LTC4

LTD4

LTE4

PGD2

PGF2

PGE2

Fosfi lípidos de Membrana

Figura 11.1. Síntesis de las prostaglandinas. 

Fuente: elaboración propia. 

1. Estimula la secreción de moco, bicarbo-
nato, aumento del flujo sanguíneo y una 
mayor proliferación de células epitelia-
les (13, 14). 
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Patogénesis 
El principal mecanismo de acción de los 
AINES (Figura 11.2) resulta ser su principal 
efecto nocivo sobre la mucosa gastrointes-
tinal. La lesión esta mediada por dos me-
canismos bien identifi cados:   

• Acción sistémica. Inhibición de la acti-
vidad de la COX, cuyo resultado se ex-
presa en la disminución de los proce-
sos fi siológicos citoprotectores. 

• Acción tópica. Al ser ácidos débiles, 
no se ionizan al pH de la luz gástrica, 
ingresando al interior de las células, 
produciendo alteraciones a nivel mi-
tocondrial, lo que altera la cadena de 
fosforilación oxidativa que a su vez 
conlleva un aumento de la permea-
bilidad de la membrana, daño epite-
lial, necrosis y apoptosis de las células 
gástricas (3) (Figura 11.3). 

Ácido Araquidónico
AINES no selectivos

AINES selectivo COX-2
AINES no selectivos

TXA2 PGI2 PGI2PGE2 PGE2

COX-1 Constitutiva COX-2 Inducida

CO2H

Actividad 
Plaquetas

Citoprotección
Gastro Intestinal

In�lamación
Fiebre
Dolor

Fosfi lípidos

Figura 11.2. Mecanismo de acción de los AINES 

Fuente: elaboración propia. 

Un AINE es más gastrolesivo cuanto más 
inhiba la COX-1; por lo tanto, el índice COX-
2/COX-1 es más alto. Un AINES es menos 

gastrolesivo y mejor tolerado cuanto me-
nor sea la inhibición de la COX-1, con un 
índice COX-2/COX-1 más bajo. 
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Inhibición COX-2 Inhibición COX-1 Efecto citotóxico directo

Inhibición síntesis PGs 
pro in�lamatorias

Inhibición síntesis PGs 
gastroprotectoras

Aumento permeabilidad 
membrana Necrosis, apoptosis

Anti in�lamación Producción mediadores
pro in�lamatorios

Leucotrienos, FNT alfa

AINES

Injuria y daño Gastro intestinal

Figura 11.3. Patogénesis de la lesión mucosa inducida por AINES 

Fuente: elaboración propia. 

daño microscópico en las células del epite-
lio gástrico, hasta lesiones macroscópicas, 
con edema, eritema de la mucosa, hemo-
rragias subepiteliales, erosiones, úlceras 
y complicaciones graves como sangrado, 
perforación y obstrucción gástrica (16) (Fi-
gura 11.4). 

Espectro de las lesiones 
sobre la mucosa 
gastroduodenal 
Las lesiones inducidas por AINES son múl-
tiples, desde alteraciones sutiles, como 

Los AINES selectivos de la COX-2 preservan 
la protección de la mucosa gastrointestinal 
mediada por las PG. Los más utilizados son 
los coxibs (celecoxib, etoricoxib) y el etodo-
laco. Los inhibidores selectivos de COX-2, a 

pesar de ser selectivos, también pueden 
bloquear la COX-1 en una menor propor-
ción; por lo tanto, aunque menor, también 
tienen el potencial de causar daño a la mu-
cosa gástrica (15). 
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D

Figura 11.4. Lesiones gástricas inducidas por AINES. A. Hiperemia y edema de la mucosa; B. Erosiones gástricas; 
C. Ulceraciones mucosa; D. Úlcera gastrica. 

Fuente: fotografi as tomadas de (17). 

Manifestaciones clínicas 
Las manifestaciones clínicas son variables. 
Pueden tener un curso asintomático o sínto-
mas leves como náuseas, vómitos, plenitud 
postprandial, llenura, epigastralgia, piro-
sis, y otros más graves como hemorragias, 
abdomen agudo o choque. La presencia 
de síntomas no predice el grado de lesión 
mucosa gástrica. La mitad de los pacientes 
consumidores de AINES presenta síntomas 
sin lesión gástrica o duodenal evidente; 
además, hasta el 50 % de los pacientes con 
úlcera péptica complicada no refi ere sínto-
mas previos. El periodo de mayor riesgo de 
presentar síntomas o complicaciones es du-

rante el primer mes de consumo de AINES, 
con un riesgo relativo (RR) de 5,7 (18). 

Diagnóstico 
La endoscopia de vías digestivas altas (EGD) 
es el estudio de primera elección en el diag-
nóstico de las lesiones inducidas por AINES, 
porque permite visualizar todas las lesio-
nes del tracto digestivo superior que varían 
desde la hiperemia, edema de la mucosa, 
erosiones, ulceraciones y úlceras, hasta el 
diagnóstico de complicaciones como he-
morragias con sangrado activo, estenosis 
y perforación gástrica (17). La EGD también 
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permite la toma de biopsias para confirmar 
una infección por H  pylori, microorganismo 
responsable de la gastritis crónica, cuya pre-
sencia ante la ingestión de AINES amplifica 
el daño de la mucosa gástrica. El uso de un 
inhibidor de bomba de protones (IBP), en 
conjunto con AINES, reduce el riesgo de le-
siones gástricas y duodenales inducidas por 
estos fármacos. Siempre que se diagnostica 
una infección por H  pylori en un paciente 
consumidor de AINES, se debe llevar a cabo 
su erradicación (19-21). 

Prevención de las 
lesiones gástricas 
inducidas por AINES 
Para reducir el riesgo de las lesiones indu-
cidas por AINES se recomienda lo siguientes:  

1. En pacientes de alto riesgo que requie-
ren el uso de AINES permanente, se re-
comienda la terapia dual con AINES y 
un IBP, para reducir el riesgo de úlceras 
y complicaciones asociadas.  

2. En pacientes de alto riesgo, se reco-
mienda el uso de AINES selectivos de 
la inhibición de la COX-2 o el aceta-
minofén. Esta estrategia no elimina 
completamente las lesiones inducidas 
por AINES, pero reduce el riesgo de su 
aparición. 

3. En pacientes que requieren terapia con 
AINES a largo plazo, se recomienda 
tomar la dosis más baja por el menor 
tiempo posible.  

4.  En pacientes que requieren terapia 
con AINES a largo plazo, se recomien-
da de manera sistemática investigar y 
tratar la infección por H pylori (22). 

Conclusiones
La lesión inducida por los AINES se deben 
principalmente a la inhibición de la COX-
1 a nivel de la mucosa gastroduodenal. La 
edad avanzada, el antecedente de úlcera 
péptica, el uso de corticoides o anticoagu-
lantes, el antecedente de enfermedades 
sistémicas graves, la infección por H pylori, 
el consumo de cigarrillo o alcohol, la dura-
ción y dosis de los AINES, todos estos fac-
tores están asociados a un mayor riesgo de 
toxicidad gastroduodenal y complicacio-
nes con el uso de estos fármacos. La EGD es 
el examen de primera elección en el diag-
nóstico de las lesiones gastroduodenales 
inducidas por AINES. Siempre se reco-
mienda el uso de AINES con inhibición se-
lectiva de la COX-2 o el acetaminofén, que 
son menos gastrolesivos. En pacientes que 
requieren terapia con AINES a largo plazo, 
se recomienda de manera sistemática in-
vestigar y tratar la infección por H pylori. 
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Introducción 

El síndrome de intestino irritable (SII) es un trastorno gastrointestinal 
crónico, orgánico, multifactorial, heterogéneo, que reduce signifi ca-
tivamente la calidad de vida de los pacientes (1, 2). Se caracteriza por 

dolor abdominal recurrente y alteración en la frecuencia o consistencia de las 
heces  (1,  2). Hace parte del grupo de entidades secundarias a una alteración 
del eje intestino-cerebro (3). El inadecuado tratamiento o pobre control de los 
síntomas no solo impacta negativamente la calidad de vida de los pacientes, 
sino la economía de un país (4, 5).  

Epidemiología 
El SII es una entidad frecuente cuya prevalencia varía de acuerdo con los cri-
terios utilizados. En el Reino Unido, Estados Unidos (EE. UU.) y Canadá, apli-
cando los criterios del Consenso de Roma III, es del 9,6 %, mientras que con el 
Consenso de Roma IV es del 4,6 % (6). Estos datos son exactamente iguales a 
los encontrados en la más reciente encuesta mundial, de la que hicieron parte 
33 países de los cinco continentes, con más de 73.000 personas encuestadas 
por Internet (7). En este trabajo, con los criterios del Consenso de Roma III, la 
prevalencia fue del 10,1 %, y con el Consenso de Roma IV, del 4,1 % (7). La di-
ferencia entre ambos criterios en estos trabajos, que utilizaron metodología 
similar, probablemente se debe a que en el Consenso de Roma IV hay dos cam-
bios fundamentales: la eliminación del síntoma bloating (sensación subjetiva 
de distensión abdominal) y la exigencia de dolor abdominal por lo menos una 
vez a la semana en los últimos tres meses (8), en contraste con el Consenso de 
Roma III, que exige dolor o bloating dos a tres veces en el último mes (9-10). En 
el estudio mundial, la prevalencia para Colombia fue de 4,3 % (3,4 %-5,2 %), 
pero no hubo datos con el Consenso de Roma III (7). Una debilidad del trabajo 
sobre prevalencia mundial es que la encuesta fue respondida fundamental-
mente por personas del área urbana (43,3 %) versus la rural (9,7 %) (7).  

El SII afecta más frecuentemente a las mujeres (6, 7, 11) y la edad de comienzo 
es antes de los 50 años  (6). Esta es la segunda causa de ausentismo laboral, 
seguida del resfriado común (12), y constituye más del 50 % de las consultas en 
gastroenterología (13) 
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Fisiopatología 
Desde los criterios del Consenso de Roma IV, 
se eliminó la denominación funcional  (14), 
cuyo signifi cado era exactamente “trastor-
no de la función” (disfuncional) y, en ningún 
momento, “ausencia de enfermedad orgá-
nica”, como errónea y tradicionalmente se 
sigue interpretando; incluso, se ha llegado 
a considerar como “una enfermedad psico-
lógica”  (15). La denominación “enfermedad 

gastrointestinal funcional” signifi ca que hay 
una alteración de la función gastrointestinal 
con aparente ausencia de hallazgos físicos 
tradicionales  (16). Por lo anterior, ha sido 
reemplazada por trastorno de “interacción 
del eje intestino-cerebro” (3). Actualmente, 
hay sólida evidencia de que el SII es una en-
fermedad orgánica, con múltiples alteracio-
nes que participan en la patogénesis de las 
manifestaciones clínicas, en los diferentes 
grupos de pacientes (Figura 12.1).  

Disfunción 
psicosocial

Alteración de 
la motilidad

Respuesta 
inmunológica 

a la dieta 

Sales biliares 
y su unión a 

proteínas G en 
el colon 

Alteraciones 
genéticas y 

epigenéticas 

Infecciones 
gastrointestinales 
previas a SII pos 

infeccioso 

Hipersensibilidad 
visceral 

Sobrecrecimiento 
bacteriano

In�lamación 
 intestinal 

Alteración de 
la microbiota 

Alteración del 
eje intestino 

cerebro 

SII

Figura 12.1. Alteraciones fisiopatológicas en SII. 

Fuente: elaboración propia. 
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Alteración en la motilidad 
gastrointestinal

En los pacientes con SII, se ha investigado 
la motilidad del intestino delgado y del 
colon  (17). Consistentemente, se ha en-
contrado un incremento en la frecuencia e 
irregularidad de las contracciones, con au-
mento de la repuesta a colecistoquinina en 
pacientes con SII-Diarrea (SII-D) (17-20). Si 
bien estas alteraciones no han demostrado 
que puedan desencadenar síntomas, sí se 
ha encontrado que pacientes a los cuales 
se les modifica el tránsito intestinal farma-
cológicamente presentan una reducción 
en la retención de gas intestinal  (21), lo 
que implicaría que el tratamiento de estas 
alteraciones podría ser el blanco terapéu-
tico para mejorar los síntomas de dolor y 
distensión abdominal. 

Hipersensibilidad visceral 

La hipersensibilidad visceral es una altera-
ción orgánica, que consiste en una mayor 
percepción de los estímulos mecánicos o 
químicos aplicados en el intestino, mani-
festado como dolor o malestar (22). La alo-
dinia es una sensación nociceptiva elevada 
a estímulos normales (22). Hasta el 90 % de 
los pacientes con SII presenta hiperalgesia 
visceral (23, 24) y una mayor percepción de 
los estímulos normales, en los receptores 
de los nervios aferentes de la pared intesti-
nal (25-27). Se desconoce si la alteración se 
encuentra en el sistema nervioso entérico 
o central, si es el resultado de una menor 
inhibición descendente de la sensación do-

lorosa o una activación exagerada de las 
sensaciones viscerales (28, 29). Los pacien-
tes con hipersensibilidad visceral tienen un 
aumento significativo de mediadores in-
flamatorios como histamina, serotonina y 
quininas entre otros (30-32). También se ha 
encontrado en ellos activación anormal del 
receptor N-metil-D-aspartato (NMDA), el 
cual adicionalmente aumenta la hipersen-
sibilidad, el dolor visceral y la excitabilidad 
de los receptores de dolor en la medula 
espinal (2). Estas alteraciones están relacio-
nadas con dolor abdominal, el bloating y la 
distensión abdominal. La hipersensibilidad 
visceral es una causa importante del dolor 
abdominal en los pacientes con SII-Estreñi-
miento versus estreñimiento funcional (33). 

Inflamación intestinal 

En los pacientes con SII, hay un aumen-
to tanto de las células del sistema inmu-
ne (34, 35), como de los marcadores infla-
matorios  (36,  37). En la pared intestinal y 
en los plexos mientéricos, hay aumento de 
linfocitos y, asimismo, mayor actividad de 
proteasas de serina, las cuales participan 
en el aumento de la permeabilidad intesti-
nal y del dolor visceral (30, 38). En el yeyu-
no, en el íleon y en el colon se ha encontra-
do aumento de mastocitos, cuya densidad 
se correlaciona con la intensidad del dolor 
abdominal de los pacientes  (35,  39). Adi-
cionalmente, se ha demostrado elevación 
de citoquinas inflamatorias, tales como 
el factor de necrosis tumoral alfa (TNF), 
interleukina 6 (IL-6), e inteleukina IB (IL-
1B) (40, 41). El aumento tanto de las células 
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inflamatorias como de las citoquinas pro-
inflamatorias perpetúa la inflamación in-
testinal y los síntomas del SII.  

Alteración de la microbiota 
intestinal o disbiosis 

La microbiota gastrointestinal (MBGI) 
contiene trillones de microbios, los cuales 
hacen parte del microbioma humano, y 
realizan funciones que las células huma-
nas no pueden hacer  (42). La interacción 
entre este microbioma y el huésped crea 
un balance normalmente favorable, que 
modula el sistema inmune y mantiene la 
homeostasis gastrointestinal  (42-44). Los 
cambios en la microbiota (disbiosis) altera 
la función de la barrera intestinal, así como 
también el sistema inmune local, la pro-
ducción de metabolitos antiinflamatorios, 
generando modifi caciones en los mecanis-
mos de defensa del tracto gastrointestinal 
con activación del sistema inmune local y 
sistémico, alteración del sistema nervioso 
entérico e inflamación crónica (43, 44). Es-
tas variaciones producen profundas altera-
ciones de la fi siología gastrointestinal, que 
generan trastornos de la motilidad e hi-
persensibilidad visceral, que clínicamente 
se manifi estan con dolor, estreñimiento o 
diarrea (44-46). Globalmente los pacientes 
con SII tienen disminución de Bifi dobacte-
rium, Faecalibacterium, Lactobacillos y au-
mento en de Bacteroides Enterobacteriaceae, 
Firmicutes, Veillonellas, Proteobacterias (42-
44). Además, hay evidencia de que la dis-
biosis se puede asociar con síntomas neu-
ropsiquiátricos (47, 48).

Sobrecrecimiento bacteriano 

El sobrecrecimiento bacteriano del intesti-
no delgado (SIBO) es el aumento anormal 
en el número de bacterias en ese segmento 
intestinal (49). El SIBO puede ser diagnos-
ticado mediante cultivo de un aspirado del 
intestino delgado o un test de H2 positivo 
con lactulosa o con glucosa (≥ 103 bacterias/
mL) (49). Utilizando el test respiratorio de 
hidrógeno, con glucosa o lactulosa, múlti-
ples estudios han encontrado una mayor 
prevalencia de SIBO en pacientes con SII, 
comparados con los controles sanos (30 % 
vs. 9  %)  (50,  51). La probabilidad de que 
los pacientes con SII tengan SIBO es de 
3,7 % (52). El aumento de metano se corre-
laciona con estreñimiento y disminución 
del peristaltismo intestinal  (52-54). Otros, 
mediante cultivo (≥ 103 bacterias/mL), han 
encontrado hallazgos similares en pacien-
tes con SII y controles (49, 55). En relación 
con lo anterior, no es precisamente el au-
mento de bacterias lo que se correlaciona 
con los síntomas del SII y específi camente 
con SII-E, razón por la cual el diagnóstico 
de SIBO mediante cultivo o test respirato-
rio de hidrógeno da resultados contradic-
torios entre SIBO y SII. Esto se debe a que 
en estudios como el de Kunkel et al.  (52) 
da respuestas preliminares a la verdade-
ra fi siopatología. Un test respiratorio de 
positivo para metano (CH4) indica sobre-
crecimiento de bacterias metanogénicas, 
las cuales se asocian con estreñimiento 
y el fenotipo SII-Estreñimiento  (52,  53). El 
aumento de CH4 produce retardo en la 
motilidad intestinal, disminución del pe-
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ristaltismo y estreñimiento, debido a la 
desregulación de la motilidad al amplifi-
car la actividad neuronal intestinal a tra-
vés de vías anticolinérgicas  (54). Entre las 
bacterias metanogénicas, las más impor-
tantes son Methanosphaera stadtmanae y 
Methanobrevibacter smithii (53). Este último 
microorganismo es el más importante y 
responsable del test de CH4 positivo, así 
como también el que está asociado con 
estreñimiento  (56); no es una bacteria, 
sino una arquea que puede sobrevivir por 
fuera del intestino delgado y, por ello, re-
cientemente se ha propuesto el término 
“sobrecrecimiento intestinal metanogé-
nico” (IMO, por sus siglas en inglés)  (53). 
Este nuevo concepto de sobrecrecimiento 
intestinal metanogénico explica en parte 
la mejoría de los pacientes con SII, al reci-
bir tratamiento con antibióticos intralumi-
nales (57). En la actualidad, el tratamiento 
con antibióticos intraluminales, como ri-
faximina, da como resultado una disminu-
ción en los niveles de CH4, que se traduce 
en mejoría de los pacientes con SII-estreñi-
miento y de otros fenotipos (49, 52, 53). Los 
inhibidores de la bomba de protones (IBP) 
no están asociados con SIBO (59). El SIBO y 
el SII comparten muchas manifestaciones 
clínicas (dolor abdominal, distensión, bloa-
ting, diarrea) (49, 53).  

Respuesta inmunológica a la dieta

Aunque no está clara la correlación que 
tiene cada alimento específicamente con 
la fisiopatología de SII, sí hay evidencia de 
que más del 50 % de los pacientes identi-

fica la ingestión de algún alimento con el 
inicio o empeoramiento de los síntomas 
de SII (59). Hay diversas hipótesis para ex-
plicar esas asociaciones, tales como anti-
cuerpos específicos contra los alimentos, 
sensibilidad al gluten, malabsorción de 
carbohidratos, intolerancia a los compo-
nentes de los alimentos, interacciones con 
el sistema nervioso entérico y modifica-
ción de la microbiota, la cual es específica 
en cada paciente (60-62). Con respecto a lo 
anterior, la formación de anticuerpos IgG, 
como una función normal del sistema in-
mune, no se podría establecer como una 
alergia a algún alimento; sin embargo, en 
algunos estudios se ha encontrado que los 
títulos elevados de IgG contra algunos ali-
mentos se disminuyen al retirarlos y coin-
cide con la disminución de los síntomas de 
SII (63, 64). A pesar de esto, los valores de 
estos anticuerpos no están estandariza-
dos, y no se ha establecido su uso rutinario, 
como tampoco la validación del ajuste de 
la dieta con base en este marcador (63, 64).  

La sensibilidad al gluten usualmente se 
observa en pacientes con superposición de 
SII y enfermedad celiaca (65). Sin embargo, 
Vázquez-Roque et al. (66) encontraron que 
pacientes con SII-D, sin enfermedad celia-
ca, presentaban aumento de la permeabi-
lidad del intestino delgado al ingerir dieta 
con gluten, así como también aumento 
en las células mononucleares periféricas, 
IL-10, factor estimulante de colonias de 
granulocitos y factor de crecimiento trans-
formante alfa (66). No obstante, el hallaz-
go más importante del estudio fue que se 
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encontró una disminución en la expresión 
de proteínas de uniones estrechas, ZO-1, 
claudina 1 y ocludina en la mucosa recto-
sigmoidea (66) que, a pesar de que pueda 
parecer algo incidental y sin importancia 
clínica, es un hallazgo sin precedentes que 
refuerza el concepto de que el SII es una 
enfermedad orgánica, en la cual hay alte-
raciones tisulares y daño en la arquitectura 
de la pared intestinal.  

Otra hipótesis con respecto a la dieta es la 
malabsorción de carbohidratos, represen-
tada por los FODMAP (de la sigla del ingés 
Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, 
Monosaccharides, and Polyols) (62). Fisiopatoló-
gicamente, se considera que los componen-
tes no digeridos ni absorbidos en el intestino 
delgado, al llegar al colon, son fermentados 
por las bacterias propias del intestino grue-
so y se producen metabolitos como ácidos 
grasos de cadena corta, metano, H2, entre 
otros, que podrían afectar la fi siología nor-
mal del colon generando dolor, distensión 
abdominal, bloating, diarrea y flatulen-
cia (67). Sin embargo, la implicación terapéu-
tica que puede tener la restricción en estos 
alimentos es controversial y se discutirá más 
adelante en tratamiento cuando se hable de 
la dieta baja en FODMAP.  

Ácidos biliares en el colon y 
acoplamiento a receptores de 
proteínas G 

Los ácidos biliares (AB) afectan la motili-
dad gastrointestinal, la secreción de agua 

y electrolitos, la producción de moco y la 
permeabilidad de la mucosa  (68). Desde 
hace mucho tiempo, se sabe que la ma-
labsorción de ácidos biliares es una causa 
de diarrea en SII y se ha encontrado que el 
25  % de los pacientes con SII-Diarrea tie-
nen aumento de la cantidad de ácidos bi-
liares totales, y lo más importante en este 
concepto es que estos ácidos biliares tie-
nen mayor concentración en el colon (69). 
Este aumento de los ácidos biliares y su 
estímulo sobre los receptores de la proteí-
na G en el colon aumentan la secreción, la 
motilidad y también la sensibilidad visce-
ral  (70,  71). La unión a receptores acopla-
dos a proteína G se han convertido en un 
importante foco de investigación, ya que 
están implicados en la señalización de 
proteínas que controlan el dolor crónico 
en el sistema digestivo y se expresan como 
neuronas primarias sensitivas que pueden 
desencadenar o inhibir la transmisión de 
estímulos dolorosos  (72). Los pacientes 
con SII-Diarrea tienen más probabilidad 
de tener malabsorción de sales biliares 
que el fenotipo estreñimiento  (70). Un 
metaanálisis estimó que el 28  % de los 
pacientes con SII-Diarrea tienen malab-
sorción de sales biliares, de acuerdo con el 
test de retención SeHCAT, lo que se traduce 
en mayor exposición de estas sales biliares 
en el colon (70). 

Alteraciones del eje cerebro-
intestino 

El eje intestino-cerebro y la teoría del me-
canismo de las compuertas para el control 
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del dolor gastrointestinal, la cual se ha 
explicado como el estímulo que genera 
dolor, se transmite desde el intestino y as-
ciende hacia los cuerpos posteriores de la 
médula espinal; luego, hacia el mesencé-
falo y estructuras límbicas; posteriormen-
te, el estímulo es trasmitido a las neuronas 
de tercer orden en la corteza cerebral, lu-
gar en el que se percibe el dolor (73). En SII, 
la alteración del eje intestino-cerebro se 
manifiesta por el aumento en la señal del 
dolor percibida en el tracto gastrointesti-
nal, la sobrerregulación de la médula es-
pinal y del cerebro; es decir, en SII hay una 
hipersensibilidad visceral y central (74-77) 
El eje intestino cerebro es fundamental 
en la regulación de la motilidad, las secre-
ciones, la sensibilidad  (73-76) y la micro-
biota del tracto gastrointestinal  (77-79), 
así como también del sistema nervioso 
entérico. Estas alteraciones inducen mo-
dificaciones del microbioma, originando 
disbiosis (78, 80), lo que perpetúa el dolor 
en pacientes con SII (76-79).  

Disfunción psicosocial 

Se ha encontrado que las alteraciones psi-
cológicas son más frecuentes en pacientes 
con SII versus la población general, con un 
riesgo de tres veces de tener ansiedad o 
depresión  (81). Los factores psicosociales 
pueden influenciar la aparición de los sín-
tomas en pacientes con SII  (82). Algunos 
estudios han encontrado una asociación 
entre la aparición de SII y antecedentes de 
abuso físico y psicológico (83-85). Sin em-
bargo, hace más de 20 años, se encontró 

que las patologías psiquiátricas se identifi-
caron después del diagnóstico de SII (86) y 
más recientemente se ha encontrado que, 
en la mitad de los pacientes con SII, las ma-
nifestaciones intestinales precedieron las 
alteraciones psicológicas  (87). En ensayos 
preclínicos, las señales bacterianas modu-
laron el comportamiento afectivo, e inclu-
so el perfil de expresión de genes, la acti-
vación cerebral (88) y los niveles séricos de 
anticuerpos antiflagelina, se correlacionan 
con la severidad de la ansiedad  (89) Los 
elevados niveles de norepinefrina, carac-
terísticos de sistema nerviosos simpático 
y activación del eje hipotálamo-hipófisis, 
pueden aumentar el crecimiento de diver-
sos patógenos incluyendo Eschericia coli (E. 
coli), Campylobacter jejuni  (90), y también 
influir en el comportamiento de microor-
ganismos no patógenos como Lactobacilos 
y Bifidobacterias, que pueden facilitar el in-
greso de bacterias patógenas (91).  

En el subtipo SII-Diarrea, se ha encontrado 
aumento de citoquinas proinflamatorias 
en la mucosa colónica y también a partir 
de células sanguíneas mononucleares, las 
cuales se asocian con depresión y ansie-
dad (92). En esos pacientes, la disbiosis se 
asocia con disminución de ácidos grasos 
de cadena corta que normalmente evitan 
inflamación en el colon y mantienen la 
barrera intestinal  (91). La mayor permea-
bilidad intestinal permite que epítopes 
bacterianos alcancen la circulación general 
y estos, a su vez, también alteran la barre-
ra  (91). Los microorganismos productores 
de butirato como Copococcus y Faecolabacteria 
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se asocian con mejor calidad de vida (93). 
De lo anterior se desprende que el eje ce-
rebro intestino se puede alterar por fac-
tores intestinales tales como inflamación 
intestinal, disminución de ácidos grasos 
de cadena corta y citoquinas proinflama-
torias  (91). Las alteraciones psicológicas 
encontradas en los pacientes con SII son en 
realidad una consecuencia de las alteracio-
nes de la microbiota intestinal y, a su vez, 
estas pueden influir de manera recíproca 
en la composición bacteriana del intestino. 
Este concepto está claramente compren-
dido, puesto que ese eje es bidireccional 
entre el sistema nervioso entérico y el sis-
tema nervioso central (94).  

Alteración genética y epigenética 

El antecedente familiar en primer grado de 
SII aumenta el riesgo de presentar esta pa-
tología (95). Aunque en estudios de geme-
los se ha encontrado información contra-
dictoria, también se ha documentado que 
hay mayor prevalencia en gemelos mono-
cigotos vs. gemelos dicigotos, del 17,2  % 
vs. 8,4 % (96), aunque aún no se conocen 
los genes específi cos que predisponen a la 
enfermedad (97). En cuanto a los cambios 
epigenéticos, así como se ha demostrado 
que los pacientes con SII han presentado 
un evento estresante o experiencias trau-
máticas, que antecede a la aparición de 
SII, recientemente se ha encontrado que 
estos eventos provocan cambios epigené-
ticos a nivel molecular que permite modi-
fi car la expresión de genes, sin alteración 
de la secuencia genética (98). Los cambios 

epigenéticos que se han encontrado en 
pacientes con SII son metilación del DNA, 
modifi cación de histonas, microRNA, pre-
cedidos por factores estresantes, infeccio-
nes gastrointestinales, disbiosis, que con-
llevan a un cambio en la expresión de los 
genes, y dando como resultado alteración 
de la modulación del dolor, alteraciones 
en la permeabilidad de la pared intestinal, 
alteraciones en el tránsito y secreción coló-
nica, entre otros (98). 

Síndrome de intestino irritable 
postinfeccioso

El SII postinfeccioso (SII-PI) se desarrolla 
después de un episodio de gastroenteri-
tis infecciosa aguda, independientemente 
de la causa (bacteriana, virales, protozoos) 
(99). Este tipo de infección es considerado 
uno de los más importantes factores de ries-
go para el SII (100). La probabilidad de tener 
SII después de una gastroenteritis infeccio-
sa aguda es de 10 % (100, 101) (Figura 12.2). 

En un reciente metaanálisis  (102), se en-
contró que la infección por Clostridoides 
diffi cile (C. diffi cile) puede desencadenar SII-
PI en el 20 % de los individuos y, al parecer, 
no influyen en este desenlace los criterios 
diagnósticos utilizados, ni el tratamiento 
para el C. diffi cile (102). Se desconoce la pa-
togénesis exacta de esta entidad, aunque 
se considera que participan diversos me-
canismos, tales como lesión de la mucosa 
postinfección, con presencia histológica de 
macrófagos y linfocitos T  (103). También 
se han documentado niveles elevados de 
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IL-1 (104, 105) y aumento de la permeabi-
lidad intestinal, la cual permitiría que an-
tígenos del lumen intestinal alcanzaran la 
submucosa, desencadenando la activación 
de células inmunológicas  (103,  105). Esto 
explica, entre otros, los niveles elevados de 
IL-6, IL-8, factor de crecimiento transfor-

mante 1B y factor de necrosis tumoral alfa, 
los cuales mantendrían un estado inflama-
torio constante de bajo grado  (104,  105). 
Además, también hay activación de vías 
la serotonina, disrupción del eje intesti-
no-cerebro y, adicionalmente, alteraciones 
epigenéticas (98).  

Figura 12.2. Síndrome de SII postinfeccioso. 

Fuente: elaboración propia. 

Durante el primer año Después del primer año 

SII global 

Viral 

Bacteriana 

Protozoos 

Gastroenteritis  
aguda 

10 % 
RR 4,2 

15 % 
RR 2,3 

13 % 
RR 4,2

13 % 
RR 2,2 

19 % 
RR 4,5 

4 % 
RR 1,2 

7 % 
RR 4,2 

53 % 
RR 3,3 

Recientemente, se ha demostrado la au-
toinmunidad desencadenada por bacte-
rias Gram negativas, como Shigella, Sal-
monella, E. coli, Campylobacter, las cuales 
tienen la toxina distensora citoletal B 
(CdtB)  (106). Esta toxina tiene homolo-
gía con la proteína vinculina, la cual hace 
parte de la integridad estructural celular 
y participa en la adhesión y migración 
celular en muchas células, incluyendo las 
del sistema nervioso entérico  (107). En 
ratones “Knock-out” de esta proteína se 
ha demostrado su papel en el desarrollo, 

función e integración neuronal  (107). La 
homología entre la CdtB con la vinculina 
puede generar autoinmunidad, ya que los 
anticuerpos anti CdtB atacarían la vincu-
lina, ocasionando trastornos neuromus-
cular-intestinales a largo plazo (106-108). 
En pacientes con SII-Diarrea, se han estu-
diado biomarcadores como antiCdtB y an-
tivinculina para establecer el diagnóstico 
de la entidad (106-108).  

Recientemente, Morales et al. (107) encon-
traron los puntos de corte de estos biomar-
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cadores, para diagnosticar SII. Anticuerpos 
antiCdtB > 1,56 tienen especifi cidad de 93,5 
y un valor predictivo positivo de 95,6 % para 
SII; anticuerpos antivinculina >  1,60 tienen 
especifi cidad de 90,9 y un valor predictivo 
positivo de 96,3  %. Si ambos biomarca-
dores son positivos con esos puntos de 
corte, la especifi cidad y el valor predictivo 
positivo para el diagnóstico de SII sería de 
100  %  (107). Con la tecnología de segun-
da generación, estos biomarcadores han 
abierto una fascinante y nueva avenida 
de investigación en el componente de au-

toinmunidad en el SII y representan una 
nueva era en su diagnóstico. En pacientes 
con esclerosis sistémica, una enfermedad 
autoinmune, se ha encontrado que niveles 
elevados de antivinculina se correlacionan 
con síntomas gastrointestinales (108).  

Para el diagnóstico de SII-PI, los síntomas 
usualmente aparecen inmediatamente 
después de la gastroenteritis infecciosa 
aguda (101). Los criterios del Consenso de 
Roma IV, para esta entidad (99), se mues-
tran en la Figura 12.3.  

Relacionado con la 
defecación 

Cambio en la frecuencia 
de la defecación 

Cambio en la forma 
de las heces 

En los últimos tres meses: 
Dolor abdominal recurrente ≥ una vez por semana 

Comienzo seis meses antes del diagnóstico + 
Dos o más de los siguientes: 

Gastroenteritis infecciosa (cultivo 
positivo en individuo sintomático 

y/o dos de los siguiente: fi ebre, 
diarrea, vómito). 

No tener criterios de SII 
previos a la infección. 

Aparición de los síntomas 
inmediatamente después y hasta 

30 días después de la resolución 
de los síntomas agudos. 

CRITERIOS DE APOYO 

Figura 12.3. Criterios para el diagnóstico de SII pos infeccioso.  

Fuente: elaboración propia. 
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Diagnóstico y 
manifestaciones clínicas 
del síndrome de intestino 
irritable 

A pesar de que el SII es una enfermedad 
orgánica, su diagnóstico se basa en sín-
tomas, ya que aún no se dispone de bio-
marcadores para identifi carlo (8). No es un 
diagnóstico de exclusión, es decir, solo se 
llega a este después de múltiples exáme-
nes negativos (1, 8, 9). Considerar el diag-
nóstico solo cuando muchos exámenes 
son negativos aumenta considerablemen-
te los costos (109), confunde al paciente y 
no aumenta la certeza diagnóstica. Para un 
diagnóstico correcto, es fundamental una 
historia clínica completa. Típicamente, los 
pacientes son menores de 50 años, con 
una historia clínica negativa para síntomas 
o signos de alarma (“banderas rojas”) (57), 
como se expone en la Tabla 12.1, que cum-
ple los criterios del Consenso de Roma 
IV (8), los cuales actualmente son conside-
rados el gold standard para el diagnóstico 
de la entidad (1,  8,  9,  110), como aparece 
en la Figura  12.4. Estos criterios son reco-
mendados tanto para el diagnóstico en la 
práctica diaria como en protocolos de in-
vestigación (1, 8).  

Los pacientes con banderas rojas deben ser 
llevados a exámenes complementarios, 
aunque cumplan los criterios de SII. w

Dolor abdominal recurrente, 
por lo  menos 1 día a la semana

Los síntomas deben haber iniciado 6 
meses antes del diagnóstico

2 ó más de los siguientes

En
 lo

s ú
lti

m
os

 3 
m

es
es

Relacionado con la defecación

Asociado con un cambio en la 
frecuencia de las deposiciones

Asociado con un cambio en la 
forma (apariencia) de las heces 

(Escala Bristol)

CRITERIOS ROMA IV

Fuente: elaboración propia. 

Tabla 12.1. Síntomas y signos de alarma.

Edad 50 años

Anorexia

Pérdida involuntaria de peso: ≥ 10 % en tres 
meses

Estreñimiento reciente en ancianos

Síntomas nocturnos 

Sangrado rectal

Anemia, leucocitosis

Masa abdominal, Masa Rectal

Ascitis, fi ebre

Historia familiar de primer grado: Cáncer de 
colon, o Enfermedad inflamatoria intestinal o 
de enfermedad celíaca

Figura 12.4. Criterios del Consenso de Roma IV.  
Fuente: elaboración propia. 
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Con base en las características morfológi-
cas de las deposiciones (escala de Bristol), 
los pacientes que cumplen los criterios del 
Consenso de Roma IV se clasifi can en cua-

tro subtipos: 1) SII con diarrea (SSI-D), 2) SII 
estreñimiento (SII-E), 3) SII mixto (SII-M) o 
SII alternante y 4) SII inclasifi cable (SII-I), 
como se expone en la Figura 12.5.

SII - Diarrea SII - Estreñimiento SII - Alternate SII - Inclasifi acble

>25% de las de las heces 
son Escala Bristol 6 o 7

<25% de las de las heces 
son Escala Bristol 1 o 2

Los pacientes manifi estan 
heces Escala Bristol 6 o 7

Los pacientes manifi estan 
heces Escala Bristol 6 o 7

>25% de las de las heces 
son Escala Bristol 1 o 2

<25% de las de las heces 
son Escala Bristol 6 o 7

>25% de las de las heces 
son Escala Bristol 1 o 2

<25% de las de las heces 
son Escala Bristol 6 o 7

Los pacientes manifi estan 
estreñimiento y diarrea

Tienen criterios para SII.
Sus hábitos evacuatorios, 

no permiten categorizarse 
en grupos previos

Se hace clasifi cación 
diaria de las heces por 2 

semanas

Los pacientes no deben tomar medicamentos para estreñimiento o diarrea al momento de la clasifi cación

Figura 12.5. Subtipos del síndrome de intestino irritable. 

Fuente: elaboración propia. 

Aunque no hacen parte de los criterios para 
el diagnóstico, diversos síntomas extrain-
testinales pueden apoyarlo. Entre esas al-
teraciones están las siguientes: dispepsia, 
migraña, cefalea, fi bromialgia, cistitis inters-
ticial y dispareunia (8). 

En un reciente estudio del Reino Unido, con 
más de 570 pacientes (110), se encontró una 
alta sensibilidad, LR (+), y valor predictivo 
positivo de los criterios del Consenso de 
Roma IV para SII con estreñimiento, patrón 
mixto, pero menor rendimiento para SII con 
diarrea, y globalmente tuvieron mejor des-
empeño que los criterios del Consenso de 
Roma III (Tabla 12.2). 

Con el Consenso de Roma IV, se encontra-
ron patologías orgánicas en 4,8  % de los 
pacientes, siendo las siguientes las más 
frecuentes: malabsorción de sales biliares 
(3,5  %), insufi ciencia pancreática exocri-
na (0,8 %), colitis microscópica (0,3 %) y 
enfermedad de Crohn del intestino del-
gado (0,3 %), similares a las prevalencias 
encontradas con el Consenso de Roma 
III  (110). Los resultados de ese estudio 
ratifi can la importancia de una adecua-
da historia clínica en quienes cumplan 
los criterios de SII. Cuando hay deposi-
ciones blandas o diarreicas, es necesario 
indagar sobre colecistectomía o hemico-
lectomía previa, ya que estas pueden su-
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gerir malabsorción de sales biliares y no 
SII-D  (111); asimismo, es clave descartar 
el consumo de metformina o inhibidores 
selectivos de recaptación de serotonina, 
o antiinflamatorios no esteroideos (AI-
NES) (enteropatía por AINES), que tam-
bién podrían explicar la diarrea  (111). En 
pacientes con SII-D que no mejoren, es 
importante tener en cuenta patologías 
identifi cables tales como colitis micros-
cópica, malabsorción primaria de ácidos 

biliares, enfermedad inflamatoria intesti-
nal y enfermedad celíaca (8, 110, 111). Las 
recientes guías del Colegio Americano 
de Gastroenterología (1) y de la Sociedad 
Británica de Gastroenterología  (112) re-
comiendan serología para enfermedad 
celíaca y calprotectina fecal. Sin embargo, 
los estudios sobre este tema son de baja 
calidad y consideramos que esa recomen-
dación no puede ser universal, sino de-
pendiendo de cada región o país (1, 2). 

Tabla 12.2. Rendimiento diagnóstico de los criterios del Consenso de Roma IV para el síndrome de intestino irritable.

Especificidad LR + (IC del 95 %) Valor predictivo 
positivo (IC del 95 %) 

Criterios del Consenso 
de Roma IV 82,9 % (74,8-89,2) 4,82 (3,30-7,28) 94,9 % (92,3-96,9)

SII con estreñimiento 97,0 % (84,2-99,8) 25,7 (5,07-145) 98,9 % (93,9-99,9)

SII mixto 92,0 % (74,9-99,9) 10,6 (3,39-38,2) 98,6 (95,2-99,8)

SII con diarrea 60,5 (44,4-75,0) 2,07 (1,48-3,12) 88,4 (82,0-93,1)

Criterio del Consenso 
de Roma III 65 % (54,6-74,4) 2,45 (1,90-3,27) 90,4 (86,9-93,3)

Fuente: elaboración propia. 

La calprotectina fecal (CPF) no es específi ca 
para enfermedad inflamatoria intestinal 
(EII), ya que puede elevarse en infecciones, 
obesidad, tumores, medicamentos (inhi-
bidores de bomba de protones) AINES y 
edad mayor a 45 años (112). Una CPF menor 
de 100 ug/g es normal, de 100-249 ug/g es 
limítrofe y ≥ 250 ug/g está elevada y ame-
rita investigar EII (112). Con base en lo an-
terior, la mejor estrategia sería solicitar 
paraclínicos adicionales en pacientes en 

los cuales se sospeche una patología dife-
rente a SII o una superposición de SII con 
otra entidad. En relación con otras prue-
bas sanguíneas de rutina como proteína 
C reactiva, velocidad de sedimentación, 
hemograma y perfi l tiroideo, se considera 
que tienen un bajo rendimiento  (111). Su 
solicitud debe ser individualizada y depen-
de del criterio del médico. Consideramos 
que es una conducta incorrecta y costosa 
realizar “colonoscopias para descartar” en 
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menores de 45 años sin banderas rojas. 
Hasta el momento, la colonoscopia no tie-
ne ningún rendimiento en el diagnóstico 
de SI (1, 2, 8, 113). Por el contrario, es funda-
mental realizar colonoscopia en pacientes 
adultos mayores que tengan síntomas su-
gestivos de SII, ya que, en ese grupo etario, 
existen más frecuentemente patologías 
orgánicas que simulan SII, tales como cán-
cer de colon, colitis isquémica, Clostridioi-
des diffi cile, etc. (57). 

Tratamiento 
La piedra angular del tratamiento en SII 
es una excelente relación médico-pa-
ciente  (1,  2,  8,  57). Se considera que una 
correcta interacción del médico con el 
paciente debe incluir una explicación cla-
ra y comprensible sobre el SII, la natura-
leza benigna de este, así como también 
reasegurar que no predispone a cáncer 
de colon u otras enfermedades, e infor-
marle sobre los objetivos del tratamiento 
al tiempo que escuchan las expectativas 
del paciente y le resuelve sus inquietu-
des (8, 14, 57, 112, 114). En un trabajo rea-
lizado hace más de dos décadas  (115), se 
demostró que el grado de empatía de la 
relación médico-paciente se correlaciona 
con el número de vistas al año. Cuando 
la empatía es cinco, hay una vista al año 
y, si es cero, el paciente acude al médico 
más de cuatro veces al año (115). Recien-
temente, se ha concluido que esta es la 
intervención no farmacológica más efi caz 
en el manejo del SII (116).  

Hasta el momento, no existe ningún trata-
miento farmacológico que cure o modifi que 
el curso del SII. El tratamiento farmacológi-
co debe ser individualizado y está dirigido 
a controlar los síntomas del paciente, como 
dolor abdominal, diarrea, estreñimiento o 
alternancia de los hábitos intestinales (8). El 
bloating es un síntoma presente en más del 
90 % de los pacientes, que adicionalmente 
les altera su calidad de vida (117, 118) y debe 
ser intervenido farmacológicamente. Los 
medicamentos se utilizan cuando los sín-
tomas que presentan los pacientes son mo-
derados a severos, y cuando interfi eran con 
la calidad de vida  (57,  114). Es importante 
resaltar que los pacientes con SII tienen la 
tasa más alta de respuesta a los placebos, 
estimada en 37,5 % (119).

Dolor abdominal 

El dolor abdominal es necesario para el 
diagnóstico de SII (8). Se dispone de diver-
sos medicamentos para tratarlo. Los medi-
camentos con efi cacia superior a placebos 
incluyen los antiespasmódicos, sustancias 
herbales (aceite de menta), neuromodula-
dores viscerales y rifaximina (120).  

• Antiespasmódicos. Son la piedra an-
gular del manejo del dolor y son los 
medicamentos de primera línea. Dis-
minuyen el tono y la contractilidad 
del músculo liso intestinal (121). Se di-
viden en los que inhiben directamen-
te la contractilidad del músculo liso 
intestinal, actuando sobre los canales 
de calcio (bromuro de otilonium, bro-



223

Síndrome de intestino irritable: 
nuevos conceptos en el 2022

muro de pinaverium, mebeverine y 
menta oleosa) y los que tienen efectos 
anticolinérgicos y antimuscarínicos 
(diciclomine, cimetropium y bromuro 
de hioscina)  (121,  122). Estos últimos 
tienen efectos anticolinérgicos por 
fuera del tracto digestivo, con efectos 
colaterales (boca seca, taquicardia, 
visión borrosa)  (121,  122) Los más fre-
cuentemente utilizados y con eficacia 
superior a un placebo son el bromuro 
de otilonium, el bromuro de pinave-
rium y la menta oleosa.  

• Bromuro de otilonium. Es un espasmolí-
tico perteneciente a los derivados del 
amonio cuaternario, que se concentra 
localmente en capa circular del múscu-
lo liso del colon (123). Bloquea la entra-
da del calcio a través de los canales de 
calcio tipo L, con lo cual evita la exce-
siva contractilidad intestinal y el dolor 
abdominal  (123). Tiene mínima absor-
ción sistémica, alto perfil de seguridad; 
más del 97 % es eliminado por las heces 
y menos de < 1 % a nivel renal; no pe-
netra el sistema nervioso central (124). 
Estudios experimentales demuestran 
que se acumula fundamentalmente 
en la capa muscular circular del co-
lon (123, 124). La dosis recomendada es 
de 40 mg tres veces al día (122, 125). El 
beneficio por encima del placebo co-
mienza después de la semana 10, para 
el dolor, bloating y evaluación global de 
dolor (p  <  0,001), con respuesta máxi-
ma a la semana 15 (p < 0,001) (124); sin 
embargo, no hay datos más allá de ese 

tiempo (126). Alivia el dolor en todos los 
subtipos de SII (126). 

• Bromuro de pinaverio. También es un 
derivado de amonio cuaternario que 
bloquea receptores muscarínicos y ca-
nales de calcio del músculo liso intesti-
nal (127). La dosis recomendada es de 
100  mg dos veces al día  (128,  129). En 
ensayos clínicos, aleatorizados, con-
trolados con placebo, se demostró que 
bromuro de pinaverio con o sin simeti-
cona es eficaz en el control del dolor en 
pacientes con SII (128, 129). Schmulson 
et al. (128) demostraron que el bromu-
ro de pinaverio no solo fue efectivo en 
la mejoría del dolor, sino también en la 
mejoría del bloating; asimismo, Zheng 
et al. (129) demostraron que fue supe-
rior al placebo para disminuir el dolor 
desde la segunda semana (40,4 % vs. 
16,7 %; p < 0,001) y con una respuesta 
superior a las cuatro semanas de trata-
miento (62,4 % vs. 29,7 %; p < 0,001). En 
este último ensayo, también se mejoró 
la consistencia de las heces a las dos se-
manas (22,9 % vs. 11,5 %; p < 0,001) y a 
las cuatro semanas (52,4 % vs. 20,6 %; 
p  <  0,001). Comparado con bromuro 
de otilonium, este último actúa más 
rápidamente: segunda versus décima 
semanas (124, 126, 129).  

• Menta oleosa. El principal componente 
de la menta oleosa (MO) es el mentol, 
el cual produce relajación del músculo 
liso gastrointestinal (130). Este es anta-
gonista del receptor 3 de la serotonina 
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y de los canales de calcio y agonista de 
los receptores opioides k (130). Normali-
za el tiempo de tránsito orocecal y favo-
rece la expulsión de gases (carminativo), 
en dosis de cápsulas entéricas de 250-
750 mg, dos o tres veces al día (130, 131). 
La MO, además de antiespasmódico, es 
también miorrelajante y analgésico, que 
ha demostrado efi cacia en SII  (130). Un 
efecto adverso frecuente de la menta 
oleosa es la pirosis, por lo cual se ha di-
señado una nueva forma de liberación 
del principio activo en región íleocoló-
nica, para mejorar la tolerancia  (132). 
En un metaanálisis, se encontró que la 
MO con cubierta entérica es segura y 
efi caz para el alivio del dolor y los sín-
tomas globales (130), y en otro reciente 
metaanálisis (133) se encontró que la MO 
es superior a placebo. A pesar de esta 
información, un reciente ensayo clínico 
multicéntrico, que utilizó criterios del 
Consenso de Roma IV (134), no demos-
tró efi cacia de la forma de liberación 
intestinal comparada con placebo. Sin 
embargo, la guía del Colegio America-
no de Gastroenterología (AGG) la reco-
mienda para el alivio global de sínto-
mas  (1). Otros antiespasmódicos como 
trimebutina, mebeverina y rociverina no 
son superiores al placebo para mejorar 
el dolor  (135,  136) y no serán discutidos 
en este capítulo. La hioscina, hiosciami-
na y diciclomine, únicos antiespasmódi-
cos disponibles en EE.UU., recientemen-
te han sido desaconsejados por el ACG, 
ya que la evidencia que los respalda es 
muy limitada y obsoleta (1).

• Antidepresivos tricíclicos. Los antidepre-
sivos actúan como neuromoduladores 
viscerales y han demostrado su efi cacia 
en disminuir los síntomas en los pa-
cientes con SII  (137,  138); el blanco te-
rapéutico de estos medicamentos es el 
sistema nervioso entérico (136, 137). La 
desipramina se suministra en dosis de 
25 mg cada día, o amitriptilina, en do-
sis bajas de 10 mg una vez al día y has-
ta una dosis máxima de 30-50 mg una 
vez al día (112). En nuestro medio, al no 
haber presentación de 10 mg, conside-
ramos que se podría iniciar con 12,5 mg 
(media tableta de 25 mg) y aumentar la 
dosis, de acuerdo con la respuesta en 
cada paciente. Los antidepresivos tricí-
clicos son considerados medicamentos 
de segunda línea para el dolor abdomi-
nal y síntomas globales  (112). Es muy 
importante explicar a los pacientes que, 
a pesar de que son medicamentos an-
tidepresivos, en el SII se utilizan como 
neuromoduladores viscerales  (137). 
Además del dolor abdominal, los anti-
depresivos tricíclicos son efi caces en la 
sensación de bienestar global y tam-
bién la diarrea (133).

Síndrome de intestino irritable con 
diarrea 

Los medicamentos de elección son rifaxi-
mina y eluxadoline (139): 

• Rifaximina. Es un antibiótico intralu-
minal, que actúa fundamentalmente 
en el intestino delgado  (140,  141). La 
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molécula original es un cristal poli-
morfo, con mínima absorción sistémica 
(< 0,5 %) (140), contraste con formulacio-
nes genéricas que son amorfas, las cua-
les se absorben (142). Múltiples estudios 
clínicos (141, 143, 144) y metaanálisis (145) 
consistentemente han demostrado los 
beneficios de este medicamento. En 
este metaanálisis, el número necesa-
rio a tratar (NNT) encontrado fue de 9, 
comparado con placebo (145). La dosis es 
550 mg tres veces al día durante 14 días. 
Se ha demostrado que el retratamiento 
hasta por dos veces beneficia a aquellos 
pacientes que recaen (144). La base fun-
damental para utilizar este antibiótico 
es la alteración del microbioma en los 
pacientes con SII, especialmente SIBO. 
Adicionalmente, también se ha encon-
trado que la rifaximina puede modular 
la actividad de citoquinas inflamatorias 
y también disminuir la permeabilidad 
intestinal (146). La rifaximina es un me-
dicamento muy seguro con un número 
necesario a dañar (NNH, por las siglas 
del inglés number needed to harm) de 
8.971 versus 18,3 para antidepresivos tri-
cíclicos y 19,4 para alosetrón (147, 148). El 
número de pacientes que se beneficia 
por cada paciente que tiene un efecto 
colateral es de 846 versus 2,3 para tricí-
clicos y 2,6 para alosetrón (147, 149). 

• Eluxadoline. Su blanco terapéutico 
son los receptores opiodes μ, δ, κ, 
produciendo una disminución en la 
hipersensibilidad visceral, y retraso 
en la motilidad gastrointestinal  (150). 

La dosis de este medicamento es de 
75-100  mg dos veces al día por 26 se-
manas. Además, está aprobado tanto 
por la FDA como por EMA  (151). Los 
eventos adversos serios que se han 
asociado son pancreatitis aguda y es-
pasmo del esfínter de Oddi, por lo cual 
la FDA ha recomendado no adminis-
trarse en pacientes con antecedente 
de obstrucción biliar, colecistectomía, 
pancreatitis, estreñimiento severo y 
cirrosis (152).  

Otros medicamentos utilizados en 
síndrome de intestino irritable con 
diarrea 
A continuación, se presentan otros medi-
camentos en el tratamiento de SSI-D: 

• Loperamida. Es una agonista opioide. 
La dosis varía entre 2-8  mg, sin supe-
rar los 16  mg/día, debido a que por 
encima de esta dosis hay riesgo de 
arritmias, palpitaciones, desmayos y 
pérdida del conocimiento (152). Su ac-
tividad produce una disminución en 
el peristaltismo y ha demostrado que 
mejora la consistencia de las heces, la 
urgencia y el dolor (153). En el momen-
to no se recomienda su uso rutinario; 
sin embargo, podría ser utilizado pro-
filácticamente antes de situaciones de 
riesgo para una crisis (154, 155).  

• Colestiramina. Se utiliza con el fin de 
disminuir las sales biliares, y de esta 
manera evitar un aumento de estas a 
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nivel colónico  (70,  72). La dosis reco-
mendada es de 4g dos a tres veces al 
día (156). 

• Antagonistas 5-HT3 (Alosetron y Ondan-
setron) (157, 158). El blanco terapéutico 
de estos medicamentos son los recep-
tores 5HT3. La fi nalidad terapéutica es 
mejorar la consistencia de las heces, 
la frecuencia y la urgencia. La dosis de 
ondansetron es de 4-8  mg, tres veces 
al día (157, 158). Alosetrón es probable-
mente el medicamento con mayor efi -
cacia hasta el momento en pacientes 
con SII-D. Fue retirado voluntariamen-
te en el 2000 (159), por efectos adversos 
serios como isquemia colónica (0,3 %) 
y estreñimiento severo  (160,  161), y 
reintroducido en el 2002 (162), con in-
dicación limitada a mujeres con SII-D 
refractario a otras terapias. Se conside-
ra que hay SII-D severo si cumple uno 
o más de las siguientes características: 
frecuente y severo dolor o malestar 
abdominal; urgencia e incontinencia 
fecal frecuente, o incapacidad o res-
tricciones en las actividades diarias 
secundarias a SII (163). Se recomienda 
usar en mujeres con SII-D severo que 
tengan síntomas por lo menos por seis 
meses, sin alteraciones anatómicas o 
bioquímicas del tracto gastrointestinal 
que predisponga a colitis isquémica o 
riesgo de estreñimiento y que hayan 
tenido fracaso de terapias convencio-
nales previas  (163). La dosis recomen-
dada es de 0,5-1  mg al día, iniciando 
con la dosis más baja (1). 

Síndrome de 
intestino irritable con 
estreñimiento 

Los pacientes con síndrome de intestino 
irritable con estreñimiento (SII-E) compar-
ten mecanismos fi siopatológicos similares 
a los encontrados en estreñimiento cróni-
co primario (ECP) y, para los expertos, no 
son entidades sindromáticamente dife-
rentes, ya que solo difi eren por dolor más 
intenso en SII (33) y es un mito considerar-
las dos entidades distintas (164). En nues-
tro concepto, son entidades con muy pocas 
diferencias, ya que, en términos generales, 
su tratamiento es similar al utilizado en 
ECP. Para ambas, el arsenal terapéutico 
incluye fi bra, secretagogos tales como li-
naclotide, tenapanor, lubiprostione y ple-
canatide  (165). Los secretagogos son los 
medicamentos con mayor efi cacia demos-
trada con evidencia de alta calidad. Con el 
procinético prucalopride no hay estudios, 
en contraste con tegaserod (165), lo que se 
discutirá más adelante. 

• Fibra soluble. Puede mejorar el estre-
ñimiento y el dolor abdominal y tam-
bién aumentar el bolo fecal, aunque 
la evidencia de su efi cacia es de baja 
calidad (166-168). La dosis recomenda-
da es de 30 g/día en dosis divididas. No 
se ha asociado con efectos adversos 
serios; por bajo costo, algunas guías lo 
recomiendan como terapia inicial  (1). 
Al igual que en estreñimiento primario 
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(EP), si a las cuatro semanas no hay me-
joría, sería necesario utilizar medica-
mentos más eficaces como los secreta-
gogos (lubiprostone o linaclotide, etc).  

• Lubiprostone. Su mecanismo de acción 
es la activación de canales de cloruro, 
generando aumento de secreción de 
agua y electrolitos con ablandamiento 
de las heces, así como aumento de la 
motilidad intestinal y mejoría del do-
lor abdominal  (169,  170). La dosis es 
de 8 mcg dos veces al día por 12 sema-
nas (169, 170).  

• Linaclotide  (171,  172) y plecanati-
de (173, 174). Son similares a la guanilina 
humana y la uroguanilina, las cuales 
activan la guanil ciclasa C de la muco-
sa intestinal, aumentando a su vez los 
niveles intra y extracelulares del GMP 
cíclico con lo también se aumenta la 
secreción de cloruro y bicarbonato en 
el lumen intestinal  (173,  174). De ma-
nera consistente, han demostrado que 
mejoran el estreñimiento y el dolor 
abdominal visceral. La dosis de linaclo-
tide es 290 mcg cada día por 12 sema-
nas (171, 172), mientras que la de pleca-
natide es de 3-6 mg al día (173, 174).  

• Tenapanor. Es un inhibidor selectivo del 
intercambiador de hidrógeno NH3, 
con lo cual se produce aumento en la 
secreción de agua en el lumen intesti-
nal y un aumento en la motilidad coló-
nica. La dosis es de 50 mg dos veces al 
día (175, 176). 

• Polietilenglicol (PEG). Es un laxante os-
mótico  (177), desaconsejado por la guía 
del ACG (1), aduciendo escasa evidencia 
para respaldarlo en SII-E (1); en contras-
te, la guía japonesa de 2021sí lo reco-
mienda  (178). En nuestro concepto, el 
PEG es una opción recomendable como 
terapia de primera línea en SII-E. Al igual 
que en el ECP (177), también ha demos-
trado eficacia en SII-E (179, 180) y además 
tiene un alto perfil de seguridad, inclu-
yendo adultos mayores  (181) y niños, 
incluso menores de 24 meses (182). Adi-
cionalmente, tiene bajo costo compa-
rado con los secretagogos (183). Al igual 
que en ECP, la dosis podría ser de 17-34 g 
al día (177). Si el paciente no mejora, se 
podría escalar a los secretagogos y, si 
no hay respuesta, a tegaserod, recien-
temente reintroducido para el manejo 
de pacientes con SII-E, que sean mujeres 
menores de 65 años, sin historia de even-
tos isquémicos cardiovasculares (1, 184). 
La dosis es 6 mg dos veces al día (184).  

Otros medicamentos 

Otros medicamentos son los inhibidores 
selectivos de la recaptación de serotonina. 
En este grupo se encuentran la paroxeti-
na (10-40 mg al día), sertralina (25-100 mg 
al día) y citalopram (10-40  mg al día). Su 
blanco terapéutico es la unión al receptor 
de serotonina presináptico bloqueando la 
captación de serotonina  (185,  186), con lo 
cual aumenta la motilidad intestinal, la fre-
cuencia de las deposiciones y se genera una 
mejoría del dolor abdominal (185, 186). 
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Pacientes con estreñimiento 
refractario 

En pacientes con SII-E refractario o sínto-
mas sugestivos de desorden del piso pél-
vico, se recomiendan pruebas de fi siología 
anorrectal (1), 

Síndrome de intestino irritable con 
estreñimiento alternante 

En este subgrupo de pacientes con SII, es 
difícil lograr un tratamiento altamente efi -
caz debido precisamente a la variabilidad 
de los síntomas. En un reciente metaa-
nálisis  (187), se encontró que los medica-
mentos más efi caces para este patrón son 
alosetrón (1 mg, dos veces al día), ramose-
trón (2,5 mcg, una vez al día), y rifaximina 
(550 mg, tres veces/día). La rifaximina fue 
el medicamento con mejor perfi l de segu-
ridad, ya que en pacientes con diarrea no 
indujo estreñimiento (187). 

Bloating 

Aunque este síntoma no hace parte de los 
criterios del Consenso de Roma IV, para el 
diagnóstico de SII, la mayoría de los pacien-
tes lo presentan y su severidad se correla-
ciona con menor calidad de vida  (117,  118). 
Los medicamentos que han demostrado 
efi cacia en la resolución del bloating son los 
siguientes: rifaximina, eluxadolina, bromu-
ro de pinaverio, bromuro de otilonio (58, 122-
129, 150, 151). Los pacientes con este síntoma 
más frecuentemente tienen alteración de la 
microbiota, y esto ha estimulado la explora-

ción de la posibilidad de trasplante fecal, en 
casos severos (188, 189). En un estudio piloto 
inicial, abierto, no controlado, investigado-
res belgas demostraron que el 75  % de los 
pacientes mejoraron los síntomas globales 
y el bloating  (188). Recientemente, este mis-
mo grupo realizó un ensayo clínico aleato-
rizado, con trasplante fecal, controlado con 
placebo, en pacientes con bloating severo, 
refractarios a por lo menos tres ciclos de 
tratamiento  (189). El 56  % de los pacientes 
que recibieron el trasplante fecal mejoraron 
versus el 26 % de los que recibieron placebo 
(p  =  0,03). El benefi cio logrado disminuyó 
después del primer año (189). 

Probióticos, prebióticos y 
simbióticos 

Estos preparados han sido utilizados teó-
ricamente para “mejorar” la microbiota, 
teniendo en cuenta que en el SII hay una 
profunda alteración de esta. Sin embargo, 
los estudios primarios con estas sustancias 
son de baja calidad y hasta el momento no 
han demostrado que sean de utilidad en 
esta entidad (145, 190, 191).

Dieta baja en FODMAP

Esta alternativa terapéutica debe ser toma-
da con precaución, aunque recientemente 
ha sido recomendada en consensos de ex-
pertos (1). También en las mismas publica-
ciones se hace referencia a la muy baja cali-
dad en la evidencia y el riesgo que existe al 
utilizar este tratamiento (1). Los resultados 
de la dieta FODMAP (acrónimo de Fermen-
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table Oligo, Di, Monosaccharides And Polyol) 
son inciertos y contradictorios, aunque al-
gunos estudios han demostrado mejoría 
de los síntomas y la calidad de vida  (192-
194). Asimismo, otras publicaciones han 
demostrado que dietas bajas en FODMAP 
no tiene ningún impacto en la mejoría de 
los síntomas o en la calidad de vida de los 
pacientes  (195-197), Hustoft et al.  (195) en-
contraron que, después de tres semanas 
en el grupo de dieta baja en FODMAP, solo 
30 % de los pacientes con SII mejoraron los 
síntomas vs. 80  % de los pacientes en el 
grupo placebo, es decir, hubo una mejoría 
significativa en el grupo placebo (p = 0,013); 
adicionalmente, se encontró que hubo una 
disminución en las bacterias “buenas” en el 
grupo de dieta baja en FODMAP (Actino-
bacteria, Bifidobacterium y Faecalibacterium 
prausnitzii). No solo es controversial su efi-
cacia, sino que la dieta baja en FODMAP no 
es inocua y su uso a largo plazo puede con-
llevar deficiencias nutricionales, alteración 
del microbioma y metaboloma, así como 
alteraciones psicológicas y riesgo de con-
llevar desorden de alimentación (1, 195, 198-
200). Teniendo en cuenta lo anterior, su uso 
debe ser tomado con precaución. La mayo-
ría de las publicaciones a la fecha a favor de 
la dieta baja en FODMAP tiene baja calidad 
en su diseño y, por lo tanto, se necesitan 
más estudios (193, 201).  

Terapia psicológica 

Algunos estudios han mostrado eficacia 
en SII, pero en general son de mala calidad 
y pueden exagerar el beneficio (138). 

Trasplante de materia fecal 

Debido a las alteraciones en el microbio-
ma, se ha impulsado la utilización del 
Trasplante de materia fecal (TMF) en pa-
cientes con síntomas moderados a severos 
o refractarios. Aunque en la actualidad hay 
evidencias de la eficacia del TMF, ninguna 
de las guías más recientes sobre manejo 
del SII lo recomienda y todavía es una es-
trategia que tiene controversia (16, 126). El 
fundamento central es la infusión de ma-
teria fecal, de donadores sanos al tracto in-
testinal de pacientes con SII y restablecer 
la microbiota alterada (202-204). Johnsen 
et al. (202) condujeron el primer ensayo clí-
nico aleatorizado, doble ciego, controlado, 
de trasplante de materia fecal en pacientes 
con síntomas moderados a severos, con 
diarrea o diarrea-estreñimiento (pero no 
estreñimiento solo). Incluyeron 83 pa-
cientes (55 en el grupo de TMF y 23 en el 
grupo placebo) y, a los tres meses, el 65 % 
de los que recibieron el TMF tenía resolu-
ción global de los síntomas versus 43 % en 
el grupo placebo (p = 0,049). La respues-
ta no se mantuvo a los 12 meses (202). En 
estudios más recientes El-Sahy et al. (203) 
realizaron un ensayo clínico aleatorizado, 
doble ciego, placebo controlado, que in-
cluyó 165 pacientes, aleatorizados a reci-
bir placebo o 30 g de TMF o 60 g FMT en 
una proporción 1:1:1, con un seguimiento 
a tres meses, y encontraron mejoría sig-
nificativa de los síntomas globales en el 
76,9  % en el grupo que recibió 30  g de 
TMF versus 23,6  % en el grupo placebo 
y 89,1  % en el grupo 60  g TMF (compa-
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rado con 30  g, p  ≤   0,0001). En este es-
tudio hubo mejoría signifi cativa de los 
síntomas globales, la fatiga y la calidad 
de vida (203). Otros ensayos clínicos han 
demostrado mejoría global de los sínto-
mas a los tres meses del TMF (204, 205). 
En pacientes con bloating severo, el más 
reciente ensayo clínico encontró benefi -
cios dentro del primer año del TMF (189). 
Algunos expertos recomiendan que la do-
sis de TMF es de 60 g y que se debe repetir 
el TMF hasta la resolución de los síntomas 
y cuando reaparezcan los síntomas (206).  

Pronóstico e impacto del 
síndrome de intestino 
irritable 

El pronóstico del SII es bueno, ya que es 
una entidad benigna que no conlleva un 
desenlace fatal, aún sin tratamiento; sin 
embargo, el impacto económico, social y 
familiar de todos los subtipos es devasta-
dor sin tratamiento  (207-210), siendo el 
subtipo SII-D, el que más altera la calidad 
de vida, comparado con los otros subti-
pos (207). No obstante, la calidad de vida 
es un concepto subjetivo en cada individuo 
y dependerá del concepto social y cultural 
en el que se desenvuelva el paciente. Los 
pacientes de diferentes regiones del mun-
do en Asia, Sudamérica y Norteamérica 
coinciden en que, una vez inicia la enfer-
medad, hay un empeoramiento en la cali-
dad de vida, sobre todo en el SII-D, lo cual 
lleva al individuo a aislarse, evitar lugares 

sin baños, evitar dejar la casa; en general, 
los pacientes manifi estan pérdida de la li-
bertad (207, 209).  

A nivel laboral, según Buono et al. (210), los 
costos indirectos de las pérdidas laborales 
y de productividad de un paciente con SII 
-D son de aproximadamente USD  $7.008 
dólares/año. Las pérdidas económicas no 
son solo para la persona y su trabajo, sino 
también para el país y la sociedad, lo que 
se refleja en un incremento en los gastos 
de consultas médicas de diferentes espe-
cialidades, tratamientos inapropiados, 
hospitalizaciones y cirugías innecesarias, 
atenciones en el servicio de urgencias, 
etc., Estos costos en salud han sido calcu-
lados y el costo en salud anual para la po-
blación con diagnóstico de SII, en Reino 
Unido, es de aproximadamente £ 200 mi-
llones/año  (211). El impacto en la calidad 
de vida es alarmante: Drossman et al. (211) 
demostraron que la mayoría de los pacien-
tes aceptaría recibir un tratamiento que les 
quitara los síntomas y entregarían el 25 % 
de su vida restante (aproximadamente 
15 años); incluso, el 14 % de los pacientes 
aceptaría tener la probabilidad de morir 
súbitamente con el benefi cio de curar su 
condición  (211). Esto explica claramente 
la importancia de tratar adecuadamente 
a estos pacientes. En la Tabla  12.3 se des-
tacan algunas de las recomendaciones 
populares entre médicos y pacientes, sin 
ningún sustento científi co, que incremen-
tan de forma global costos y deterioro en 
calidad de vida. Un algoritmo general del 
SII se muestra en la Figura 12.6.
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No

No

Sí

Sí

De acuerdo a severidad en cualquier subtipo contemplar trasplante de  materia fecal

Diagnóstico SII

Subclasifi car al paciente de acuerdo a los síntomas e iniciar 
tratamiento farmacológico si síntomas moderados a severos

Pérdida involuntaria de peso
Edad mayor a 60 con cambios en hábito intestinal

Historia familiar de primer grado con Cáncer de colon o 
Enfermedad in�lamatoria intestinal o de enfermedad celíaca

Diarrea nocturna, Sangrado gastrointestinal,
Masa abdominal y/o rectal, Linfadenopatia

Fiebre, Anorexia, Ascitis

Paraclínicos adicionales de acuerdo a 
los síntomas que presente el paciente

Antiespasmódicos
(Bromuro de pinaverio, 
otilonio, menta oleosa)
Rifaximina
Colestiramina
Ondansetron
Eluxadina
Antidepresivos
triciclicos

Fibra
Laxantes osmóticos
Antiespasmódicos
Linaclotide
Lubiprostone
Tenapanor
Piecanatide
Inhidores selectivos de la 
recaptación de serotonina

Rifaximina
Otros 
medicamentos 
según síntomas

Explicar al paciente la patología 
Adecuada relación médico- paciente

Pacientes que cumplen con criterios ROMA IV

Paciente tiene síntomas de alarma

SII - Diarrea SII - Estreñimiento SII - Alternate

Figura 12.6. Algoritmo general del síndrome de intestino irritable. 

Fuente: elaboración propia. 



232

Li
br

o 
de

 T
em

as
 e

sc
og

id
os

Tabla 12.3. Recomendaciones populares en síndrome 
de intestino irritable sin evidencia científica. 

4. Buono, J, Carson R, Flores NM. 
Health-related quality of life, work 
productivity, and indirect costs among 
patients with irritable bowel syn-
drome with diarrhea. Health Qual Life 
Outcomes. 2017;15(1):35. doi: 10.1186/
s12955-017-0611-2 

5. Akehurst RL, Brazier JE, Mathers N, 
O’Keefe C, Kaltenthaler E, Morgan A, 
et al. Health-related quality of life and 
cost impact of irritable bowel syndrome 
in a UK primary care setting. Pharma-
coeconomics. 2002;20(7): 455-62. doi: 
10.2165/00019053-200220070-00003 

6. Palsson OS, Whitehead W, Tornblom 
H, Sperber AD, Simren M. Prevalence 
of Rome IV functional bowel disorders 
among adults in the United States, Ca-
nada and United Kingdom. Gastroen-
terology. 2020;158(5):1262-73.e3. doi: 
10.1053/j.gastro.2019.12.021 

7. Sperber AD, Bangdiwala SI, Drossman 
DA, Ghoshal UC, Simren M, Tack J, et 
al. Worldwide Prevalence and Bur-
den of Functional Gastrointestinal 
Disorders, Results of Rome Founda-
tion Global Study. Gastroenterology. 
2021;160(1):99-114.e3. doi: 10.1053/j.
gastro.2020.04.014  

8. Lacy BE, Mearin F, Chang L, Chey 
WD, Lembo AJ, Simren M, et al. 
Bowel disorders. Gastroenterolo-
gy. 2016;150(6):1393-1407.e5. doi: 
10.1053/j.gastro.2016.02.031 

Recomendaciones 

Suspender la leche 

Dieta libre de gluten 

Pruebas de alergia a alimentos 

“Colonoscopia en personas < 50 años sin 
“banderas rojas”, “para descartar” 

“Test de aliento” para evaluar los síntomas de 
SII 

Terapia herbal 

Acupuntura 

Salvado de trigo 

Fuente: elaboración propia. 
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Introducción 

El estreñimiento crónico es una condición de alta prevalencia a nivel mun-
dial que afecta alrededor del 11-20 % de la población adulta anualmente. 
Su defi nición es amplia y a menudo confusa. La mayoría de los médicos 

consideran la baja frecuencia defecatoria como signo de estreñimiento; sin em-
bargo, muchos pacientes se quejan de un esfuerzo excesivo durante la evacua-
ción como la mayor molestia clínica, aunque la frecuencia de las evacuaciones sea 
normal. El estreñimiento puede deberse a muchas enfermedades sistémicas o al 
consumo de medicamentos. Sin embargo, en la mayoría de las veces esos factores 
no están presentes, lo cual se enmarca dentro del concepto de estreñimiento pri-
mario o funcional. El estreñimiento crónico funcional puede asociarse a síndrome 
de intestino irritable o estar relacionado con una disfunción de la coordinación 
anorrectal durante la defecación, algo conocido como disinergia defecatoria. La 
mayoría de los pacientes con estreñimiento se automedican con fármacos de ven-
ta libre, consumen medicinas herbales tradicionales o hacen cambios de la dieta 
y del estilo de vida para controlarlo; por esta razón, solo una pequeña porción de 
ellos busca ayuda médica. En los servicios de gastroenterología y de medicina de 
cuidado primario, el estreñimiento es una causa frecuente de consulta, por lo que 
debe existir un conocimiento básico de este síndrome en todos los médicos. El 
abordaje clínico exige una adecuada elaboración de la historia y un análisis juicio-
so de los factores de riesgo de cada paciente para individualizar el tratamiento. En 
este capítulo, haremos una revisión de los aspectos fundamentales, como la defi -
nición, el diagnóstico y el tratamiento del estreñimiento crónico, focalizándolo en 
el manejo clínico del estreñimiento crónico funcional.  

Epidemiología 
La prevalencia media poblacional de estreñimiento en Estados Unidos es de 
16 %. En adultos mayores de 60 años, es de 33,5 % (1). Es más frecuente en po-
blación no blanca, mujeres, estratos socioeconómicos bajos y baja educación 
escolar. Adultos mayores internos en instituciones de cuidado geriátrico tienen 
mayor riesgo comparado con aquellos que viven en comunidad (1). Factores de 
riesgo asociados con estreñimiento crónico incluyen bajo consumo de fi bra, his-
toria familiar de estreñimiento, estrés psicológico, ansiedad, depresión, desor-
den obsesivo compulsivo y trastornos de somatización (2). La presencia de otros 
trastornos funcionales como dolor torácico, enfermedad por reflujo gastroesofá-
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gico y dispepsia funcional también se han 
asociado positivamente con estreñimien-
to  (3). Por último, estudios observaciona-
les han encontrado que el grupo de estre-
ñimiento con defecación disinérgica y con 
tránsito lento tienen menor califi cación en 
los indicadores de calidad de vida y mayor 
comorbilidad psicológica asociada (3).  

Definición 
La defi nición del estreñimiento suele ser 
amplia y variable, según los parámetros clí-
nicos que se tomen para ese propósito. En 
general, el estreñimiento se defi ne como 
un disturbio de la función intestinal que 
puede ocasionar diferentes síntomas tales 
como frecuencia reducida de las evacuacio-
nes (menos de tres veces por semana), he-
ces duras, esfuerzo defecatorio incremen-
tado, sensación de obstrucción o bloqueo 
anorrectal, maniobras digitales durante la 
deposición o sensación de evacuación in-
completa (4). Algunos médicos solo toman 
en cuenta la frecuencia defecatoria dismi-
nuida como criterio diagnóstico, lo cual 
puede ocasionar un diagnóstico equivoca-
do, ya que muchos pacientes pueden tener 
una frecuencia normal, incluso diaria, pero 
una actividad defecatoria difícil e insatisfe-
cha. El Comité de Roma ha publicado crite-
rios para estreñimiento funcional (5), como 
se recoge en la Tabla 13.1. Estos criterios en-
fatizan la variedad de síntomas que tienen 
los pacientes que incluyen heces duras o 
grumosas, sensación de evacuación incom-
pleta, sensación de obstrucción anorrectal 

Nota. *Los criterios deben cumplirse al menos du-
rante los últimos tres meses y los síntomas deben 
haberse iniciado como mínimo seis meses antes 

del diagnóstico. 
Fuente: elaboración propia. 

o bloqueo, maniobras para facilitar la de-
fecación, y menos de tres evacuaciones por 
semana. Cualquiera de estos dos síntomas 
durante al menos tres meses e iniciados en 
los últimos seis meses califi can al paciente 
para un diagnóstico de estreñimiento (si no 
hay criterios sufi cientes para síndrome de 
intestino irritable). Cuando el estreñimien-
to funcional se asocia a dolor abdominal, el 
diagnóstico que se impone es el de síndro-
me de intestino irritable (SII) con estreñi-
miento, si el paciente cumple con los crite-
rios clínicos para esta entidad (5). 

Tabla 13.1. Criterios del Consenso de Roma IV para la 
definición de estreñimiento crónico funcional*. 

1. Presencia de dos o mas de los siguientes 
criterios: 

⚫ Esfuerzo excesivo al menos en el 25 % de 
las deposiciones. 

⚫ Heces duras al menos en el 25 % de las 
deposiciones (tipo 1-2 de Bristol). 

⚫ Sensación de evacuación incompleta al 
menos en el 25 % de las deposiciones. 

⚫ Sensación de obstrucción o bloqueo 
anorrectal al menos en el 25 % de las 
deposiciones. 

⚫ Maniobras manuales para facilitar la 
defecación al menos en el 25 % de las 
deposiciones. 

⚫ Menos de tres deposiciones espontaneas 
completas a la semana.

2. La presencia de heces liquidas es rara sin el 
uso de laxantes.

3. No deben existir criterios sufi cientes para 
el diagnóstico de síndrome del intestino 
irritable.
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Clasificación 
El estreñimiento puede clasifi carse se 
acuerdo con el patrón fi siopatológico pre-
dominante, de acuerdo con la causa de 
base (primario o secundario) o de acuerdo 
con el tiempo de evolución (agudo o cró-
nico), como se observa en la Tabla  13.2. 

Cuando un paciente no responde a las me-
didas farmacológicas y no farmacológicas 
iniciales, usualmente está indicado reali-
zar estudios de función colónica y anorrec-
tal, las cuales permiten categorizar el es-
treñimiento en estreñimiento con tránsito 
normal, estreñimiento con tránsito lento o 
estreñimiento por disfunción del piso pél-
vico o disinergia defecatoria.  

Tabla 13.2. Causas frecuentes de estreñimiento secundario.

Drogas 

Analgésicos: 
⚫ AINES. 
⚫ Opioides. 

Agentes antihipertensivos: 
⚫ Diuréticos. 
⚫ Bloqueadores de canales de calcio. 
⚫ Antidepresivos. 
⚫ Antihistamínicos. 
⚫ Antiparkinsonianos. 
⚫ Iones metálicos.

Neuropatías: 
⚫ Neuropatía autonómica. 
⚫ Enfermedad de Hirschsprung. 
⚫ Amiloidosis. 
⚫ Lesiones del SNC.

Desórdenes metabólicos: 
⚫ Diabetes 
⚫ Hipotiroidismo 
⚫ Hiperparatiroidismo 
⚫ Hipocalcemia y desordenes electrolíticos 
⚫ Hipocalemia 
⚫ Hipomagnesemia

Otras condiciones especiales: 
⚫ Enfermedad de Parkinson. 
⚫ Síndromes paraneoplásicos. 
⚫ Desórdenes alimentarios. 
⚫ Dieta: ingesta baja de fi bra y alta en proteínas. 
⚫ Masas y lesiones obstructivas del colon.  
⚫ Pseudo obstrucción intestinal.

Fuente: elaboración propia. 
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El estreñimiento agudo puede ser ocasio-
nal y transitorio, causado por cambios en 
la dieta, enfermedades agudas, cambios 
en el estilo de vida, viajes, reposo prolon-
gado por una incapacidad física o por uso 
de medicamentos (especialmente anal-
gésicos opioides). Este tipo de estreñi-
miento usualmente es de corta duración 
y se resuelve cuando el factor precipitan-
te desaparece. Si el factor causante no se 
puede suspender, puede manejarse con 
suplementos de fi bra o laxantes por corto 
plazo (6).  

Por otra parte, el estreñimiento crónico 
puede ser idiopático o de causa secun-
daria, como se mencionó anteriormente. 
Diferentes condiciones médicas y medica-
mentos pueden ocasionar estreñimiento 
crónico. Las más comunes son alteración 
anatómica, dieta, drogas, trastornos me-
tabólicos y enfermedades neurológicas 
(Tabla  13.2). En estos casos, el estreñi-
miento puede corregirse cuando se supri-
me el factor causal, lo cual en la vida real 
pocas veces es posible, ya que muchos 
pacientes tienen enfermedades no rever-
sibles o consumen medicamentos que 
causan estreñimiento y que son necesa-
rios para su manejo a largo plazo  (6). El 
estreñimiento crónico primario o funcio-
nal es un trastorno que resulta de una dis-
función de la motilidad colónica o de una 
mala coordinación de la función anorrec-
tal durante la evacuación. La causa no es 
conocida y se defi ne como estreñimiento 
crónico funcional. Este a su vez se clasifi ca 

en estreñimiento con tránsito normal, es-
treñimiento con tránsito lento y disinergia 
defecatoria (6). 

Fisiopatología del 
estreñimiento crónico 
funcional 
Los pacientes con estreñimiento crónico 
idiopático o primario pueden tener como 
base fi siopatogénica tránsito lento intes-
tinal, desorden defecatorio o síndrome de 
intestino irritable con estreñimiento (SII-E). 
Estas tres categorías no son entidades se-
paradas y, en muchos casos, los pacientes 
pueden compartir rasgos sobrepuestos. 
Hay que sospechar esta sobreposición con 
base en la información clínica de los sínto-
mas o cuando los pacientes no responden a 
una terapia específi ca apropiada. En los ca-
sos de estreñimiento por tránsito lento, se 
ha encontrado disfunción neurogastroin-
testinal a diferentes niveles, tales como 
reducción en la actividad motora del colon, 
pérdida de los reflejos colocolónicos, dis-
balance de neurotransmisores, disfunción 
de la actividad celular de marcapaso coló-
nico, pérdida o reducción de la respuesta 
gastrocolónica postprandial e impedimen-
to de la actividad motora del ritmo circa-
diano en el ciclo sueño-vigilia  (7). Lo más 
característico es una marcada reducción 
de las ondas propagadas del colon de alta 
amplitud y un incremento de la propulsión 
retrógrada y de la actividad motora recto-
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sigmoidea nocturna  (8). En este grupo de 
pacientes, también se ha encontrado una 
disminución de la respuesta farmacológica 
del colon a diferentes fármacos, como el 
bisacodilo y la neostigmina, posiblemen-
te debido a una reducción en el número 
de neuronas intrínsecas del colon y de las 
células intersticiales de cajal (9). Todo esto 
hace pensar que en este grupo existe una 
base neuropatólogica primaria compleja 
ultraestructural que condiciona el estreñi-
miento, más que una enfermedad adqui-
rida por factores medioambientales o por 
hábitos del estilo de vida.  

La defecación disinérgica, por otro lado, 
es un desorden defecatorio funcional en 
el que el individuo pierde la capacidad de 
vaciar el recto durante el pujo para evacuar. 
La hipótesis básica de este desorden pro-
pone que hay un error durante el proceso 
de aprendizaje de la defecación que pro-
duce una incoordinacón de los músculos 
abdominales, el recto y el piso pélvico (10). 
Esto es soportado por el hecho de que el 
desorden puede revertirse a través de te-
rapias físicas de biorretroalimentación. 
En estos pacientes puede existir una inca-
pacidad para la propulsión fecal por pujo 
inadecuado, por contracción paradójica o 
relajación impedida del esfínter anal y el 
músculo puborrectalis (< 20 %), o por una 
combinación híbrida de las anteriores (10). 
La defecación disinérgica también puede 
ser secundaria a anomalías anatómicas 
cuando se asocia a rectocele, descenso 
perineal o úlcera rectal solitaria (11). Dife-

rentes fenotipos de defecación disinérgica 
se han propuesto con base en los estudios 
manométricos, los cuales pueden ser de 
utilidad para dirigir la terapia (12). 

Por último, el SII puede tener el estreñi-
miento como uno de sus síntomas predo-
minantes (SII-E) y causar gran impacto en 
la calidad de vida. Aunque la revisión del 
SII está por fuera del alcance de este ca-
pítulo, vale la pena mencionar que esta 
es una enfermedad de causa multifacto-
rial que incluye infecciones gastrointes-
tinales, desorden de la regulación del eje 
cerebro-intestino, alteración de la sensi-
bilidad visceral periférica y de la sensibili-
dad central, disbiosis y cambios en la per-
meabilidad epitelial, entre otros  (13). En 
los pacientes con SII-E se ha descrito una 
disfunción autonómica dada por un trán-
sito colónico retardado con disminución 
del tono vagal y una respuesta exagerada 
a la distensión intestinal y rectal conocida 
como hipersensibilidad visceral (13) 

Diagnóstico y evaluación 
clínica 

La evaluación de un paciente con estreñi-
miento debe iniciar con una historia clínica 
cuidadosa y un examen físico general, ha-
ciendo énfasis en la búsqueda de causas de 
estreñimiento secundario. En la mayoría de 
los casos no son necesarios muchos estu-
dios de laboratorio. Puede ser útil solicitar 
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pruebas de función tiroidea y exámenes 
de química sanguínea para descartar dia-
betes e hipercalcemia. Aunque diversas 
enfermedades endocrinas y metabólicas 
pueden cursar con estreñimiento, en la ma-
yoría de los casos los resultados de estos 
test son normales. La colonoscopia solo 
debe considerarse en cualquier paciente 
mayor de 50 años o en aquellos que tengan 
síntomas de alarma como pérdida de peso, 
sangrado o historia familiar de adenomas 
o cáncer colorrectal. El estreñimiento 
como condición aislada, en ausencia de 
estos síntomas de alarma, no es indicación 
para colonoscopia.  

Examen rectal 

En todo paciente con estreñimiento debe 
hacerse un examen anorrectal sistemático 
y detallado, el cual brinda una informa-
ción muy valiosa para orientar el manejo 
clínico. Inicialmente, se debe hacer una 
inspección del orifi cio anal y de las estruc-
turas circundantes para descartar lesiones 
como fi suras, fístulas, dermatitis y hemo-
rroides. En condiciones normales, el orifi -
cio anal debe estar cerrado (13). Durante la 
inspección se le debe pedir al paciente que 
puje para evaluar el descenso perineal, el 
cual no debe ser mayor a 2 cm o no sebre-
pasar las prominencias isquiáticas. Lue-
go, se debe examinar el canal anal con un 
tacto suave, que identifi que la presencia 
de masas y de puntos de dolor. Este tacto 
debe ser dinámico; inicialmente, se hace 
en reposos para percibir el tono basal y 
esta da una idea de la capacidad de con-

tinencia pasiva. Cuando esta maniobra es 
dolorosa, hay que pensar en fi suras anales 
o lesiones inflamatorias del canal anal o 
región perianal. Después, introduciendo 
el dedo hasta la ampolla rectal, se le pide 
al paciente que apriete el ano y el piso 
pélvico con el mayor vigor posible para la 
evaluar capacidad máxima de continencia 
anorrectal. Por último, se le pide al pacien-
te que puje, simulando una defecación, lo 
cual debe producir una relajación del es-
fínter anal y del músculo puborrectalis que 
es percibida durante el tacto y considerada 
normal  (13). Si durante esta maniobra de 
pujo no hay relajación del puborrectalis o, 
por el contrario, hay una contracción para-
dójica (algo que el examinador percibirá al 
sentir que su dedo es empujado en senti-
do anterior), se debe pensar en defecación 
disnérgica (13). La presencia de heces en el 
recto durante el examen sugiere hiposen-
sibilidad rectal, si estas no son percibidas 
por el paciente. Otras anormalidades tam-
bién pueden detectarse con el tacto como 
son masas, intususcepción intrarrectal y 
rectoceles. El diagnóstico de disinergia por 
el tacto, aunque tiene limitaciones, brinda 
una gran información para orientar el ma-
nejo. Se considera que un tacto rectal bien 
realizado por un médico experto tiene una 
sensibilidad y especifi cidad de 75-95  % y 
58-87  %, respectivamente, para detectar 
disinergia defecatoria (14, 15). Es muy im-
portante que el clínico gane experiencia 
con el tacto rectal haciéndolo rutinaria-
mente en pacientes con y sin estreñimien-
to y comparándolo con los resultados ma-
nométricos cuando estén disponibles.  
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Pruebas funcionales 
colónicas y anorrectales

Las pruebas fisiológicas colorrectales de-
ben considerarse cuando hay una sospe-
cha razonable de disfunción defecatoria o 
una falla a un tratamiento empírico inicial 
con laxantes en un paciente con estreñi-
miento crónico funcional en el que se han 
descartado de manera apropiada causas 
secundarias. Existe un número limitado 
de pruebas clínicas disponibles para el es-
tudio del estreñimiento, que son comple-
mentarias entre sí y brindan información 
muy útil sobre las alteraciones de la sensi-
bilidad visceral, la motilidad colorrectal, la 
coordinación recto-anal y las alteraciones 
estructurales que subyacen en pacientes 
con estreñimiento crónico de difícil mane-
jo. Estas pruebas deben ser analizadas en 
el contexto de las características clínicas de 
cada paciente y dentro de las limitaciones 
diagnósticas de sensibilidad y especifici-
dad que son inherentes a las mismas.  

Test de expulsión de balón 

Esta es una prueba que brinda informa-
ción sobre la capacidad de propulsión y 
expulsión de la unidad anorrectal duran-
te el pujo, útil para el diagnóstico de los 
desórdenes defecatorios. Se realiza inser-
tando un balón de 4 cm de longitud en el 
recto que es llenado con 50  mL de agua 
(preferiblemente tibia) y luego se le pide 
al paciente que lo expulse privadamente 
en posición sentada. En individuos sanos 

el balón debe expulsarse en menos de un 
minuto (16). Esta es una prueba que puede 
identificar pacientes con defecación disi-
nérgica con una especificidad alta de 80-
90  %, pero con una sensibilidad tan baja 
del 50  %  (17,  18). Esto quiere decir que el 
número de falsos positivos es mayor que el 
de falsos negativos y que la prueba es más 
confiable cuando es normal. Este examen 
puede realizarse de una manera fácil en el 
consultorio o después de la manometría 
anorrectal en el laboratorio de fisiología 

Estudio de tránsito colónico 

Esta es una prueba útil para valorar la fun-
ción motora del colon y puede hacerse de 
manera fácil y práctica midiendo el tiempo 
de tránsito de marcadores radiológicos ra-
dio-opacos en la luz del colon. Antes de su 
realización, deben suspenderse medica-
mentos que puedan acelerar la motilidad 
colónica, incluidos los laxantes. El método 
más usado y que ha demostrado una alta 
relación de costo-efectividad es el que se 
hace con 24 marcadores radio-opacos dis-
ponibles comercialmente contenidos en 
una cápsula (SITZMARK, Konsyl Pharma-
ceuticals, Inc.). El paciente ingiere la cáp-
sula y luego se hace seguimiento con una 
radiografia abdominal simple a los cinco 
días (Método de Hinton). En este tiempo 
debe haberse eliminado el 80  % de los 
marcadores, es decir, deben estar presen-
tes menos de cinco marcadores en el co-
lon (19). Por otro lado, la técnica de Metcalf 
se hace con la ingestión de la misma cápsu-
la con 24 marcadores en los días 1, 2 y 3. Si 
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se encuentran más de 68 marcadores com-
binados en los días 4 y 7, indica que hay un 
tránsito colónico lento (20). Estas pruebas 
tienen mayor rendimiento y reproducibili-
dad en pacientes con estreñimiento sim-
ple, que no tengan disnergia defecatoria 
asociada  (21). Existen otras técnicas para 
el estudio de motilidad colónica que son 
de alto costo y de baja disponibilidad en la 
mayoría de los centros para el uso clínico. 
Estas son el estudio de tránsito colónico 
con gammagrafía y el estudio de tránsito 
intestinal con cápsula inalámbrica.

Manometría anorrectal

Este es un estudio fi siológico que evalúa 
las presiones de reposo y de contractilidad 
del esfínter anal, la sensibilidad rectal y los 
cambios de presión durante los intentos 
simulados de defecación. La técnica exige 
que los pasos sean hechos dentro de pará-
metros estandarizados de alta calidad para 
prevenir falsos resultados. En estreñimien-
to, este examen tiene alta confi abilidad 
para identifi car la disinergia defecatoria. 
En condiciones normales, durante el pujo 
debe presentarse un incremento de la pre-
sión rectal (> 40 mmHg), con un descenso 
simultáneo de la presión del esfínter anal 
(> 20 %) (22). En los pacientes con disiner-
gia defecatoria, esta respuesta voluntaria 
está alterada o descoordinada y, por lo tan-
to, pueden presentar pobre incremento de 
la presión rectal, contracción paradójica o 
falla en la relajación del esfínter durante 
el pujo o una combinación de estos patro-
nes. Clásicamente, se han descrito cuatro 

patrones disinérgicos con base en las ano-
malías fi siológicas predominantes durante 
el pujo (12). En los tipos I y III predomina 
un impedimento en la relajación del es-
fínter anal, mientras que en los tipos II y IV 
predomina la falla en la propulsión duran-
te el pujo (Figura  13.1). En el 2015, cuatro 
subtipos adicionales fueron descritos (23). 
Otros parámetros fi siológicos que también 
evalúan la manometría son la sensibilidad 
rectal y los reflejos rectoanales. Los equi-
pos de alta resolución y alta defi nición per-
miten evaluar estos trastornos con mayor 
facilidad y precisión. 

Defecografía 

El estudio dinámico de la defecación pue-
de hacerse por radiología o por resonan-
cia magnética nuclear. Esta última es la 
que tiene mayor uso debido a su factibi-
lidad y reproducibilidad, aunque tiene la 
limitación del alto costo y de que la mayo-
ría de los equipos son de sistema cerrado 
y solo permiten hacer el examen en posi-
ción supina. La defecografi a está indicada 
en estreñimiento cuando no hay concor-
dancia entre los resultados de la mano-
metría anorrectal y la impresión clínica 
del médico, o cuando hay sospecha de 
anormalidades anatómicas como un rec-
tocele clínicamente importante  (24). Los 
hallazgos más relevantes en la defecogra-
fía en pacientes con desórdenes defeca-
torios son descenso perineal inadecuado 
o excesivo, o ensanchamiento del ángu-
lo anorrectal durante la defecación  (24). 
Otras anormalidades observables inclu-
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yen intususcepción rectal interna, úlceras 
rectales solitarias, rectoceles y prolapsos 
rectales, enteroceles y prolapsos uterova-
ginales y vesicales.  

Manometría colónica

Este examen no está disponible en nuestro 
medio y solo se realiza en algunos centros 
de referencia en Norteamérica y Europa. 
Tiene indicación en pacientes con estre-
ñimiento con tránsito lento que han fa-
llado a terapia médica. Se usa un catéter 
multisensor de estado sólido que registra 
la actividad motora del colon en forma 
ambulatoria durante ocho horas  (25). Su 
mayor utilidad es que permite evaluar las 
respuestas fisiológicas normales como re-
flejo gastrocólico, ondas propagadas de 
alta amplitud y cambios motores en el ci-
clo sueño-vigilia (25). Estos hallazgos pue-
den ser útiles para definir cuáles pacientes 
pueden beneficiarse de colectomía en ca-
sos de estreñimiento crónico refractario 
con tránsito lento (26). 

Tratamiento 
Lo primero que hay que determinar en un 
paciente con estreñimiento es si se trata 
de una condición secundaria a consumo 

de drogas, enfermedades metabólicas u 
obstrucción del colorrectal, o si se trata de 
una disfunción neuromuscular primaria 
del colon. Si el estreñimiento secundario 
es descartado, entonces el manejo inicial 
consiste en educar al paciente para que 
incremente la fibra en la dieta (> 25 g/día) 
y haga ejercicio moderado en forma fre-
cuente de 20 a 60 minutos tres a cinco días 
por semana  (27). En casos de falla a este 
abordaje inicial, entonces debe hacerse 
una terapia escalonada con los diferen-
tes medicamentos disponibles, como se 
observa en la Tabla  13.3  (28). Los laxantes 
son la piedra angular de tratamiento de 
los pacientes con estreñimiento crónico 
que no responden a medidas iniciales de 
cambio de hábitos y modificaciones en la 
dieta (29). Estos son drogas que alteran la 
composición de las heces o modifican la 
motilidad intestinal y facilitan la defeca-
ción. La mayoría de ellos son de venta libre 
y los niveles de evidencia que acompañan 
sus recomendaciones de uso son variables. 
Los laxantes tienen las siguientes catego-
rías: formadores de masa o volumen, de 
acción tópica o estimulante y osmóticos. 
Otros medicamentos no laxantes que tie-
nen acción sobre la secreción intestinal 
(secretagogos) o sobre la motilidad ileoco-
lónica (agonistas 5-HT4) pueden ser útiles 
cuando las medidas iniciales fallan. 
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Tabla 13.3. Medicamentos usados para el tratamiento del estreñimiento crónico y el síndrome de intestino irritable 
con estreñimiento.

Nota. EC: estreñimiento crónico; SII: síndrome de intestino irritable; SII-E: síndrome de intestino irritable con 
estreñimiento predominante; ND: datos no disponibles; NNT: número necesario a tratar. 

Fuente: elaboración propia. 

Fibra y agentes formadores de 
volumen  

Los agentes formadores de masa incluyen 
los productos de fi bra natural y de fi bra 
sintética que contienen macropolímeros 
que retienen agua e incrementan el volu-

men intraluminal. Ejemplos de estos son el 
psyllium, un producto de fi bra natural solu-
ble, y el calcio policarbofílico, un polímero 
sintético. Los polímeros naturales son fer-
mentados por las bacterias colónicas, lo 
cual produce exceso de gas y sensación de 
abombamiento o distensión abdominal 

Medicamento, frecuencia Dosis NNT (IC 95 %) Comentarios

Agentes formadores de 
masa: Psyllium, diario

EC: Dosis variable 
SII-E: Dosis variable 

EC: 2 (1-3) 
SII-E: 10 (6-33) Iniciar con dosis bajas e 

incrementar gradualmente

Polietilenglicol, diario
EC: 17 gramos 
SII-E: ND

EC: 3 (2-4) 
SII-E: ND 

Mayor evidencia en EC 
que en SII-E. Mejora las 
evacuaciones, pero no el 
dolor abdominal en SII

Lactulosa, diario 20 g ND Puede producir distensión y 
gases

Bisacodyl, diario EC: 10 gramos 
SII-E: ND

EC: 4 (ND) 
SII-E: ND 

Disponible en supositorios. 
Preferiblemente usar después 
del desayuno

Senna, diario 17,2-34,4 mg ND Laxante con antraquinona de 
amplio uso

Prucalopride, diario
EC: 2 mg  
SII-E: ND

EC: 6 (5-9) 
SII-E: ND 

Recientemente aprobado por 
la FDA

Linaclotide, diario
EC: 72 o 145 mg  
SII-E: 290 mg

EC: 12 (6-29) 
SII-E: 6 (4-16)

Mejora el dolor abdominal, 
la distensión y el gas en 
pacientes con SII-E

Lubiprostone, dos veces 
al día

EC: 24 mg  
SII-E: 8 mg

EC: 4 (3-6) 
SII-E: 12 (8-25)

Mejora el malestar 
abdominal, los síntomas de 
gas. Útil en estreñimiento 
severo inducido por opioides

Plecanatide, diario  EC: 3 o 6 mg 
SII-E: 3 o 6 mg

EC: 11 (8-19) 
SII-E: 9 (6-17)

Igual que linaclotide
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en muchos pacientes. Por ello, es necesa-
rio iniciar con dosis bajas e incrementarlas 
de acuerdo con la respuesta y la tolerancia 
individual. Un metaanálisis con 17 ensayos 
clínicos concluyó que la fibra soluble mejo-
ra los síntomas globales y el estreñimien-
to (30). El incremento de la fibra bien sea 
en la dieta o a través de suplementos debe 
ser considerado como el primer paso en 
el manejo de pacientes con estreñimien-
to, especialmente en atención de cuidado 
primario.  

Laxantes osmóticos

Los agentes osmóticos como polietilengli-
col (PEG), citrato de magnesio, fosfato de 
sodio y lactulosa arrastran fluidos hacia el 
lumen intestinal para equilibrar la osmola-
lidad e incrementan la carga de agua fecal 
y la propulsión del colon. Un metaanálisis 
de siete estudios controlados encontró un 
NNT de 3 (IC 95 %: 2-4) (31) para tratar pa-
cientes con estreñimiento. De todos ellos, 
la evidencia más robusta es para el PEG, el 
cual ha demostrado gran seguridad y efec-
tividad en estudios seguidos hasta por 24 
meses  (32). Es mejor tolerado el PEG sin 
electrolitos para la mayoría de los pacien-
tes  (33); el PEG con electrolitos solo debe 
usarse para preparación de colon antes de 
la colonoscopia. La lactulosa es un carbo-
hidrato no absorbible que ejerce acción 
osmótica intraluminal durante su tránsito 
intestinal, alcanzando el colon en donde 
es fermentado por las bacterias locales. 
En una revisión Cochrane con 10 ensayos 
clínicos controlados, el PEG demostró ser 

mejor que la lactulosa en frecuencia fecal, 
consistencia fecal y dolor abdominal  (34). 
El hidróxido de magnesio y otras sales me-
joran la frecuencia y la consistencia fecal. 
Aun cuando la absorción del magnesio es 
limitada, los pacientes con enfermedad 
renal pueden presentar hipermagnesemia 
severa y, por ello, debe evitarse su uso en 
este grupo de pacientes. Efectos adversos 
de otras sales como el fosfato de sodio in-
cluyen hiperfosfatemia, hipocalcemia e 
hipocalemia. Tomando en conjunto todos 
los datos descritos, cuando se considere un 
laxante osmótico, la elección inicial debe 
ser PEG sin electrolitos.  

Laxantes estimulantes 

A este grupo pertenecen la mayoría de la-
xantes tradicionales de venta libre como 
senna, bisacolilo y picosulfato sódico. En 
general, estas drogas incrementan las con-
tracciones propagadas del colon y tienen 
efectos secretorios y antiabsortivos en el 
epitelio  (35). Muchos pacientes usan es-
tos medicamentos en forma continua por 
periodos prolongados. Sin embargo, su in-
dicación más precisa es usarlos como res-
cate cuando los pacientes no tengan eva-
cuaciones al cabo de dos a tres días  (36), 
o combinarlos con laxantes de otra clase 
para tratar los casos más difíciles. El bi-
sacodilo y la glicerina están disponibles 
como supositorios que son mas efectivos si 
se usan 30 minutos después del desayuno 
para potenciar la respuesta gastrocolónica 
postprandial fisiológica. Un ensayo clínico 
controlado demostró que el picosulfato de 
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sodio mejora la consistencia de las heces, 
la frecuencia evacuatoria y la calidad de 
vida comparado con placebo (33). Aunque 
no hay evidencia de efectos adversos a lar-
go plazo, existe un temor muy difundido 
para su uso permanente tanto en médicos 
y pacientes por el “potencial daño” de estos 
agentes de bajo costo a largo plazo.  

Secretagogos

Estos medicamentos incrementan la se-
creción intestinal de cloro a través de la 
activación de canales específi cos apicales 
del enterocito, lo cual produce una secre-
ción compensatoria luminal del sodio para 
mantener la neutralidad eléctrica y un 
incremento en la secreción de agua para 
equilibrar la osmolalidad  (37,  38). La con-
secuencia fi nal de estos eventos es que se 
acelera el tránsito intestinal y se facilita la 
defecación. Los secretagogos aprobados 
por la FDA para el tratamiento del estreñi-
miento crónico y el SII-E son lubiprostone, 
linaclotide y plecanatide. El lubiprostone 
activa los canales de cloro tipo 2 y acelera 
el tránsito del intestino delgado y el colon 
en individuos sanos (39). Es necesario ase-
gurarse de que las mujeres en edad fértil 
no estén embarazadas y que estén toman-
do medicación anticonceptiva antes de 
iniciar el tratameinto por la potencialidad 
teratogénica de esta droga. El linaclotide 
actúa en forma similar a las enterotoxinas 
bacterianas termoestables que causan dia-
rreas; activa la guanilil ciclasa C (expresada 
en la membrana celular de la mucosa de 
duodeno y recto), la cual convierte el tri-

fosfato guanosina en monofosfato guano-
sina cíclico (GMPc), un cofactor que induce 
la secreción de cloruro y bicarbonato en la 
luz intestinal mediante la activación del re-
gulador de la conductancia transmembra-
na de la fi brosis quística (RTFQ); todo esto 
aumenta la cantidad de líquido luminal y 
acelera el tránsito intestinal (39, 40). El ple-
canatide es el último de los secretagogos 
en ser aprobado por la FDA; en un ensayo 
placebo controlado con 1.300 pacientes, 
plecanatide demostró que 3 y 6  mg fue-
ron más efi caces que el placebo (20 % vs. 
12,8 %; p < 0,04) durante un curso de 12 se-
manas de tratamiento (41). 

Agonistas de receptores de 
serotonina (5-hidroxitriptamina)

Los receptores de 5-hidroxitriptamina 4 (5-
HT4) tienen amplia distribución en todo el 
sistema neuroenteral. Los agonistas de es-
tos receptores liberan acetilcolina, un neu-
rotransmisor excitatorio, e inducen secre-
ción mucosa. La prucaloprida, un potente 
agonista selectivo 5-HT4, con una vida me-
dia de 24-40 horas y con baja interacción 
metabólica con el sistema citocromo P450, 
ha demostrado ser un medicamento segu-
ro y efi caz. A la fecha, prucaloprida no ha 
demostrado efectos cardiovasculares ad-
versos, solo cefalea, náusea y dolor abdo-
minal leves  (42). Una revisión sistemática 
de ensayos clínicos controlados demostró 
efi cacia de la prucaloprida en estreñimien-
to mejorando el número de evacuaciones 
y la calidad de vida de los pacientes  (42). 
Prucaloprida ya fue aprobada por las agen-
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cias reguladoras de medicamentos euro-
pea (EMEA) y americana (FDA). 

Estreñimiento inducido por opioides 

El consumo de opioides alrededor del 
mundo se ha incrementado de manera 
exponencial en los últimos años, causando 
gran preocupación en los sistemas de sa-
lud por su capacidad adictiva y por el alto 
número de eventos adversos. En el siste-
ma gastrointestinal, los opioides alteran 
la función esofágica, el vaciamiento gás-
trico, el tránsito intestinal y pueden causar 
sobrecrecimiento bacteriano intestinal. 
El estreñimiento es un efecto secundario 
muy frecuente que afecta del 40 al 90  % 
de los consumidores de estos medicamen-
tos  (43). Los opioides retardan el tránsito 
intestinal, estimulan la actividad motora 
no propulsiva, incrementan la segmenta-
ción intestinal y disminuyen la secreción 
de agua y electrolitos en la luz intestinal. 
Estos efectos se logran a través de la acción 
en los receptores m-opioides localizados 
en el intestino y también en el sistema ner-
vioso central, sobre los que la mayoría de 
los laxantes no actúa (43). Sobre esta pre-
misa fisiopatológica, se ha desarrollado 
un grupo de drogas que actúan sobre los 
receptores periféricos m-oipoides sin que 
afecten sus efectos analgésicos. El naloxe-
gol demostró, en dos estudios aleatoriza-
dos controlados con 1.352 pacientes, que 
en dosis de 12,5 o 25 mg diarios es superior 
a placebo (44,4  % vs. 29,4  % y 39,7  % vs. 
29,3  %, respectivamente) en un curso de 
tratamiento de 12 semanas con un NNT 

de 6,7 y 9,7, respectivamente (44). Aunque 
lubiprostone no tiene acción sobre recep-
tores opioides, tiene un efecto ligeramente 
superior al placebo en estos pacientes (45). 
En forma similar, un metaanálisis con 
metilnaltrexona en dosis de 0,15  mg/kg y 
0,20  mg/kg de peso corporal administra-
dos en frecuencia interdiaria cuando se 
dio en forma subcutánea, y 12  mg diarios 
cuando se dio por vía oral, fueron signifi-
cativamente superiores al placebo  (46). 
Estos medicamentos, junto con naloxona, 
naldemedina y lubipsotone, fueron apro-
bados por la FDA para el tratamiento del 
estreñimiento inducido por opioides 

Tratamiento de la defecación 
disinérgica

La defecación disinérgica es el resultado 
de una incoordinación neuromuscular 
anorrectal durante el proceso defecatorio, 
que puede ser revertido a través de tera-
pias de biorretroalimentación. En esencia 
son terapias físicas de reentrenamiento 
tendientes a corregir el comportamien-
to disinérgico, restaurar la defecación y 
mejorar la sensibilidad rectal a través de 
técnicas basadas en el condicionamiento 
operante con la ayuda de instrumentos 
especiales  (47). Estos dispositivos inclu-
yen catéteres de manometría y de electro-
miografía y un balón rectal que presentan 
en forma gráfica o auditiva los datos para 
orientar el desempeño de los pacientes 
durante las terapias. Los equipos están dis-
ponibles para ser usados en el consultorio 
o en casa. Ejercicios de defecación simula-
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da son realizados con el balón rectal y son 
guiados por trazos manométicos durante 
el entrenamiento. En promedio cuatro a 
seis sesiones son requeridas para comple-
tar el protocolo de entrenamiento, pero el 
número y la frecuencia de estas debe in-
dividualizarse para cada paciente  (48,  49). 
Existe sufi ciente evidencia que soporta la 
efectividad de estas terapias en pacientes 
con disinergia defecatoria. Tres estudios 
aleatorizados controlados demostraron 
que las terapias de biorretroalimentación 
fueron más efectivas que el grupo control, 
PEG o diazepam (50-52). Un estudio corea-
no reciente no controlado encontró que la 
terapia de biorretroalimentación es efecti-
va a largo plazo, por más de dos años (53). 
Otros métodos como la miomectomía ano-
rrectal, la inyección de botox y la cirugía han 
demostrado que son inferiores a esta tera-
pia. La limitación de esta intervención está 
dada por la poca disponibilidad de personal 
entrenado, la falta de experiencia en las ins-
tituciones y las difi cultades propias de tipo 
administrativo para poder cumplir con las 
sesiones requeridas. Es muy importante 
que el terapista tenga una alta capacidad 
de motivación y que establezca con clari-
dad los objetivos del tratamiento a través 
de una comunicación empática y asertiva. 
Recientemente, las principales socieda-
des científi cas de neurogastroenterología: 
American Neurogastroenterology and Mo-
tility Society y European Society of Neuro-
gastroenterology and Motility  (47), le asig-
naron recomendación Grado A de evidencia 
a la terapia de biorretroalimentación para el 
tratamiento de la defecación disinérgica. 

Tratamiento quirúrgico

La cirugía está reservada para casos refrac-
tarios altamente seleccionados. Pacientes 
con estreñimiento con tránsito lento refrac-
tarios, terapia médica que no tengan otros 
trastornos de motilidad como gastropa-
resia, pseudoobstrucción intestinal o des-
orden defecatorio pueden ser candidatos 
apropiados para esta intervención  (54). La 
colectomía total con anastomosis ileorrec-
tal es la intervención más apropiada. Aun-
que algunos estudios informan mejoría en 
la calidad de vida, en general mayoría de 
estos no tienen evaluaciones fi siológicas y 
ni un seguimiento apropiado de los desen-
laces. Las complicaciones más frecuentes 
de esta cirugía incluyen íleo, obstrucción 
intestinal e infección de la herida. La ma-
yoría de estas complicaciones responden a 
manejo médico y no requieren se reopera-
das. Otras intervenciones menos invasivas 
para estos pacientes incluyen la infusión 
anterógrada de enemas colónicos bien sea 
a través de un conducto apendicular (pro-
cedimiento de Malone) o por un catéter de 
cecostomía endoscopia percutánea per-
manente (PEC) (55).  

Conclusiones 
El estreñimiento crónico es un síndrome 
muy frecuente y, a menudo, difícil de ma-
nejar. El enfoque clínico debe partir de lo 
más básico, una historia clínica detallada 
y un examen general y rectal rigurosos. El 
primer paso es identifi car si se trata de un 
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estreñimiento primario o secundario para 
orientar el tratamiento específi co. Si no 
hay síntomas de alarma ni causas secun-
darias, entonces un ensayo terapéutico ini-
cial con laxantes está indicado, pero si esta 
falla, entonces deben realizarse estudios 
fi siológicos como son manometría ano-
rrectal, test de expulsión de balón, tránsito 
colónico o defecografía, de acuerdo con el 
caso. Con base en estas pruebas, se deter-
mina el subtipo fi siopatológico de estre-
ñimiento primario y se toman decisiones 
más racionales y personalizadas. Cuando 
se confi rma el diagnóstico de estreñimiento 
con tránsito lento, entonces se debe esca-
lonar la terapia con secretagogos y proci-

néticos. En contraste, cuando la disinergia 
defecatoria se demuestra, las terapias de 
reentrenamiento o biorretroalimentación 
anorrectal deben considerarse como pri-
mera opción. En los pocos casos de estre-
ñimiento con tránsito lento refractarios a 
cualquier terapia médica debe conside-
rarse la colectomía total con ileo-proctos-
tomía. Para esto, es necesario previamente 
descartar la presencia de otros desórdenes 
motores gastrointestinales y, si está dispo-
nible, hacer una manometría colónica. En 
la Figura 13.1 se presenta un algoritmo de 
manejo para el estreñimiento crónico en 
el que se presentan todas las opciones de 
diagnóstico y tratamiento mencionadas. 

Figura 13.1. Algoritmo para el tratamiento de pacientes con estreñimiento crónico. 

Fuente: adaptada de (28). 
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Introducción

La enfermedad diarreica aguda suele ser una causa muy común de 
consulta en los servicios de urgencias o consulta externa. La diarrea se 
trata de un síntoma y, si bien fácilmente entendemos que se trata de 

heces líquidas, su defi nición podría catalogarse como heces no formadas con 
un peso mayor a 250 g en 24 horas. Esto en general incluye dos aspectos: 1) un 
aumento del contenido líquido de las heces y 2) un aumento de la frecuencia a 
tres o más deposiciones blandas o acuosas al día (1). Con respecto a la duración, 
la diarrea aguda se defi ne como un episodio que dura menos de dos semanas. 
Se habla de diarrea persistente si dura entre dos y cuatro semanas, y crónica, si 
dura más de cuatro semanas (2).

Algunos conceptos para diferenciar pueden ser, por ejemplo, la hiperdefeca-
ción que es el aumento en la frecuencia de las evacuaciones que pueden ser 
normales o blandas y que se observa en los trastornos funcionales o alteracio-
nes metabólicas como el hipertiroidismo. Otro aspecto clínico puede ser tam-
bién la incontinencia fecal y el escape o escurrimiento secundario a impacta-
ción fecal observado en la encopresis (3).

Epidemiología
Si bien la diarrea aguda sigue siendo un importante problema en salud públi-
ca, debido a que es la segunda causa de morbimortalidad en niños menores de 
cinco años, la notifi cación de casos en adultos probablemente sea baja, pues 
suele ser leve o moderada y es autolimitada y no motiva consultas médicas, lo 
cual afecta las estadísticas. En Colombia, el Instituto Nacional de Salud (INS) 
informa sobre enfermedad diarreica aguda para el 2020 en cuanto al compor-
tamiento por grupos de edad; se ha observado que el grupo de menores de un 
año ha presentado la mayor incidencia con un 41,4 casos por cada 1.000 habi-
tantes, seguido del grupo de 1 a 4 años, con 34,8 casos por cada 1.000, y el gru-
po de 80 años y más con 24,6 casos por cada 1.000, siendo las mujeres el mayor 
número de casos notifi cados en el año con 478.637 casos (54 %), mientras que 
los hombres solo notifi can 405.908 casos (46 %) (4).

La relación de la calidad del agua para consumo humano y la incidencia de 
enfermedad diarreica aguda (EDA) en Colombia se estudió en 2019, con el 
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cálculo del Índice de Riesgo de la Calidad 
del Agua para Consumo Humano (IRCA), 
encontrando que en los municipios de 
Colombia el 20 % presenta riesgo alto y el 
22 % riesgo medio. Las principales edades 
en las que se presentaron los casos corres-
ponden a menores de 5 años y de 25 a 29 
años, mientras que las principales entida-
des territoriales con mayor incidencia de 
EDA son Bogotá, Cali y Barranquilla (5).

A ese respecto, la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) informa que alrededor 
de tres de cada diez personas (2.100 millo-
nes de personas) carecen de acceso a agua 
potable y disponible en el hogar, mientras 
que seis de cada diez (4.500 millones de 
personas) carecen de un saneamiento se-
guro en todo el mundo (6). Se calcula que 
unas 842.000 personas mueren cada año 
de diarrea como consecuencia de la insalu-
bridad del agua, saneamiento insufi ciente 
o mala higiene de las manos. La diarrea es 
ampliamente prevenible y la muerte de 
unos 525.000 niños menores de cinco años 
se podría prevenir cada año si se abordaran 
estos factores de riesgo (6).

Clasificación clínica
Existen múltiples clasifi caciones para la 
diarrea aguda; sin embargo, la utilidad de 
estas radica fi nalmente en que permitan 
un enfoque diagnóstico oportuno y ade-
cuado. En tal sentido, ningún esquema es 
perfecto, por lo que un clínico avezado po-

dría utilizar todas para facilitar la atención 
del paciente (1, 2):

1. Duración (aguda o crónica). La diarrea agu-
da (<  4 semanas) generalmente es cau-
sada por una infección, que de manera 
usual es autolimitada o de fácil trata-
miento. Las causas bacterianas y virales 
más comunes de diarrea fi nalizan su 
curso en siete días. La persistencia de un 
episodio diarreico agudo más allá de los 
siete días aumenta la posibilidad de una 
causa protozoaria, como giardiasis o crip-
tosporidiosis (2).

2. Volumen (grandes volúmenes o volúme-
nes pequeños). Si la etiología de la dia-
rrea está en el colon derecho o en el 
intestino delgado y si el reservorio rec-
tosigmoideo no está afectado, las de-
posiciones son menos frecuentes pero 
más grandes y en general indoloras. 
Las deposiciones frecuentes, peque-
ñas y dolorosas pueden indicar una 
afectación del rectosigmoide (7).

3. Fisiopatología (secretora u osmótica). Si 
bien los casos de diarrea secretora son 
mucho más frecuentes, la distinción se 
logra utilizando el cálculo del Gap osmó-
tico fecal (Fecal Osmotic Gap), donde se 
observa que en las diarreas secretoras 
el sodio, el potasio y los aniones acom-
pañantes explican casi por completo la 
osmolalidad de las heces, mientras que 
en las diarreas osmóticas los solutos 
poco absorbibles dentro de la luz intes-
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tinal explican gran parte de la actividad 
osmótica del agua de las heces. Se pue-
de calcular con la ecuación 290-2 * (Na 
Fecal + K Fecal) para un valor normal de 
50 a 100  mosm/kg H2O. La utilidad clí-
nica de esta distinción se aplica más en 
diarrea crónica que aguda y requiere de 
mayores valoraciones prospectivas (8).

4. Contenido (acuoso, graso, inflamatorio 
[moco, pus, sangre]). La diarrea acuosa 
implica diarrea secretora u osmótica. 
La diarrea con grasa se asocia una ab-
sorción defectuosa de grasa. La diarrea 
inflamatoria implica la presencia de 

enfermedades inflamatorias, proto-
zoarios o neoplásicas (7).

Etiología
Un 80 % de las diarreas agudas son infec-
ciosas, particularmente asociadas a condi-
ciones de salud pública, factores como la 
calidad del agua para el consumo humano, 
el adecuado procesamiento higiénico de 
los alimentos y la adecuada disposición de 
excretas, entre otros. La Tabla 14.1 muestra 
la asociación que existe entre los vehículos 
y sus agentes etiológicos (9).

Tabla 14.1. Asociaciones Epidemiológicas entre los vehículos y los patógenos causantes de diarrea infecciosa. 

Vehículo Patógenos asociados 

Agua (incluidos alimentos lavados con 
esas aguas) Vibrio cholerae, Agente Norwalk, Giardias, Cryptosporidium

Alimentos

⚫ Pollo. Salmonella, Campylobacter , Shigella
⚫ Carnes, jugos de frutas sin 

pausterizar. Escherichia coli enterohemorrágica

⚫ Mariscos y ostras (incluido sushi). 
Vibrio cholerae, V. parahaemolyticus, V. vulnifi cus, virus de 
hepatitis A. 
Salmonella, Anisakis

⚫ Quesos y leches. Lysteria
⚫ Huevos. Salmonella
⚫ Mayonesas y cremas. Staphilococcus, Clostridium
⚫ Arroz frito. Bacillus cereus
⚫ Nueces y bayas. Cyclospora
⚫ Vegetales y frutas, enlatados y 

conservas. Clostridium

Continúa en la siguiente página
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Vehículo Patógenos asociados 

⚫ Espinacas y repollos. Escherichia coli enterohemorrágica, Salmonella

Animales a personas (mascotas y 
ganadería). Salmonella, Campylobacter, Cryptosporidium, Giardias

Personas a personas (incluidas 
relaciones sexuales). Todas las enterobacterias ,virus y protozoarios

Guarderías, ancianatos. 
Shiguella, Campylobacter, Cryptosporidium

Giardias, virus, Clostridium diffi cile

Hospitales , antibióticos, quimioterapia. Clostridium diffi cile

Piscinas. Giardias, virus, Cryptosporidium

Viajes. Escherichia coli, Shiguella, Salmonella, Campylobacter, 
Giardia, Cryptosporidium 

Fuente: adaptada de (9).

Bacterias

Las bacterias podrían ser causantes hasta 
de un 15-20 % de los casos, cuando se culti-
van heces, de estos pacientes; sin embargo 
se pueden destacar por complicaciones se-
rias. La Shigella, Campylobacter, Salmonella, y 
Escherichia coli enterohemorrágico (ECEH) 
O157:H7 suelen causar diarrea con sangre y 
múltiples complicaciones extraintesinales 
(septicemia, síndromes hemolíticos uré-
micos, artritis reactiva) (13).

E. coli enterotoxigénico (ECET), Clostridiodes 
diffi cile, Vibrio cholerae y Yersinia causan dia-
rrea acuosa sin sangre  (14). El ECET suele 
ser la principal causa de diarrea bacteriana 
en países en vía de desarrollo (14).

La Shigella está particularmente asociada a 
manipulación de alimentos, pero también 

Diarrea infecciosa
Virus

El norovirus es la principal causa de epide-
mias de gastroenteritis en adultos en Esta-
dos Unidos, representando el 50 % de los 
casos. Son comunes los brotes epidémicos 
en restaurantes, eventos, escuelas, alber-
gues, y cruceros. Suelen presentar sínto-
mas como vómito, diarrea acuosa, sin san-
gre y sin moco, fi ebre, mialgias, síntomas 
que ceden entres 48 h y 72 h (10).

Por otra parte, el rotavirus en adultos cur-
sa con síntomas muchos más leves que en 
niños, pues en ellos y en países en desarro-
llo tiene un impacto y gravedad importan-
te (11, 12); su incidencia y morbimortalidad 
ha disminuido con la vacunación, en paí-
ses desarrollados (11).
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a transmisión de persona a persona en al-
bergues y pacientes institucionalizados. 
La Salmonella se asocia con la ingestión de 
carnes, huevos y productos lácteos conta-
minados (15).

En relación con Clostridiodes difficile, los 
principales factores de riesgo siguen sien-
do el uso de antibióticos y la hospitali-
zación. La incidencia de la infección por 
C. difficile asociada a la comunidad está 
aumentando en ausencia de factores de 
riesgo tradicionales; los médicos deben 
tener un alto índice de sospecha de este 
patógeno para cualquier caso de diarrea 
grave. También es importante señalar que 
C. difficile es una causa común de brotes en 
pacientes con enfermedad inflamatoria in-
testinal (EII) (16).

Protozoarios

Los protozoos también pueden causar dia-
rrea aguda, pero con menos frecuencia 
que patógenos virales y bacterianos. Los 
parásitos comunes son Cryptosporidium, 
Giardia, Cylospora y Entamoeba histolytica. 
En países en desarrollo aún representa un 
factor etiológico importante, en especial la 
Giardia y la Entamoeba (12, 17). En los Esta-
dos Unidos, Cryptosporidium es la más co-
mún causa parasitaria de la diarrea aguda 
transmitida por los alimentos (15).

Miscelanias

Si bien en la diarrea aguda son múltiples 
las causas infecciosas sistémicas virales 

o bacterianas, cabe mencionar que uno 
de los fenotipos de presentación del CO-
VID-19, por el SARS CoV 2, tiene compro-
miso gastrointestinal y se expresa con 
diarrea, con una tasa de incidencia del 2 al 
50 % (18). 

Diarrea no infecciosa

Las causas de este tipo de diarrea son múl-
tiples y requiere de la individualización de 
cada paciente para hacer una mejor apro-
ximación diagnóstica  (9), como se puede 
observar en la Tabla 14.2. 

Fuente: elaboración propia.

Tabla 14.2. Causas de diarrea aguda no infecciosa.

1. Intoxicación alimentaria: metales 
pesados, glutamato, insecticidas y 
toxinas que se encuentran en mariscos 
y hongos.

2. Diarrea asociada a antibióticos: 
atribuida a C. Difficile, puede ocurrir con 
clindamicina, cefalosporinas de tercera 
generación y fluoroquinolonas.

3. Medicamentos: inhibidores selectivos 
de la recaptación de serotonina (ISRS), 
inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA), antiácidos que 
contienen magnesio, Colchicina, etc.

4. Alergias alimentarias. 
5. Enfermedad inflamatoria intestinal 

inicial.
6. Colitis isquémica.
7. Quimioterapia / radiación.
8. Tirotoxicosis.
9. Nutrición enteral. 
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Más de 3 deposiciones no formadas, liquidas, en 24 h más un 
síntoma entérico (náuseas, vómitos, dolor /calambres abdominales, 

tenesmo, heces fecales, urgencia, �latulencia moderada a severa)

Enfoque diagnóstico
Como se ha descrito, la mayor parte de los 
episodios de diarrea aguda es secundaria 
a infecciones autolimitadas, comúnmen-
te virales. Por lo tanto, no es clínicamen-
te necesario ni económicamente factible 
realizar una evaluación exhaustiva, para 
lo cual basta la historia clínica y el exa-
men físico en cada paciente que presenta 
diarrea aguda  (19). El American College 
of Gastroenterology publicó una guía de 
práctica clínica y propone los subgrupos 
de pacientes que deben someterse a eva-

luación médica más exhaustiva, y que es-
tán defi nidos por la gravedad de la enfer-
medad: 1) diarrea acuosa abundante que 
provoca hipovolemia; 2) heces con sangre; 
3) fi ebre (temperatura >  38,5  °C); 4) más 
de seis deposiciones en 24 h; 5) duración 
de la enfermedad superior a 48 h; 6) dolor 
abdominal serio; 7) diarrea en ancianos 
(>  70 años); 8) paciente inmunosuprimi-
do (SIDA, postrasplante, pacientes que 
reciben quimioterapia o inmunosupre-
sores)  (19). En la Figura  14.1, se resume el 
enfoque actual del paciente con diarrea 
aguda.

HIDRATACIÓN ORAL

Asociada a 
viaje

Asociada a 
viaje

No asociada 
a viaje

No asociada 
a viaje

DIARREA ACUOSA DIARREA DISENTÉRICA (CON SANGRE)

DIAGNÓSTICO

LEVE MODERADA A SEVERA FIEBRE >38.3 ºC 
ENFERMEDAD SEVERA 

UN SOLO CASO
NO FIEBRE

La diarrea persiste (14-30 días) requiere cultivo y/o técnica molecular independiente del cultivo. 
Luego tratamiento con un agente antimicrobiano dirigido a causa.

Hidratación oral 
Loperamida 4mg 

hasta control
Evaluación 

microbiológica 
luego agente 

antimicrobiano
Terapia empírica 
Azitromicina 1gr 

única dosis o 500 mg 
día x 3 días

Antibioticoterapia No fi ebre 
>37,7 ºC

Fiebre 
>38,3 ºC

Mayor 72H

ENFOQUE DIARREA AGUDA

Figura 14.1. Flujograma de manejo de diarrea aguda. 

Fuente: modifi cada de la Guía Clínica del ACG (Colegio Americano de Gastroenterología) (19).
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Pruebas diagnósticas
Con respecto a los leucocitos fecales, la 
utilidad es limitada, con una sensibili-
dad y especificidad de tan solo 70  % y 
50  %, respectivamente. Sin embargo, y 
a pesar de las limitaciones de esta prue-
ba, la combinación de leucocitos fecales 
y sangre oculta en las heces podría apo-
yar una causa bacteriana de diarrea (20). 
En relación con la lactoferrina fecal, esta 
tiene una sensibilidad y especificidad su-
periores al 90  % para diferenciar causas 
de diarrea inflamatoria de las de diarrea 
no inflamatoria  (20). Por otra parte, la 
tasa los cultivos y antibiogramas de heces 
positivas en diarrea aguda es muy bajo, 
excepto en pacientes con enfermedad se-
vera; además, los métodos de cultivo son 
laboriosos y requieren mucho tiempo con 
resultados a menudo no disponibles en 
48 a 72 h. Por lo tanto, solo es costo-efec-
tivo solicitar cultivos de heces en los esce-
narios clínicos apropiados como los men-
cionados arriba (19). 

Además, la microscopia es un método que 
tiene limitaciones, pues que requiere tiem-
po, experiencia técnica y carece de sensibi-
lidad y reproducibilidad (21). A menudo, se 
requieren varias muestras (tres) para ob-
viar la variabilidad diaria en la disemina-
ción de parásitos. Sería recomendable en 
algunos escenario clínicos como pacien-
tes con diarrea persistente, en pacientes 
con SIDA o epidemias en la comunidad 
(asociado con Giardia y Cryptosporidium) y 

diarrea sanguinolenta con pocos o ningún 
leucocito (asociada con amebiasis intesti-
nal) (19, 21). En relación con los antígenos 
fecales, la detección específica de virus, 
microscopia electrónica es de uso limitado 
por su disponibilidad. Las pruebas mole-
culares para patógenos entéricos son téc-
nicas de rastreo molecular que permiten 
rápidamente establecer la presencia de 
bacterias, virus y protozoarios en una sola 
prueba en materia fecal sin requerir culti-
vo  (19). Existen comercialmente paneles 
entéricos que ofrecen diferentes opciones 
de detección para microorganismos cau-
santes de diarrea. Dentro de estas pruebas 
moleculares disponibles, las más utiliza-
das son los paneles sindrómicos como, por 
ejemplo, el panel gastrointestinal FilmA-
rray (Biofire®, Biomereux®), el cual presenta 
un espectro amplio de detección frente a 
22 diferentes microorganismos (22). 

Múltiples estudios han demostrado que 
los paneles moleculares entéricos son tan 
sensibles o incluso mejores que los mé-
todos de detección tradicionales para pa-
tógenos entéricos comunes (22) y, de esta 
forma, pueden proporcionar una evalua-
ción más completa de la etiología de la 
enfermedad en comparación con las prue-
bas de diagnóstico convencional  (23,  24). 
Estas pruebas tienen limitaciones clínicas 
significativas: en primer lugar, no detec-
tan todos los patógenos responsables de 
la gastroenteritis aguda y, por lo tanto, un 
panel negativo no descarta una diarrea 
infecciosa; en segundo lugar, la detección 
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de un microorganismo no siempre signi-
fi ca infección, ya sea por la detección de 
microorganismos no viables  (22,  25), así 
como la colonización del tracto intestinal 
particularmente cuando se encuentran 
múltiples detecciones (26), lo que difi cul-
ta las decisiones clínicas; fi nalmente, estas 
pruebas representan un mayor costo en 
comparación con los métodos diagnósti-
cos microbiológicos convencionales, por 
lo que en escenarios clínicos con recursos 
limitados no están disponibles (27).

Asimismo, la endoscopia y la biopsia cuen-
tan con una utilidad limitada, pues pueden 
estar dirigidas a tres escenarios: diferenciar 
la enfermedad inflamatoria intestinal (EII) 
de una diarrea infecciosa, apoyar el diag-
nóstico de colitis pseudomembranosa por
C. dif fi cile, precisar el diagnóstico de Citome-
galovirus (CMV) en inmunosuprimidos (24). 

Tratamiento
Hidratación

El desarrollo de una solución equilibrada 
de sodio-glucosa que permita una óptima 
absorción de electrolitos y agua para la re-
hidratación oral ha reducido la mortalidad 
en los países en desarrollo en al menos un 
50% (28). El principal valor de las solucio-
nes rehidratantes es el tratamiento de dia-
rrea en bebés y niños pequeños. El riesgo 
de muerte durante un episodio de diarrea 
puede ser común para los ancianos prin-

cipalmente institucionalizados. Más del 
80 % de las muertes en los Estados Unidos 
asociadas con la diarrea ocurren en los an-
cianos (29). La guía del ACG formula que el 
uso de la rehidratación con soluciones de 
electrolitos equilibrada sobre otros opcio-
nes de rehidratación en ancianos con dia-
rrea severa o cualquier viajero con diarrea 
acuosa tiene recomendación fuerte y nivel 
de evidencia moderado (19, 29).

Probióticos

El uso de probióticos y prebióticos es con-
trovertido, por lo cual es necesario apoyar 
la investigación y estudios en terapia diri-
gida, efi cacia entre diversas poblaciones 
de pacientes, indicaciones clínicas, cepas 
probióticas, y riesgos derivado de su uso 
para esta indicación. En la guía del ACG en-
contramos que no se recomienda en el tra-
tamiento de la diarrea en adultos el uso de 
probióticos o prebióticos, excepto en casos 
de diarrea asociada a los antibióticos, con 
una recomendación fuerte y un nivel de 
evidencia moderado (19, 30).

Antibióticos

Con respecto al uso de antibiótico, la evi-
dencia no respalda el uso de rutina de 
estos, excepto en el caso de la diarrea del 
viajero con alta probabilidad de patóge-
nos, ni tampoco en diarrea adquirida en 
la comunidad, pues la probabilidad de 
origen viral es muy alta y no se acorta con 
antibióticos  (19). Cuando se utilizan en 
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diarrea aguda moderada severo adultos 
mayores, fiebre, disentería, heces acuosas 
con sangre, se propone un tratamiento 
con levofloxacina de 500  mg, una a tres 
días; ciprofloxacina, 750  mg, dosis única; 
azitromicina, 1.000 mg única dosis; rifaxi-
mina, 200  mg, tresveces al día por tres 
días  (19,  31). La evidencia es sólida para 
el tratamiento antimicrobiano de causas 
de diarrea parasitarias como Giardias con 
metronidazol, tinidazol o nitazoxanida: 
entameba histolytica con metronidazol o 
tinidazol, criptosporidiosis con nitazoxa-
nida y ciclosporiasis o cistisosporiasis con 
trimetoprim/sulfametoxazol (19, 31).

Prevención y profilaxis
Es innegable el impacto que pueden tener 
todas las medidas de salud pública condu-
centes a mejorar la calidad del agua para 
el consumo humano, y todas las medidas 
de higiene y manipulación adecuada de 
los alimentos, en la población general, en 
albergues e instituciones de salud, para la 
prevención de la diarrea aguda infecciosa 
en nuestro medio (5, 6).

Para viajeros a países en desarrollo, se 
han propuesto estrategias de prevención 
como insistencia en lavado de manos, evi-
tar consumo de agua o alimentos crudos, 
mientras que como prevención primaria 
se ha propuesto el uso de subsalicilato de 
bismuto, probióticos o antibióticos intralu-
minales con beneficios en estudio (19).
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Definición

La diarrea crónica se ha defi nido como el incremento en el número de 
deposiciones, sumada a cambios en las características de estas, alcan-
zando desde una textura blanda a una líquida (Escala de Bristol 6-7), y 

un aumento en el número de los movimientos intestinales con una duración 
mayor a cuatro semanas (1, 2). Cabe rescatar que su defi nición representa un 
reto médico, debido a sus múltiples clasifi caciones y a los diversos escenarios 
en los que este concepto se encuentra incluido (3). En reportes estadísticos del 
Centro de Control de Enfermedades de Estados Unidos (CDC), se han estimado 
en alrededor de 47,8 millones de casos anuales, lo cual genera morbilidad y 
ausentismo laboral (4, 5). 

Clasificación 
Clásicamente, se aborda la diarrea con base en los mecanismos fi siopatológi-
cos que la originan, siendo osmótica, secretora, exudativa y por motilidad alte-
rada; en la Tabla 15.1, se sintetizan las causas más frecuentes. Esta clasifi cación 
resulta un poco inadecuada en la práctica habitual, ya que en muchas ocasio-
nes coexisten varios mecanismos. Por lo tanto, una clasifi cación práctica se ba-
saría en si es secundaria a causas orgánicas o de funcionalidad (3). 

Tabla 15.1. Clasificación de diarrea crónica.

Continúa en la siguiente página

Desórdenes Causas comunes Causas raras

Desórdenes orgánicos

Malignidad Carcinoma colorrectal Linfoma, metástasis, tumores 
neuroendocrinos 

Inflamatoria Enfermedad de Crohn, colitis 
ulcerativa 

Colitis microscópica, 
mastocitosis, amiloidosis 

Infecciosa e 
inmunocompromiso 

TBC, VIH, disbiosis, 
sobrecrecimiento bacteriano

Virus crónicos: Giardia, 
Cryptosporidium, enfermedad 
Whipple
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Desórdenes Causas comunes Causas raras

Benigna 

Malabsorción (enteropatía 
celíaca, insufi ciencia 
pancreática exocrina) ácidos 
biliares, motilidad intestinal 

Malabsorción de otros 
carbohidratos, linfangiectasia 
intestinal 

Inducida por drogas

Quimioterapia, 
radioterapia, resección 
quirúrgica. Antibióticos, 
laxantes, AINES, IBP, IECA, 
micofenolato, topiramato 

Respuestas idiosincráticas 

Desórdenes funcionales

Funcional y 
metabólico 

Síndrome de intestino 
irritable  
Diarrea facticia 

Isquemia mesentérica 
Hipertiroidismo  
Enfermedad de Addison 
Hipoparatiroidismo 

Fuente: elaboración propia. 

Diarrea crónica con 
características orgánicas 

Diarrea por malignidad

La primera preocupación en la evaluación 
del paciente con diarrea crónica debe ser la 
posibilidad de malignidad, particularmen-
te adenocarcinoma colorrectal (CCR), por 
lo cual el primer paso es buscar signos de 
alarma (algoritmo 1). La edad sigue siendo 
el factor de riesgo predominante para el 
CCR y la colonoscopia es el estándar de oro 
de la investigación (2). El papel de las prue-
bas inmunoquímicas fecales (FIT) para 
detectar trazas de hemoglobina se ha ex-
plorado principalmente en las estrategias 
de cribado para detectar el CCR asintomá-
tico (6). Menos frecuentes son los linfomas 

o enfermedades metastásicas. El síndrome 
carcinoide puede incluir diarrea como ma-
nifestación de una producción excesiva de 
serotonina y otros tumores secretores de 
hormonas como el feocromocitoma o la 
malignidad tiroidea también deben consi-
derarse (2). 

Diarrea inflamatoria 

La diarrea inflamatoria se ha basado en la 
presencia de leucocitos en las heces. Una 
defi nición más práctica es la emisión de 
sangre o pus en las heces; presencia de 
síntomas sistémicos o manifestaciones 
extraintestinales; elevación de reactantes 
de fase aguda (proteína C reactiva, trom-
bocitosis, velocidad de sedimentación 
globular). La calprotectina fecal >  150  mg 
es un marcador útil para diarrea de origen 
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inflamatorio, y se realiza en dos determi-
naciones separadas en tiempo y ausencia 
de consumo de AINES  (6). En este grupo 
encontramos la enfermedad inflamatoria 
intestinal y, en causas más raras, la amiloi-
dosis, colitis microscópica, mastocitosis. La 
exploración inicial en paciente con diarrea 
inflamatoria es la colonoscopia con ileos-
copia. Si la colonoscopia es negativa, es la 
enterografía por resonancia magnética la 
elección  (7).La colitis microscópica es una 
causa rara e incluye dos entidades: colitis 
linfocítica y colitis colágena. Describe una 
forma de enfermedad inflamatoria intes-
tinal con curso crónico y recidivante ca-
racterizada por diarrea acuosa sin sangre 
crónica o intermitente. La mucosa colónica 
en la colonoscopia es de aspecto normal y 
los hallazgos definitivos se describen por 
histología (8).  

Diarrea de origen infeccioso

En diarrea de curso crónico, el coproscópi-
co solo debe realizarse en pacientes inmu-
nodeprimidos o que reciban tratamiento 
inmunosupresor, y debe incluir el estudio 
de Yersinia, Salmonella, Shigella y Campylo-
bacter  (3). Para Clostridiodes difficile, dispo-
nemos de varios métodos y los algoritmos 
diagnósticos se basan en la realización y 
positividad de dos pruebas simultáneas 
de diferente técnica  (9). Para detección 
de parásitos, es imprescindible muestras 
frescas, en dos días alternos, y su identifi-
cación se hace por visualización directa al 
microscopio. Mención especial merecen 
las infecciones de transmisión sexual que 

se caracterizan por síndrome rectal (muco-
sidad, tenesmo, incontinencia). De igual 
forma, cabe destacar la diarrea por SARS-
CoV-2 con una prevalencia de del 9,1 %. En 
un metaanálisis publicado reciente, que 
incluyó 3.024 pacientes con COVID-19 (10), 
se describe que la diarrea puede ser un sín-
toma aislado, desarrollarse junto con otros 
síntomas gastrointestinales sin síntomas 
respiratorios o desarrollarse antes de la 
afección respiratoria (11, 12). Por lo general, 
las deposiciones son blandas o acuosas y 
de gran volumen; se presentan entre dos 
y diez evacuaciones por día, con una dura-
ción media de cuatro días (rango, 1-9 días). 
Sin embargo, debido a que no se conoce 
exactamente su evolución a través de los 
años, se debe considerar su asociación en 
los pacientes con diarrea crónica (13).

Diarrea por malabsorción

Malabsorción es la alteración en la absorción 
mucosa (3). Estas incluyen las siguientes:  

• Diarrea por enteropatía. Producida por 
malabsorción de nutrientes secun-
daria a lesión del enterocito; la enfer-
medad celíaca es la principal causa. Se 
caracteriza por atrofia de las vellosida-
des. La determinación de anticuerpos 
antitransglutaminasa IgA es la prueba 
de elección para el cribado de enfer-
medad celíaca en diarrea crónica. En 
caso de sospecha de malabsorción, se 
recomienda biopsia de duodeno (seis 
muestras: dos de bulbo y cuatro de 
duodeno distal) (14). 
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• Diarrea por sobrecrecimiento bacteriano 
(SIBO). Se produce por malabsorción 
de nutrientes tanto de grasas como 
de carbohidratos. Subyace una alte-
ración en el microbiota intestinal con 
sobrecrecimiento de bacterias (coli-
formes y anaerobios: bacteroides y 
clostridiodes), con un incremento de 
enzimas como olilamidasas y protea-
sas que desconjugan los ácidos biliares 
y difi culta la generación de micelas 
con malabsorción grasa. Se debe sos-
pechar también en el incremento de 
pH en el duodeno o yeyuno proximal 
(tratamiento con IBP, gastrectomía, 
gastritis atrófi ca). La muestra de mejor 
precisión es la prueba de aliento con 
C14 C-D-xilosa  (15). Se sugiere prueba 
terapéutica con antibióticos cuando la 
probabilidad pretest es elevada (3). 

• Insufi ciencia pancreática exocrina (PEI).
Consiste en la defi ciencia de enzimas 
resuelta en malabsorción de alimen-
tos, con disminución de la consistencia 
de las heces y aparición de esteatorrea 
(eliminación de grasa > 7 g día en dieta 
de 100  g grasa por día). Los pacientes 
pueden perder peso o anorexia. Puede 
ser primaria (enfermedad pancreática) 
o secundaria, como en casos de gastrec-
tomía, diabetes mellitus o cáncer de 
páncreas. Se asocia con defi ciencias nu-
tricionales. Ninguna prueba única am-
pliamente disponible permite diagnos-
ticar con precisión la PEI  (16). Entre las 
pruebas, se puede usar la elastasa fecal, 
siendo diagnóstica cuando es menor a 

50 mcg/g. Se lleva a cabo la evaluación 
de síntomas, marcadores nutricionales 
(magnesio, albumina, electrolitos) y 
una prueba de función pancreática no 
invasiva en el contexto clínico apropia-
do (TC o RM). El reemplazo de enzimas 
pancreáticas (PERT) mejora la diges-
tión, los síntomas, el estado nutricio-
nal y la calidad de vida, y puede servir 
también como prueba diagnóstica en 
respuesta al tratamiento (17). 

Diarrea por ácidos biliares

Una elevada concentración de ácidos bi-
liares en el colon da lugar a un aumento 
del movimiento de agua y electrolitos pro-
vocando diarrea  (18). La malabsorción de 
sales biliares es una causa poco común de 
diarrea crónica. Se puede utilizar la prueba 
del ácido homotaurocólico marcado con 
selenio 75 (SeHCAT), que valora mediante 
gammagrafía la retención de un ácido bi-
liar marcado con selenio, pero es una prue-
ba dispendiosa, ya que obliga a realizar 
cuantifi cación de la retención de ácidos bi-
liares en el día cuatro o siete según el pro-
tocolo, no está ampliamente disponible y 
sus resultados no están estandarizados (2). 
La mejoría con una prueba terapéutica con 
quelantes de ácidos biliares (colestirami-
na) apoya el diagnóstico; sin embargo, 
los estudios son limitados por lo cual se 
debe iniciar a dosis bajas y progresivas. Es 
universal en diarrea crónica la poscolecis-
tectomía o después de una resección ileal, 
por lo que en estas circunstancias se puede 
recomendar tratamiento empírico (3).  
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Diarrea por medicamentos

La diarrea por influjo de medicamentos debe 
considerarse al iniciar el estudio de diarrea 
crónica, pues es una parte fundamental de 
la historia clínica inicial. Puede presentarse 
como efecto adverso al consumo de medica-
mentos y polifarmacia, o por ingesta volun-
taria (diarrea facticia), estrategia frecuente-

mente asociada al deseo de perder peso. Más 
de 700 medicamentos causan diarrea. En 
ancianos, esta es una de sus principales cau-
sas (19). Siempre que sea posible, se sugiere 
la retirada de los medicamentos implicados; 
sin embargo, esto deberá hacerse sobre una 
base de riesgo vs. benefi cio. En la Tabla 15.2 
se resumen los medicamentos que con más 
frecuencia se asocian a esta entidad. 

Tabla 15.2. Medicamentos con potencial desarrollo de diarrea.

Antibióticos
Clindamicina, amoxicilina, ampicilina, 
cefalosporinas, azitromicina.

Agentes quimioterápicos e inmunosupresores
5-fluoracilo, metotrexate, irinotecan, cisplatino, 
doxorrubicina, rituximab, ipilimumab, 
micofenolato de mofetilo.

Antiinfl amatorios no esteroideos Ibuprofeno, celecoxib, meloxicam, naproxeno.

Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina Paroxetina, sertralina

Antiarrítmicos Quinidina, digoxina

Inhibidores de bomba de protones Pantoplazol, lansoprazol, omeprazol, esomeprazol.

Inhibidores de HMG-CoA reductasa Pravastatina, lovastatina, simvastatina.

Anticonvulsivantes Carbamacepina

Otros agentes de uso común

Metformina, levodopa/carbidopa, colchicina, 
diacereina, levotiroxina, olmesartan, 
anticonceptivos orales, lisinopril, metoprolol 
trartrato, sitagliptina, clopidogrel.

Fuente: elaboración propia. 

Diarrea acuosa sin sangre de 
características orgánicas 
Estas son diarreas de gran volumen, ge-
neralmente > 1 L por día. Dentro de estas 

se encuentran las producidas por tumores 
neuroendocrinos o por abuso de laxantes. 
La determinación rutinaria de cromograni-
na A tiene poco valor diagnóstico (20). 
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Diarrea secundaria a trastornos de 
la motilidad 

Este puede ser por tránsito gastrointestinal 
acelerado, por ejemplo, en la diarrea des-
pués de una vagotomía o en el hipertiroidis-
mo. También puede deberse al tránsito len-
to, como sucede en la esclerodermia (21).  

Diarrea y obesidad 

La prevalencia de diarrea en personas 
obesas es mayor en comparación con los 
controles con peso normal. La obesidad 
está relacionada con tasas más altas de in-
continencia fecal y diarrea. Esta diarrea se 
produce generalmente por un cambio en 
la microbiota intestinal, con la consiguien-
te disfunción neuromuscular y alteración 
en la pared intestinal  (22). Vandeputte et 
al. demostraron que el aumento en la con-
sistencia de las heces se relaciona inversa-
mente con la diversidad de la microbiota 
y se asocia positivamente con la relación 
Bacteroidetes/Firmicutes  (23). La diversidad 
de las especies es la responsable de afec-
tar el tiempo de tránsito de las heces y vi-
ceversa (24). De igual forma, los pacientes 
obesos presentan un aumento de ácidos 
biliares de cadena corta (AGCC), que lleva 
a un aumento de la fermentación de car-
bohidratos  (24). La suplementación dieté-
tica con fi bras que aumentan los niveles 
de ácidos biliares alteran el metabolismo y 
vías de señalización celular que conducen 
a la liberación de incretinas, hormonas in-
testinales y diarrea. Otros factores como el 
incremento en la permeabilidad y el sobre-

crecimiento bacteriano son más frecuentes 
en pacientes obesos, relación directa que 
debe tener presente el clínico antes de pro-
fundizar en estudios innecesarios (25).

Diarrea en pacientes con anatomía 
alterada  

Ccirugías como el bypass gástrico, slee-
ve gástrico, gastrectomías o resecciones 
intestinales pueden producir cambios 
drásticos a nivel intestinal  La alteración en 
la microbiota y la insufi ciencia pancreática 
exocrina por disincronía son las principa-
les etiologías. En este grupo de pacientes, 
el escenario clínico es evidente y siempre 
debe ser sospechado; las pruebas terapéu-
ticas con medicamentos dirigidos son al-
tamente costo-efectivas. Es también plau-
sible que existan alteraciones a nivel del 
piso pélvico luego de cirugía bariátrica; por 
esa razón, ante la persistencia de síntomas 
luego de estrategias farmacológicas efi -
caces como la administración de enzimas 
pancreáticas o resinas, se debe considerar 
realizar estudios fi siológicos (27)

Diarrea funcional 
Caracterizada por la presencia de deposicio-
nes blandas o líquidas recurrentes, la mejor 
aproximación se realiza mediante la escala 
de Bristol, predominando deposiciones tipo 
5-6. El inicio del cuadro clínico debe haber 
ocurrido al menos seis meses antes del diag-
nóstico, y los síntomas deben de estar pre-
sentes durante los últimos tres meses. Estos 
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pacientes no deben cumplir criterios de SII; si 
bien el dolor puede estar presente, no debe 
ser el síntoma predominante (28). 

En relación con los criterios diagnósticos, 
se debe tener en cuenta la presencia de 
heces acuosas, en más del 25 % de las de-
posiciones, sin que el dolor o la distensión 
abdominal sean los síntomas predominan-
tes. Los criterios se deben cumplir durante 
los últimos tres meses, y la aparición de los 
síntomas al menos seis meses antes del 
diagnóstico. Se excluyen los pacientes que 
cumplen criterios de SII-D. El tratamiento 

es amplio y pueden emplearse medica-
mentos como loperamida, colestiramina, 
antibióticos de acción luminal como la ri-
faximina y los antagonistas tipo 5-HT3. 

Abordaje diagnóstico 
de paciente con diarrea 
crónica 
Una adecuada anamnesis es indispensa-
ble para orientar la etiología de la diarrea 
(Figura 15.1). 

Figura 15.1. Abordaje diagnóstico para diarrea crónica. 

Fuente: elaboración propia. 
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Puntos clave en la 
elaboración de la historia 
clínica 

Para elaborar adecuadamente la historia 
clínica, es preciso tener en cuenta los si-
guientes aspectos: 

• Edad del paciente. En pacientes mayores 
de 45 años se recomienda tamización 
de cáncer colorrectal. 

• Dolor. En algunos pacientes con enfer-
medad de Crohn con compromiso ileal 
el dolor está muchas veces localizado 
en la fosa iliaca derecha. 

• Momento de aparición de las deposiciones. 
Dolor de aparición nocturna se relacio-
na con causas orgánicas. Igualmente, 
el tenesmo rectal o de movimientos 
intestinales abundantes puede sugerir 
la presencia de proctitis. 

• Características de las deposiciones. La 
esteatorrea sugiere insufi ciencia pan-
creática y malabsorción de sales bi-
liares. Las deposiciones con sangre 
aunado a pujo y tenesmo rectal deben 
hacer sospechar proctitis o neoplasias 
colorrectales. En caso de estreñimien-
to crónico (deposiciones con esfuer-
zo en más del 25  %), la presencia de 
evacuación incompleta o diarrea por 
rebosamiento obligaría a establecer la 
presencia de trastorno defecatorio. 

• Distensión abdominal. Se asocia a so-
brecrecimiento bacteriano, malabsor-
ción de sales biliares e, inclusive, si hay 
pérdida de peso, se debe considerar 
insufi ciencia pancreática. 

Es preciso explorar la presencia de fatiga, 
diaforesis, fi ebre y pérdida de peso, bus-
cando descartar la presencia de neoplasia, 
inmunosupresión por retrovirus o, inclu-
sive, enfermedad inflamatoria intestinal. 
También es necesario averiguar la presencia 
de palpitaciones, ansiedad o temblor que 
puedan sugerir hipertiroidismo. El consu-
mo de cafeína en exceso puede resultar en 
diarrea, así como el consumo de azúcares 
pobremente absorbibles como el sorbitol, 
manitol y xilitol, que se encuentran en bebi-
das dietéticas libres de azúcar o golosinas. 
Los carbohidratos pobremente absorbibles 
y los FODMAPS (acrónimo de Fermentable 
oligosaccharide, disaccharide and monosaccha-
ride and polyols) pueden inducir diarrea  (23). 
El consumo de alcohol en exceso (mayor de 
30 gramos al día en hombres y mayor de 20 
gramos en mujeres) puede sugerir un riesgo 
para pancreatitis crónica (26).

Antecedentes 

Se debe indagar por los antecedentes, así: 

• Médicos. Indagar por patologías ti-
roideas, diabetes y la esclerodermia; 
también por enfermedades autoinmu-
nes, así como enfermedades infeccio-
sas como el retrovirus, que facilitan la 
presencia de infecciones oportunistas 
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como Giardia, Cryptosporidium, Cyclos-
pora e Isospora (24). 

• Quirúrgicos. Averiguar sobre el antece-
dente de colecistectomía o resección 
ileal, así como antecedente de vagoto-
mía o de resección de la válvula ileocecal. 

• Fármacos. Indagar uso de medicamen-
tos (Tabla 15.2).  

Examen físico 

La hipotensión, ortostatismo y taquicardia 
pueden sugerir la presencia de hipovole-
mia. Se debe palpar la glándula tiroides, 
examinar adecuadamente la piel en bús-
queda de eritema migratorio necrolíti-
co (glucagonoma), urticaria pigmentosa 
(mastocitosis), hiperpigmentación en 
cuello, pliegues y cara (enfermedad de Ad-
dison), pioderma gangrenoso o eritema 
nodo (enfermedad inflamatoria intestinal) 
y dermatitis herpetiforme (enfermedad 
celíaca). En el abdomen se deben buscar 
cicatrices quirúrgicas que pudieran pre-
disponer a sobrecrecimiento bacteriano o 
a malabsorción de sales biliares, así como 
la búsqueda de masas o megalias que pue-
da sugerir malignidad. La valoración de la 
región perineal y rectal es útil para fisuras 
anales, disinergia defecatoria, neoplasias 
o enfermedad inflamatoria (29).  

Signos de alarma 
Es preciso indagar por la presencia de edad 
>  50 años, pérdida de peso, presencia de 
fiebre, sangre en las deposiciones, pérdida 

de peso y antecedente familiar de cáncer 
de colón. En caso de ser positivo, se debe 
considerar colonoscopia; de lo contrario, 
debe remitirse a la realización de pruebas 
básicas y adicionales de laboratorio (30). 

Pruebas generales de laboratorio 
A continuación, se presentan las pruebas 
generales de laboratorio: 
• Hemograma completo y diferencial. 
• Hormona estimulante del tiroides y ti-

roxina libre (t4).  
• Serologías para celíacos.  
• Electrolitos séricos en pacientes con 

diarrea grave.  
• Aangre oculta en las heces.  
• Calprotectina fecal o lactoferrina fecal: 

útiles para distinguir las causas infla-
matorias de la diarrea crónica de las no 
inflamatorias.  

• Proteína C reactiva: utilidad limitada 
para diferenciar el SII de la EII.  

Pruebas adicionales en circunstancias 
específicas 
Para los pacientes con diarrea persistente 
sin una etiología clara, el orden y el alcan-
ce de las pruebas deben individualizarse. 
Se debe determinar si hay signos de alar-
ma como, por ejemplo, anemia, hemato-
quecia o melenas, pérdida injustificada 
de peso, antecedente familiar de cáncer 
colorrectal, antecedente de adenomas; 
por otro lado, si es mayor de 45 años o tie-
ne un resultado de sangre oculta en ma-
teria fecal positivo, la colonoscopia no se 
debe diferir. Si se sospecha de enfermedad 
celiaca por intolerancia al gluten, o pruebas 
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serológicas positivas, se debe realizar una 
endoscopia digestiva alta con biopsia del 
duodeno. Al predominar un curso clínico 
de malabsorción, específi camente insu-
fi ciencia pancreática exocrina, se debe 
considerar realizar ácido fólico, hierro sé-
rico, capacidad total de unión de hierro, 
vitamina B-12, calcio, magnesio, albúmina, 
caroteno y 25-hidroxivitamina D. En caso 
de que se disponga elastasa fecal, para 
enfermedad pancreática, se deben reali-
zar imágenes: tomografía computarizada 
(TC) abdominal o resonancia magnética. 
Se puede utilizar una enterografía por re-
sonancia magnética (RM) para identifi car 
la enfermedad del intestino delgado en 
pacientes con sospecha de enfermedad de 
Crohn. También se deben realizar pruebas 
de materia fecal: evaluación de C. diffi cile 
e infecciones parasitarias (por ejemplo, 
Giardia, Cryptosporidium, Cyclospora, E. his-
tolytica), si aún no se ha realizado Micros-
poridium en pacientes inmunodeprimidos. 
Cuando se realiza colonoscopia se propen-
de por realizar biopsias de mucosas coló-
nica e ileal. Conviene reservar las pruebas 
de laboratorio para tumores secretores de 
hormonas (por ejemplo, gastrina sérica en 
ayunas, calcitonina, somatostatina, po-
lipéptido intestinal vasoactivo, 5-hiaa en 
orina de 24 horas) en pacientes en los que 
no se encuentra otra etiología (3).  

Manejo 
La terapia específi ca debe dirigirse a la etio-
logía subyacente en pacientes en los que 

se ha establecido el diagnóstico. La tera-
pia empírica puede ser apropiada cuando 
las comorbilidades limitan la evaluación 
diagnóstica o cuando se sospecha fuerte-
mente un diagnóstico. Se pueden utilizar 
antibióticos empíricos para el sobrecreci-
miento bacteriano del intestino delgado, 
restricción de lactosa en un paciente con 
sospecha de intolerancia, colestiramina 
para la diarrea por ácidos biliares en un pa-
ciente después de una resección ileal limi-
tada (< 100 cm), radioterapia abdominal o 
postcolecistectomía (20). Por otra parte, la 
terapia sintomática está indicada cuando 
se ha realizado el diagnóstico, pero no se 
dispone de tratamiento defi nitivo y como 
medida temporal durante la evaluación. 
Dentro de estos se destacan la loperami-
da, agentes anticolinérgicos y adsorbentes 
intraluminales (como arcillas, carbón acti-
vado, bismuto, fi bras y resinas de unión a 
ácidos biliares) (2). 

Conclusión 
La diarrea es un motivo frecuente de con-
sulta del médico general, debiéndose co-
nocer la diferencia adecuada entre aguda y 
crónica para poder establecer la etiología. 
Las causas de diarrea crónica son innume-
rables. Se debe realizar un enfoque siste-
mático y estratifi cado para considerar to-
dos los diagnósticos probables y ofrecer un 
manejo apropiado, sin incurrir en estudios 
innecesarios que conllevan molestias para 
los pacientes y sobrecostos en el sistema 
de salud. 
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Introducción 

La incontinencia fecal es una enfermedad caracterizada por pérdida in-
voluntaria de materia fecal. Puede afectar a un porcentaje importante 
de adultos mayores, con mayor frecuencia los que se encuentran ins-

titucionalizados (47  %), siendo más frecuente en mujeres (6-8 veces). Causa 
síntomas que comúnmente son olvidados en la práctica clínica y estos tampoco 
son referidos por el paciente por temor y vergüenza. Un alto porcentaje de los 
casos puede causar aislamiento social, afecta la autoestima y una importante 
alteración de la calidad de vida; por lo tanto, es muy importante investigarla, 
estudiarla y poderle brindar acompañamiento y opciones terapéuticas (1-3). 

Definición 
La incontinencia fecal (IF) se defi ne como el paso involuntario o la incapacidad 
de contener la salida de materia fecal a través del ano (> 10 mL). Esta puede 
ser de consistencia sólida, líquida y con gases. También se defi ne como la falta 
de capacidad de impedir una evacuación hasta cuando sea socialmente con-
veniente, por periodos de al menos un mes y en mayores de cuatro años, con 
control previo logrado (1). 

Se clasifi ca de la siguiente manera: 

1. Incontinencia pasiva. Salida involuntaria de heces o gases.  
2. Incontinencia de urgencia. Salida involuntaria de heces a pesar de intentos 

activos de retención de materia fecal.  
3. Filtración fecal. Salida de heces de forma involuntaria posterior a tener una 

deposición normal.  
4. Incontinencia menor. Escape inadvertido de gases y deposiciones líquidas.  
5. Incontinencia mayor. Pérdida involuntaria de heces sólidas.  

La incontinencia fecal esta asociada a aislamiento social, disminución de cali-
dad de vida y pérdida de autoestima; además, es muy frecuente encontrarla en 
pacientes adultos mayores (2-17 %) y adultos institucionalizados (casi 50 % de 
hogares geriátricos, unidades de cuidado crónico) (1). En la mayoría de los ca-
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sos, por esta misma vergüenza, los pacien-
tes no informan esta sintomatología, por 
lo cual debe ser abordado directamente. 
Existen diferentes factores de riesgo, pero 
se sabe que más del 80 % de los casos pue-
de ser multifactorial (4):  

• Mujeres de edad avanzada.  
• Mal estado de salud mental o limita-

ciones físicas.  
• Residir en hogares geriátricos.  
• Radioterapia rectal (cáncer de 

próstata).  
• Parto vaginal. Lesión del esfínter o al-

teración de conducción nerviosa.  
• Procedimientos quirúrgicos anorrec-

tales. Esfi nterotomía por fi suras ana-
les, hemorroidectomías (puede causar 
daño inadvertido del esfínter anal in-
terno [EAI]).  

• Diarrea crónica, síndrome de intestino 
irritable, patrón defecatorio, diarrea, 
impactación fecal.  

• Enfermedades neurológicas. Acciden-
te cerebrovascular, esclerosis múltiple, 
lesión de medula espinal, enfermedad 
de Parkinson.  

• Diabetes mellitus.  

La continencia fecal depende del funciona-
miento apropiado del aparato neuromus-
cular del ano recto como músculo pubo-
rrectal, músculos del esfínter anal externo 
e interno, y músculos del canal anal, así 
como adecuada función del nervio puden-
do, la distensibilidad y sensibilidad rectal, 
además de la consistencia de las heces, 

capacidad de almacenamiento rectal y 
colónico, percepción de sensación rectal 
y funcionamiento conductivo y conduc-
tual. Cuando alguno de estos mecanismos 
mencionados falla, y los otros no pueden 
compensar, es que se produce la IF (5). 

Epidemiología 
La IF puede afectar a personas de cualquier 
edad y, aunque no hay datos exactos por el 
subregistro, se sabe que la prevalencia en 
población es 11/1.000 hombres y más de 
13/1.000 mujeres, y más del 50 % de adul-
tos mayores institucionalizados (geriátri-
cos, cuidados crónicos). La incontinencia 
urinaria y fecal puede presentarse casi en 
el doble de los casos. En Colombia no hay 
datos estadísticos sobre este padecimien-
to. Tampoco hay datos recientes descritos 
en la literatura a nivel mundial. En Estados 
Unidos para el año 2004 se calculaba que 
hasta el 7,1 % de los pacientes podían re-
ferir síntomas asociados a pérdidas feca-
les. Allí mismo, la IF es la segunda causa 
de ingreso a hogares geriátricos. En Reino 
Unido, en la población mayor de 65 años, 
hasta el 3,7  % de pacientes en consultas 
ambulatorias consultaron por IF, en com-
paración con 25-35 % de pacientes geriátri-
cos institucionalizados. Se calcula que para 
el 2004 en Estados Unidos hubo gastos de 
aproximadamente 400 millones de dóla-
res, en evaluación, diagnóstico, tratamien-
to, medicamentos, uso de pañales, cuida-
dos de piel y atención de enfermería (6).  
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Conceptos generales 
La IF se produce al estar alterados los fac-
tores anatómicos y funcionales (sensitivos 
y motores) que se encargan de funciona-
miento normal del proceso de defeca-
ción (7). 

Las principales anormalidades estructura-
les son las siguientes: 

• Esfínter anal. Relacionado con cirugías 
obstétricas, de coloproctología, dila-
tación anal, radiación o enfermedad 
inflamatoria intestinal.  

• Recto. Descenso perineal, neoplasias, 
anormalidades congénitas, prolapso, e 
hiper o hiposensibilidad.  

• Músculo puborrectal. Daño obstétrico, 
trauma.  

• Nervio pudendo. Descenso perineal, 
daño secundario a procedimientos 
quirúrgicos. 

• Sistema nervioso. Neoplasia, cauda 
equina, cirugía de columna, diabetes, 
daño de medula espinal, esclerosis 
múltiple, sífilis, enfermedad cerebro-
vascular. 

Por otra parte, las principales anormalida-
des de funcionamiento son las siguientes: 

• Alteración del tracto de salida.  
• Daño obstétrico, daño del sistema ner-

vioso central o del sistema nervioso 
autónomo, alteración en la sensación 
anorrectal, impactación fecal.  

Además, las anormalidades en las caracte-
rísticas de las deposiciones son estas:  

• Volumen y consistencia de las heces.  
• Malabsorción de sales biliares.  
• Uso de laxantes y otros fármacos.  
• Presencia de patologías como en-

fermedad inflamatoria intestinal, 
síndrome de intestino irritable o 
enfermedades infecciosas.  

Asimismo, otros factores asociados:  

• Edad, presencia de discapacidad física 
o mental, demencia, sedación.  

• Movilidad física y función cognitiva.  
• Fármacos: laxantes, anticolinérgicos, 

antidepresivos, cafeína, relajantes 
musculares.  

• Intolerancia a ciertos alimentos como 
lactosa, fructosa o sorbitol.  

Elementos anatómicos 
El acto de la defecación involucra varios 
sistemas del organismo como el sistema 
nervioso central, el sistema nervioso peri-
férico y la musculatura del piso pélvico (2). 
El piso pélvico está formado principalmen-
te por músculo estriado, y allí están conte-
nidos el útero, la vejiga y el recto. El canal 
anorrectal está compuesto por fibras del 
esfínter anal externo e interno. El músculo 
elevador del ano está compuesto por mús-
culo puborrectalis, pubococcígeo e isquio-
coccígeo; el recto mide aproximadamente 
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de 15-20 cm, y va desde la unión rectosig-
moidea hasta el orifi cio anal. El canal anal 
está rodeado por el esfínter anal externo 
(EAE) y el esfínter anal interno (EAI). Tie-
ne alta sensibilidad para diferenciar entre 
sólidos, líquidos y gases (2). La inervación 
del piso pélvico tiene componentes somá-
tico-sensoriales, motores y autonómicos, 
originados en el ganglio torácico, debajo 
de la cadena simpática paravertebral, que 
se unen a las ramas del plexo aórtico y su-
perior hipogástrico (3).  

Los reflejos sacros son contracciones refle-
jas de los músculos del suelo de la pelvis 
que se producen como respuesta a la esti-
mulación del periné o de los genitales. El 
reflejo somato-somático es una contrac-
ción refleja en respuesta a estimulación 
perianal. El reflejo víscera somática, es la 
contracción refleja dada por estimulación 
de mucosa anal. Finalmente, el reflejo cu-
táneo anal se desencadena al estimular 
mediante rascado y tacto en la piel peria-
nal, e involucra los nervios pudendos y la 
raíces nerviosas sacras (S4) (8).  

En el acto de la continencia están invo-
lucrados el EAI (55  %), EAE (30  %), plexo 
hemorroidal (15  %), factores anatómicos, 
sensitivos y distensión rectal. Posterior a 
ingesta de alimentos o al levantarse, las 
contracciones colónicas impulsan las he-
ces hacia el recto, donde se produce dis-
tensión, aumento de presión intrarrectal 
y relajación anal, para que exista una ade-
cuada defecación (9). 

Cuando las heces llegan al recto, se produ-
ce una relajación refleja del esfínter anal 
interno (EAI), seguida de contracción del 
esfínter anal externo (EAE). Cuando las he-
ces entran al recto y allí se almacenan has-
ta que haya dilatación de la ampolla rectal, 
lo cual desencadena una sensación de ur-
gencia, es importante contar con un lugar 
apropiado para la evacuación. Durante 
el proceso de defecación, el ángulo de la 
unión anorrectal se vuelve menos agudo, 
el esfínter anal externo se relaja y esto per-
mite el paso y la propulsión del contenido 
rectal, y así se produce la expulsión de las 
heces. El almacenamiento de las heces 
está dada por el músculo puborrectal, el 
cual se encuentra alrededor del canal anal, 
y tiene forma de “U”. Es así como forma un 
ángulo agudo entre el recto y el ano, para 
la adecuada retención de las heces. En re-
poso, el ángulo anorrectal es de 90 grados; 
con la compresión voluntaria se hace más 
agudo, aproximadamente de 70 grados y. 
durante el proceso de defecación, se hace 
obtuso, entre 110 y 130 grados. El EAI es 
un músculo liso y circular que continúa 
con el músculo circular del recto; este es 
el responsable del 80 % de la continencia 
fecal. El EAE está compuesto por un mús-
culo estriado que tiene forma de abanico; 
se comunica con el músculo puborrectal, 
y hace parte del piso pélvico. La principal 
inervación está dada por el nervio puden-
do y la rama perineal del S2 a S4. Además, 
la corteza motora superior en el área de 
Brodman está involucrada en la función de 
continencia (10).  
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Enfoque diagnóstico
Existe variabilidad de síntomas, como pérdi-
da desapercibida, pérdida sensorial o moto-
ra (impulso), efectos locales como irritación 
perineal, y sensación de suciedad. Por todo 
esto, es indispensable tener una historia 
clínica completa, en donde se documente 
tiempo de evolución de los síntomas, pro-
gresión, antecedentes personales, quirúrgi-

cos, obstétricos, traumáticos (abuso sexual), 
uso de medicamentos, características de las 
heces, consistencia, patrón intestinal, urgen-
cia, estreñimiento, tipo de dieta, consumo 
de fi bra y actividad física (10). En relación con 
el uso de escalas para poder medir la severi-
dad de cada caso, la más usada en la actua-
lidad es la escala de Wexner, la cual permite 
clasifi car los síntomas de cada paciente y 
defi nir severidad (Tabla 16.1).  

Tabla 16.1. Escala de Wexner (3).

Tipo de 
Fuga Nunca Rara 

(< 1 vez/mes)

Algunas veces 
(> 1 vez/mes y 

< 1 vez/semana)

Generalmente (> 1 vez/
semana y < 1 vez/día)

Siempre 
(> 1 vez/día)

Solidos 0 1 2 3 4

Líquidos 0 1 2 3 4

Gas 0 1 2 3 4

Uso de 
apósitos 0 1 2 3 4

Alteración 
del estilo 
de vida 

0 1 2 3 4

Fuente: adaptado de Rao et al. (1) y Flández et al. (8). 
*IF leve: de 0 a 8 puntos; IF moderada: de 9 a 16 puntos; IF grave: mayor a 17 puntos.  

El examen físico incluye: 

• Evaluación del periné. Défi cits 
sensoriales, cambios locales en 
piel, irritación, humedad, suciedad, 
cicatrices (trauma previo, cirugías 
como episiotomía, cirugía anal), de-
formidades, estenosis, hemorroides, 
fi stulas o abscesos.  

• Maniobra de Valsalva y pujo. Descartar 
prolapso rectal y salida de heces o flatos.  

• Descenso perineal. Debilidad del piso 
pélvico común en trastornos neuroló-
gicos.  

• Palpación. Sensibilidad de piel per-
ineal, ya que su ausencia puede ser 
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debida a denervación por anteceden-
tes quirúrgicos y reflejo anocutáneo, 
que se observa bajo la presencia de 
una contracción posterior a estimu-
lación; su ausencia sugiere daño de 
nervio pudendo.  

• Tacto rectal. Esta se lleva a cabo en po-
sición lateral izquierda, con las piernas 
y las rodillas flexionadas, para evaluar 
el EAE, tono de reposo y de contrac-
ción voluntaria. En él se le pide al pa-
ciente que apriete por 30 segundos; 
también se deben excluir heces gigan-
tes o impactación fecal, presencia de 
prolapso rectal. Es preciso realizar el 
examen bimanual, en el cual se colo-
ca la mano libre sobre el abdomen del 
paciente y se le pide que puje, para 
detectar intususcepción, rectocele, 
cistocele o enterocele. Se puede eva-
luar el esfuerzo abdominal, la relaja-
ción anal, la relajación puborrectal y el 
descenso perineal.  

• Tacto vaginal. Descartar presencia de 
rectocele o fi stulas anovaginales o rec-
to vaginales.  

Estudios complementarios 

Los siguientes son los estudios comple-
mentarios para determinar IF: 

• Endosonografía anorrectal. Se considera 
el estándar de oro para la evaluación y 
detección de defectos del esfínter anal. 
Permite evaluar el grosor y la integri-

dad del músculo puborrectal, los EAI 
y EAE; además, permite detectar cica-
trización, desgarros, adelgazamiento 
del esfínter o pérdida del tejido mus-
cular (11).  

• Manometría anorrectal. Evalúa el repo-
so anal, la función del EAI y EAE, las 
presiones de contracción y la distensi-
bilidad del recto. En respuesta a la in-
suflación del balón, en IF se observan 
bajas presiones en reposo y contrac-
ción. Evalúa además sensibilidad rectal 
anormal, reflejos rectoanales y disten-
sibilidad rectal, fatiga muscular esfi n-
teriana, medición de la presión rectal al 
esfuerzo (maniobras de valsalva o tos) 
y la capacidad del EAE para contraerse 
de forma refleja, mecanismo ausente 
en lesiones medulares (12).  

• La distensión con balón. Ayuda a evaluar 
las siguientes percepciones:  

– Primera sensación: deseo de evacuar.  
– Segunda sensación: deseo de urgen-

cia por defecar.  
– Tercera sensación: dolor, que corres-

ponde al máximo volumen tolerable.  

• Prueba de expulsión de balón. Consis-
te en la capacidad del individuo de 
expulsar el balón con contenido de 
50  mL, en menos de un minuto; esta 
prueba por lo general no esta alterada 
en IF, pero podría ser útil en aquellos 
pacientes que cursan con impactación 
fecal al tener una IF secundaria.  
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• El protocolo de la Sociedad Ameri-
cana de Neurogastroenterología y 
motilidad y el Grupo de trabajo inter-
nacional de Fisiología Anorectal es el 
siguiente (13): 

 – Reposo: presiones anales basales du-
rante 60 segundos.  

 – Contracción: presión anal durante el 
esfuerzo voluntario.  

 – Contracción prolongada: presión 
anal durante el esfuerzo voluntario 
sostenido.  

 – Tos: cambios de presión anorrectal 
durante la tos, aumento en la presión 
del esfínter anal durante aumento 
brusco de presión intraabdominal.  

 – Pujo: cambios de presión durante la 
defecación simulada.  

 – Reflejo rectoanal inhibitorio: res-
puesta anal refleja a la distensión 
rectal.  

 – Sensación rectal: evaluación de sen-
sibilidad a la distensión.  

Los hallazgos clínicamente signifi-
cantes para la IF incluyen hipotonía 
del esfínter; presión anal baja en re-
poso; hipocontractibilidad del esfín-
ter por alteración de la capacidad de 
realizar contracción voluntaria del 
EA; presión intrarrectal más baja con 
el esfuerzo, y contracción paradójica 
del EA durante el pujo, con defecación 
obstructiva (14). 

• La prueba de latencia del nervio puden-
do. Se utiliza para evaluar la función 
neurología del piso pélvico; mide el 

tiempo desde la estimulación del 
nervio pudendo hasta la contracción 
del EAE; registra el potencial de ac-
ción muscular del esfínter anal en 
respuesta a estimulación eléctrica 
del nervio pudendo (15). Esta latencia 
puede estar prolongada en pacien-
te con neuropatías, diabetes y edad 
avanzada, y podría predecir mejo-
ras de continencia, pero cuando esta 
neuropatía es bilateral está asociada 
con pobre pronóstico. También es útil 
en pacientes que van a ser llevados a 
cirugía, como reparación del esfínter 
anal (15). 

• Defecografía. Es la imagen por radio-
grafía del acto de defecar (evalua-
ción dinámica del piso pélvico), que 
evalúa objetivamente el ángulo ano-
rrectal, descenso del piso pélvico y 
longitud del canal anal, por lo cual es 
útil para diagnosticar la incontinencia 
por rebosamiento secundaria a cons-
tipación crónica; además, identifica 
defectos estructurales como prolap-
so rectal, invaginación intestinal, o 
algunos celes (enterocele, rectocele, 
cistocele) y descenso perineal. Se rea-
liza utilizando bario en el recto y se 
evalúa el proceso de evacuación; el 
descenso del piso pélvico y el cambio 
de angulación del ángulo anorrectal, 
por la compresión y la defecación, el 
descenso normal debe ser menor de 
3 a 5 cm; en las imágenes también se 
puede valorar abultamiento del recto 
o enterocele en el canal vaginal, que 
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pueden estar asociados a vaciamien-
to incompleto. Se realiza colocando 
aproximadamente 150  mL de medio 
de contraste en el recto; el paciente 
debe realizar simulación de manio-
bras defecatorias, como contracción 
del esfínter anal o expulsión del me-
dio de contraste.  

• Resonancia magnética. Valora los esfín-
teres anales y el movimiento del piso 
pélvico en tiempo real (sin radiación). 
Esta proporciona una mejor imagen 
con mayor resolución del EAE; se rea-
liza llenado del recto con gel y el pa-
ciente realiza evacuación en posición 
supina, o para ser más fi siológica 
en posición sentado. Su disponibili-
dad limitada la hace más costosa, y 
faltan estudios que la comparen con 
voluntarios sanos (16).  

• Estimulación magnética translumbosacra 
anorrectal. La medición de potenciales 
evocados translumbares y transsacros 
son útiles para evaluar la neuropatía y 
lesión de medula espinal en IF.  

• EndoFlip Anal. Esta técnica demuestra 
nuevas perspectivas y caracteriza me-
jor la apertura y el cierre del EA; es una 
técnica prometedora, pero requiere 
más estudios y mayor validación.  

• Barostato Anal. Da mejor información 
sobre la sensibilidad y la compliance 
rectal; se puede usar para mejorar la 
hiposensibilidad rectal (17).  

Tratamiento
Cambios dietarios 

Este el primer eslabón que se debe ofre-
cer a los pacientes: aumento de ingesta de 
líquidos y de fi bra, principalmente fi bra 
soluble (25-30  g/día), como el psylium, 
goma de mascar y pectina, ya que esta se 
une al agua y permite que las heces tomen 
una consistencia gelatinosa. También la 
ingesta de cereales, panes, algunas frutas 
y verduras pueden ayudar al tratamiento. 
Generar hábitos y horarios de defecación, 
así como la irrigación rectal después de la 
deposición, puede reducir la suciedad fe-
cal hasta en 78 % de los casos. 

Tratamiento farmacológico 

En el tratamiento farmacológico se en-
cuentran las siguientes estrategias: 

• Antidiarreicos. Su objetivo principal es 
logar heces más fi rmes, sin llegar al 
estreñimiento; actúan reduciendo la 
perístasis, prolongando el tránsito in-
testinal y aumentando la absorción de 
agua y electrolitos  (10), produciendo 
así reducción de los episodios de ur-
gencias e IF. Actúan sobre receptores 
mu (µ), disminuyendo la perístasis, y 
delta (δ), disminuyendo la secreción 
intestinal y aumentado la absorción. 
Los derivados opiáceos, como la lo-
peramida —que es un derivado de 
la butiramida con actividad agonista 
de opioide—, aumentan el tiempo de 
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tránsito intestinal; además, la absor-
ción de líquidos y electrolitos es supe-
rior al placebo para mejorar la diarrea. 
También pueden aumentar el tono del 
EAI y reduce la sensibilidad del reflejo 
rectoanal inhibitorio. Su dosis puede 
ser de 2 a 4 mg y hasta 24 mg por día; 
se debe ir titulando de acuerdo con la 
respuesta. Su principal efecto secun-
dario es el estreñimiento (18).  

• Codeína. Ayuda a mejorar la consis-
tencia de las heces, pero puede tener 
efectos secundarios importantes como 
la somnolencia. Se debe usar con pre-
caución en terapia combinada con lo-
peramida.  

• Difenoxilato de atropina (no disponible 
en Colombia). Tiene una respuesta 
más rápida, pero mayores efectos ad-
versos, pues atraviesa la barrera hema-
to-encefálica y puede producir euforia, 
boca seca, visión borrosa, náuseas y 
cefalea; además, puede producir me-
gacolon. Se administra de tres a cuatro 
veces por día (10, 15, 16). 

• Estimulantes del tono de esfínter anal. Gel 
de fenilefrina, agonista alfa 1, con efecto 
simpático, en el EAI. Se usa en pacientes 
con una función anormal del esfínter 
y predominio de síntomas nocturnos; 
además, puede producir dermatitis.  

• Valproato de sodio (anticonvulsivante). 
Potencial efecto en la contractibilidad 
del EAI.  

• Laxantes y enemas. Para incontinencia 
posevacuación y por rebosamiento, 
se sugiere mantener la ampolla rectal 
vacía mediante el uso de laxantes, ene-
mas evacuatorios, aceites minerales, 
citrato de magnesio, fosfato de sodio 
y azúcares no absorbibles. Su princi-
pal uso es en adultos mayores con IF 
secundaria a estreñimiento o impacta-
ción fecal (10-13, 16, 19). 

• Otros agentes. El tegaserod es un ago-
nista 5 HT4, que mejora la peristalsis 
intestinal y aumenta el tránsito intes-
tinal del intestino delgado y colon. Por 
su parte, la amitriptilina es un antide-
presivo tricíclico, que reduce la ampli-
tud y frecuencia del complejo rectal 
motor (10). 

Rehabilitación del piso pélvico 

La biorretroalimentación (biofeedback) se 
sugiere como terapia conservadora tem-
prana en pacientes que conservan la con-
tracción voluntaria del esfínter, ya que es 
seguro y económico, y ayuda a optimizar 
la función de defecación y la coordinación 
del piso pélvico, así como el reconocimien-
to de umbrales sensoriales, mejorando así 
la musculatura del piso pélvico. Se ense-
ña cómo controlar los esfínteres anales, 
ya que el EAE, al ser un músculo estriado 
bajo control voluntario, se puede reeducar 
y fortalecer; ayuda, además, a recuperar el 
umbral sensorial mediante el uso de ba-
lón (20). Estos métodos de biorretroalimen-
tación tienen mejoría en escalas de calidad 
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de vida (64-89 %). Sus principales objetivos 
son los siguientes: 1) mejorar la fuerza del 
esfínter anal; 2) mejorar la coordinación 
entre los músculos del piso pélvico y el es-
fínter anal; y 3) mejorar la percepción ano-
rrectal. Se necesita un catéter de manome-
tría anorrectal o de electromiografía, y un 
monitor para registrar en él los cambios de 
presión, el cual emplea como un refuerzo 
positivo por el estímulo visual que genera, 
ya que el paciente puede observar los cam-
bios de presión y así mejorar y corregir los 
ejercicios que se realizan en cada sesión; 
además, se recomienda le realización de 
ejercicios en casa como los de Kegel para 
asegurar así un proceso mas exitoso (15).  

Estimulación percutánea del nervio 
tibial 

Esta estimulación se puede llevar a cabo 
bajo las siguientes dos técnicas: 

• Estimulación eléctrica. A través de es-
timulación intraanal o intravaginal, 
produce contractura muscular, ayuda 
al fortalecimiento muscular o sensi-
bilidad rectal, y se recomienda su uso 
conjunto con la biorretroalimentación. 

• Modulación del nervio sacro. Consiste 
en la colocación de un electrodo en el 
foramen sacro a la altura de S2, S3 o 
S4, con lo cual se estimulan las raíces 
nerviosas, con el objetivo de obtener 
contracción máxima de músculos pél-
vicos con mínima estimulación. Se rea-
liza prueba por tres semanas y, si hay 

adecuada respuesta, se coloca un dis-
positivo permanente; además, puede 
tener respuesta hasta del 41 % (10).

Tratamiento quirúrgico 

El tratamiento quirúrgico se reserva para 
aquellos casos en que no hay respuesta a 
manejo médico e importante alteración de 
la calidad de vida. El objetivo principal de 
esta estrategia es la reparación del defecto 
estructural específi co (20, 21).  

• Esfi nteroplastia. Es la técnica más usada 
para la reparación de la lesión del EAE. 
La respuesta a corto plazo puede ser de 
hasta el 86 %, siendo su causa principal 
el trauma obstétrico y derivados de ciru-
gías como fi stulotomía o esfi nterotomía. 
El objetivo de esta intervención es re-
construir la confi guración circular alrede-
dor del canal anal y, con esto, recuperar 
una zona de alta presión. Los resultados 
a largo plazo no son muy alentadores, 
encontrando mejoría de los síntomas 
hasta en el 28 % de los casos, por lo cual 
se recomienda tratamiento conjunto con 
biorretroalimentación.  

• Mejoría de la función del esfínter. Su uso se 
inició hacia 1995; antes se utilizaba en in-
continencia urinaria. Para ello, se coloca 
un electrodo en la raíz sacra S3, que es un 
estimulador similar a un marcapasos; se 
cree que hay una reestimulación del piso 
pélvico que activa vías aferentes que es-
tán relacionadas con el mecanismo de 
continencia (20). Puede causar actividad 
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retroperistáltica, pero se ha observado 
mejoría hasta en el 50  % de los casos 
en un seguimiento promedio de 3 a 5 
años. Las complicaciones asociadas son 
mínimas (infección 3 % o disfunción del 
dispositivo 12 %) y hasta el 36 % requiere 
reintervención para revisión, manteni-
miento o cambio del dispositivo.  

• Neoesfínteres. Pueden ser biológicos (no 
disponible) o artificiales, que rodean el 
canal anal e intentan sustituir el esfínter 
anal. Puede tener efecto favorable hasta 
en el 74 % de los pacientes, pero también 
alta tasa de complicaciones como lo son 
infecciones, dehiscencia de sutura, im-
pactación fecal o falla mecánica. Por lo 
tanto, se necesitan más estudios para 
poder validar su utilidad.  

• Graciloplastia dinámica. usando el múscu-
lo gracilis para recrear un túnel alrededor 
del ano, más implante de un generador 
de impulsos para contracciones rápidas, 
esta es una opción promisoria, pero sus 
estudios y resultados son limitados, y no 
está aprobada en Estados Unidos.  

• Estimulación percutánea del nervio tibial. Se 
utilizan electrodos trans o percutáneos 
en el nervio tibial posterior, por 30 minu-
tos mínimo tres veces al mes; se cree que 
actúa por activación del sistema nervioso 
central y centros nerviosos suprasacros.  

• Energía por radiofrecuencia. Usa ener-
gía termocontrolada en el canal anal, 
para aumentar la resistencia de salida 

por cicatrización controlada. Tiene un 
potencial efecto de remodelación en 
el esfínter. Los beneficios son escasos, 
encontrando respuesta en menos del 
50 % de los casos evaluados. Se requie-
ren mayores investigaciones y estanda-
rización del proceso.  

• Inyección de material en canal anal. Tiene 
como objetivo aumentar la resistencia 
a la salida pasiva de la materia fecal; la 
mejoría observada en los estudios es mí-
nima. Se han empleado soluciones como 
poliacrilonitrilo e, incluso, células madre.  

• Colostomía (desviación fecal). Se conside-
ra como última opción. Es realizada en 
pacientes que no han tenido respuesta 
a ninguno de los tratamientos enun-
ciados previamente, y la IF causa gran 
impacto en su calidad de vida. Si bien 
tiene un efecto negativo en la imagen 
corporal, genera la comodidad de po-
der manejar sus residuos fecales, per-
mitiéndole así reanudar la vida perso-
nal y social (22). 

Conclusiones 
La incontinencia fecal es una condición con 
alta prevalencia en población adulta ma-
yor. Es la principal causa de institucionali-
zación en hogares geriátricos en Estados 
Unidos, aunque es más común en mujeres, 
dados los antecedentes de trauma obsté-
tricos. No es depreciable en hombres. Es 
poco identificable en la consulta médica 
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por vergüenza a su aceptación, pero puede 
producir consecuencias devastadoras y al-
tos costos en salud pública, si no es detec-
tada a tiempo y adecuadamente tratada. 
Existen varios eslabones para su diagnós-
tico y, una vez identifi cada, se pueden dar 
varias opciones terapéuticas, desde medi-
camentos, terapias de rehabilitación y, en 
casos más severos de manejo, tratamien-
tos quirúrgicos. Es nuestro deber como 
médicos de atención en consulta abordar 
dicha sintomatología para así disminuir 
costos en salud y mejorar el pronóstico en 
esta patología.  
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Introducción 

La palabra ictericia proviene del vocablo griego ἰκτερός, que signifi ca 
“amarillo”  (1). Es un signo clínico frecuente, caracterizado por la pig-
mentación amarillenta de piel y mucosas, que ocurre como consecuen-

cia de una elevación anormal en la concentración sérica de la bilirrubina (2). Es 
clave entender que no se trata de un diagnóstico, sino de una manifestación 
clínica que, a su vez, despliega un abanico de posibles causas. En este capítulo, 
se presenta un enfoque práctico y sencillo del paciente ictérico, con el objeti-
vo de orientar al clínico en su abordaje y clarifi car de forma más temprana su 
etiología, evitando retrasos en terapias dirigidas, así como también disminuir 
costos derivados de estudios no pertinentes e intervenciones terapéuticas in-
necesarias, que tienen un efecto negativo en el bienestar global y la calidad de 
vida del paciente.  

Metabolismo de la bilirrubina 
La bilirrubina (BR) es un pigmento tetrapirrólico proveniente principalmente 
del metabolismo del grupo hemo de la hemoglobina. Un 80 % de la BR pro-
viene de la Hemoglobina de los eritrocitos senescentes. Al liberarse el hemo, 
el hierro es reciclado y el anillo tetrapirrólico es convertido en biliverdina por 
acción de la enzima hemo oxigenasa. La biliverdina, por acción de la biliverdi-
na reductasa, es transformada en bilirrubina no conjugada (BNC). Dado que la 
BNC es altamente insoluble en agua, debe transportarse en el plasma unido a 
la albúmina sérica; se requiere de un proceso de conjugación a formas hidroso-
lubles para ser eliminada. Por medio de la doble circulación hepática (arterial 
y portal), ingresa al hepatocito en su forma libre, gracias a un transportador de 
membrana específi co y, luego, al retículo endoplásmico gracias a los ligandos. 
En el retículo endoplásmico, es conjugada con uridina difosfato (UDP) y ácido 
glucurónico por medio de la enzima UDP-glucuronil transferasa, para formar 
un 80 % de diglucurónidos de BR y un 20 % de monoglucurónidos. La BR con-
jugada (hidrosoluble) es secretada al canalículo biliar, para mezclarse con el 
resto de las sustancias que constituirán la bilis. En el intestino, la BR conjugada 
es desconjugada por la microbiota, formando urobilinógenos. El 80 % de los 
urobilinógenos siguen su trayecto intestinal y se denominan estercobilinó-
genos, los cuales se oxidan para formar la estercobilina, pigmento que le da 
el color típico a las heces. El otro 20 % de los urobilinógenos se reabsorben 
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(coluria). La bilirrubina no conjugada es 
liposoluble y circula unida a la albúmina, 
por lo que su aumento no ocasiona colu-
ria. La falta de pigmentos biliares provo-
ca la despigmentación completa (acolia) 
o incompleta (hipocolia) de las heces. El 
exceso de eliminación fecal de bilirrubina 
conjugada ocasiona hiperpigmentación 
fecal (pleiocromía) (4). 

al plasma, una fracción vuelve al hígado 
y recircula en la bilis, y la otra se excreta 
en la orina, donde también es oxidada a 
urobilina; en la Figura 17.1 se representan 
los pasos más importantes del metabo-
lismo de la bilirrubina  (3). En la práctica 
clínica, la bilirrubina conjugada es hidro-
soluble, se fi ltra por el riñón y su aumento 
produce una coloración oscura de la orina 

Hemo oxigenasa

UDP

Biliverdina reductasa

Albumina

CO

Grupo Hem 

Biliverdina 

Bilirrubina no conjugada o indirecta

Circulación enterohepática

Duodeno

Globinas

Fe ++

Urobilinógeno

Estercobilina

Urobilina

BNC BC

Hemoglobina 

Figura 17.1. Metabolismo de la bilirrubina. 

Fuente: elaboración propia. 

Estimación de los niveles 
de bilirrubina 

Normalmente, la concentración de BR sé-
rica no supera 1,5 mg/dL (Tabla 17.1) (5). Se 
hace evidente al examen físico cuando al-

canza un nivel mayor a 2 mg/dL (6). El 80 % 
de la bilirrubina total corresponde a la BNC 
o indirecta, mientras que el 20  % restan-
te a la BC o directa. El método más usado 
para medir el nivel de BR es el de Van der 
Bergh. La BC reacciona de forma más rápi-
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da en medio acuoso (reacción directa); de 
ahí el nombre de fracción directa de la BR. 
Por otra parte, la BNC reacciona de forma 
más lenta con el ácido sulfanílico para for-
mar el azodipirrol cromogénico (reacción 
indirecta). Existen métodos más precisos, 
como la cromatografía líquida, pero son 
más complejos, más caros y menos dispo-
nibles (7). 

• Elevación plasmática de bilirrubina no 
conjugada (indirecta). Esto puede de-
berse a la sobreproducción de bilirru-
bina, alteración en la captación de la 
bilirrubina por el hígado o anomalías 
en la conjugación de bilirrubina (Ta-
bla 17.2). 

Tabla 17.1. Valores normales de la bilirrubina 

Bilirrubina total 1 a 1,5 mg/dL 

Bilirrubina directa 0,8 a 1,2 mg/dL 

Bilirrubina indirecta Hasta 0,3 mg/dL 

Fuente: elaboración propia. 

Evaluación de la 
hiperbilirrubinemia 
La frecuencia con la que ocurren las dife-
rentes causas varía con la edad y el tipo 
de población. En un estudio holandés que 
incluyó 702 pacientes con ictericia, el car-
cinoma pancreático o biliar representó el 
20 % de las causas, seguido por cálculos bi-
liares (13 %) y la cirrosis alcohólica (10 %); 
en algunos casos, dos o más factores con-
tribuyeron al desarrollo de ictericia  (8). 
Para fi nes clínicos, la bilirrubina sérica se 
fracciona para clasifi car la hiperbilirrubi-
nemia en una de dos categorías principa-
les: directa o indirecta. Una vez que se ha 
clasifi cado la hiperbilirrubinemia, se pue-
de estrechar el diagnóstico diferencial (9). 

Tabla 17.2. Principales causas de
hiperbilirrubinemia indirecta.

Hiperbilirrubinemia no conjugada

Hemólisis.

Extravasación de sangre al tejido.

Diseritropoyesis.

Situaciones de estrés (por ejemplo, sepsis), 
que conducen a una mayor producción de 
bilirrubina.

Alteración en la conjugación de bilirrubina.

Fuente: elaboración propia. 

• Aumento de la producción de bilirrubina.
Este aumento es muy común encon-
trarlo en condiciones que causan los 
defectos de la membrana de los gló-
bulos rojos (esferocitosis hereditaria, 
glucosa-6-fosfato defi ciencia de des-
hidrogenasa (G6PD), enfermedades 
autoinmunes (anemia hemolítica 
autoinmune (AIHA) o anemias he-
molíticas secundarias, tales como en-
fermedades infecciosas o tumorales), 
así como hemólisis de glóbulos rojos 
transfundidos y anemias hemolíticas 
inducidas por fármacos (por ejemplo, 
cefalosporina, dapsona, levodopa, 
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levofloxacina, metildopa, nitrofuran-
toína, AINES, ibuprofeno, penicilina, 
ribavirina); por último, la eritropoyesis 
inefi caz (enfermedad de células falci-
formes, talasemias) (10).

• Inmadurez de la conjugación hepática. La 
más frecuente es la ictericia neonatal 
(60 %), que se presenta en las 48 horas 
del neonato. Por lo general, se resuelve 
de forma espontánea o con fototera-
pia (11). 

• Modifi cación genética de UGT1A1. En el 
síndrome de Crigler-Najjar tipo I (CNI), 
los niveles de bilirrubina no conjuga-
da en suero oscilan entre 20 y 50 mg/
dL, mientras que en el síndrome Cri-
gler-Najjar tipo II (CNII) las concen-
traciones de bilirrubina son más bajos 
que en el CNI, alrededor de 5-20  mg/
dL. Se recomienda el análisis de muta-
ciones para un diagnóstico defi nitivo. 
El CNI es confi rmado por detección 
de homocigosidad para mutación CN 
clase I y, para el caso del CNII, se hace 
por detección de heterocigosidad (un 
alelo porta una mutación de clase CNI, 
mientras que el otro una mutación 
de clase CNII). El síndrome de Gilbert 
(SG) se caracteriza por una leve dismi-
nución de la actividad de UGT1A1, cau-
sando un aumento en la fracción indi-
recta de bilirrubina sérica; es común 
que la elevación del nivel de bilirrubi-
na pueda ocurrir durante períodos de 
estrés, ayuno o enfermedad (12).  

• Trastornos del metabolismo intestinal de 
bilirrubina. Se produce por ausencia de 
microbiota intestinal reductora de bi-
lirrubina, y puede suceder durante el 
período neonatal o debido al uso pro-
longado de antibióticos (13).

• Elevación plasmática de bilirrubina con-
jugada (directa). Se relaciona princi-
palmente con una alteración en la ex-
creción canalicular de la bilirrubina, 
obstrucción o alteraciones estructu-
rales del árbol biliar primarias o se-
cundarias o lesión hepatocelular, y sus 
principales causas se detallan en la Ta-
bla 17.3 (14). 

Tabla 17.3. Principales causas de 
hiperbilirrubinemia directa.

Hiperbilirrubinemia conjugada

Obstrucción biliar (cálculos biliares, 
neoplasias pancreáticas o biliares, 
colangiopatía por VIH, parásitos). 

Hepatitis viral, hepatitis alcohólica, 
esteatohepatitis, cirrosis, trasplante de 
órganos. 

Colangiopatia biliar primaria, drogas y 
toxinas, hepatopatía isquémica, infi ltración 
hepática. 

Trastornos hereditarios (síndrome de Dubin-
Johnson, síndrome de rotor). 

Nutrición parenteral total, ictericia 
posoperatoria, colestasis intrahepática del 
embarazo. 

Fuente: elaboración propia. 



323

Ictericia: un enfoque clínico 
práctico

• Causas genéticas. El síndrome del rotor 
es una enfermedad autosómica rece-
siva caracterizada por un defecto en la 
recaptación hepática de bilirrubina, se-
cundaria a mutaciones o deleciones en 
los genes codificantes de las proteínas 
transportadoras OATP1B1 y OATP1B3. 
El síndrome de Dubin-Johnson es una 
enfermedad autosómica recesiva por 
mutación del gen ABCB2, por lo que se 
produce un déficit de MRP2, responsa-
ble del transporte de la bilirrubina y de 
otros aniones orgánicos a través de la 
membrana canalicular del hepatocito. 

• Colestasis intrahepática. Incluye cálcu-
los biliares intrahepáticos, alteracio-
nes inflamatorias (sepsis, hepatitis 
virales), colangiopatía biliar primaria, 
colangitis esclerosante primaria, coles-
tasis inducida por fármacos, colestasis 
intrahepática del embarazo, colestasis 
inducida por alcohol. 

• Colestasis extrahepática. Incluye maligni-
dad extrahepática (conductos biliares, 
vesícula biliar, ampuloma, páncreas, linfo-
ma), coledocolitiasis, pancreatitis aguda, 
estenosis quirúrgicas, colangitis infeccio-
sas (infecciones parasitarias, o infecciones 
en pacientes inmunosuprimidos). 

Colestasis 
La colestasis ocurre como resultado de 
cualquier condición que deteriore la capa-

cidad de la síntesis, la secreción o el flujo 
de la bilis a través del tracto biliar. Esta se 
define por una elevación de la fosfatasa 
alcalina (ALP)  (15). La fosfatasa alcalina 
representa un grupo de metaloenzimas 
de zinc que catalizan hidrólisis de ésteres. 
En el hígado, la ALP se encuentra predomi-
nantemente en la membrana canalicular 
de los hepatocitos; sin embargo, también 
puede encontrarse en los osteoblastos del 
hueso, el borde en cepillo del intestino del-
gado, la placenta, los túbulos proximales 
del riñón y glóbulos blancos. 

En un entorno clínico de obstrucción bi-
liar, el aumento de las concentraciones 
de ácidos biliares promueve la expresión 
de ALP, lo que resulta en la translocación 
de la enzima desde la membrana canali-
cular hasta la superficie basolateral o si-
nusoidal. Los niveles de fosfatasa alcalina 
varían en función de la edad, el género, la 
raza, y el tipo de sangre. En la mayoría de 
los casos de colestasis, los niveles de ALP 
son proporcionalmente más altos que las 
aminotransferasas séricas, a diferencia de 
la lesión hepatocelular, donde el grado de 
elevación de las aminotransferasas es su-
perior (16). 

La magnitud de la elevación de la ALP no 
es de ayuda para determinar la severidad 
ni la etiología del proceso colestásico. Una 
forma de categorizar la etiología y dirigir 
los estudios necesarios es dividirla en cau-
sas intrahepáticas (Tabla  17.4) y extrahe-
páticas (Tabla 17.5) (17). 
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Tabla 17.4. Principales causas de colestasis 
intrahepática.

Colestasis intrahepática

Colangiopatía biliar primaria 
Colangitis esclerosante primaria 
Hepatitis virales 
Infi ltrativas: amiloidosis, linfoma, 
tuberculosis, sarcoidosis.  
Causas genéticas: Dubin-Johnson, síndrome 
de rotor, colestasis intrahepática recurrente 
benigna, colestasis intrahepática familiar 
progresiva, síndrome de Gilbert, síndrome de 
Alagille.  
Colestasis intrahepática del embarazo 
Sepsis 
Fibrosis quística 
Medicamentos.

Fuente: elaboración propia. 

Tabla 17.5. Principales causas de colestasis 
extrahepática.

Colestasis extrahepática

Cálculos biliares 
Quistes biliares 
Estenosis biliar 
Infección parasitaria 
Pancreatitis 
Pseudoquiste pancreático 
Colangiopatía por VIH 
Enfermedad relacionada con 
inmunoglobulina G4 
Malignidad 
Colangiocarcinoma 
Linfoma 
Cáncer de páncreas 
Cáncer ampular 
Enfermedad metastásica 
Cáncer de vesícula biliar

Diagnóstico diferencial 
La evaluación de la bilirrubina no se debe 
realizar de forma aislada. Se requiere una 
detallada anamnesis, exploración física y 
análisis crítico de paraclínicos evaluados 
en paralelo.  

• Anamnesis. Indagar sobre el consumo 
de alcohol u otros tóxicos potenciales, 
como medicamentos o productos her-
bales. Síntomas como la fi ebre, anore-
xia, náusea y dolor abdominal orientan 
a causas infecciosas. La pérdida injus-
tifi cada de peso sugiere una etiolo-
gía neoplásica. Se debe determinar la 
presencia de dolor en el hipocondrio 
derecho: litiasis biliar. La asociación 
con prurito se relaciona con un proceso 
colestásico. Hay que investigar historia 
familiar de ictericia como en el síndro-
me de Gilbert. En cirrosis en familiares 
jóvenes, es preciso considerar enfer-
medades metabólicas o inmunológi-
cas. Por último, se debe hacer énfasis 
en comorbilidades que se asocian a pa-
tologías autoinmunes como la hepati-
tis autoinmune y la colangiopatía biliar 
primaria (18). 

• Exploración física. Se debe indagar por 
signos de enfermedades crónicas del 
hígado como la presencia de ascitis, 
circulación colateral, eritema palmar, 
arañas vasculares y ginecomastia. Los 
tatuajes obligan a descartar hepatitis 
virales. Las lesiones cutáneas por ras-
cado están presentes en enfermedades Fuente: elaboración propia. 
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colestásicas. El signo de Courvoisier 
(una vesícula biliar palpable) o signos 
de hipertensión portal como espleno-
megalia también deben tenerse en 
cuenta. Ciertos hallazgos son especí-
ficos de algunas enfermedades, como 
hiperpigmentación en la hemocroma-
tosis, anillos de Kayser-Fleischer en la 
enfermedad de Wilson y xantomas en 
la colangiopatía biliar primaria (19). 

• Pruebas de laboratorio. El perfil hepáti-
co proporciona una guía amplia en la 
distinción inicial entre las diferentes 
causas de ictericia, y su análisis per-
mite realizar una aproximación más 
precisa. El perfil hepático incluye: he-
mograma, bilirrubina total y directa, 
fosfatasa alcalina, aminotransferasas 
(aspartato aminotransferasa (AST) y 
alanina aminotransferasa (ALT)), tiem-
po de protrombina / índice internacio-
nal normalizado (INR) y albúmina (17). 
Como se resume en la Figura  17.2, la 
presencia o ausencia de alteraciones y 
el tipo de anomalías ayudan a distin-
guir las diversas causas de ictericia, por 
ejemplo (20):  

 – Hiperbilirrubinemia con fosfatasa 
alcalina y aminotransferasas nor-
males: si la fosfatasa alcalina y las 
aminotransferasas son normales, es 
probable que la ictericia no se deba 
a una lesión hepática o una enferme-
dad del tracto biliar. La hemólisis o 
los trastornos hereditarios del meta-
bolismo de la bilirrubina pueden ser 

responsables de la hiperbilirrubine-
mia. Una excepción es la enferme-
dad de Wilson, en la que la actividad 
de la fosfatasa alcalina sérica puede 
ser baja o normal. 

 – Hiperbilirrubinemia con elevación 
predominante de la fosfatasa alcali-
na: la elevación de la fosfatasa alca-
lina sérica aislada sugiere colestasis, 
y sus principales causas se resumen 
en la Tabla  17.2. El aumento de la 
fosfatasa alcalina sérica también se 
encuentra en enfermedades gra-
nulomatosas como tuberculosis o 
sarcoidosis. Puede derivarse de teji-
dos extrahepáticos, particularmente 
óseos. Los trastornos extrahepáticos 
no causan ictericia, excepto algunos 
casos atípicos, como los tumores 
óseos que hacen metástasis en el 
hígado. Es prudente medir las activi-
dades séricas de las enzimas canali-
culares gamma-glutamil transpep-
tidasa (GGT) y 5’-nucleotidasa, para 
confirmar el origen hepático de la 
fosfatasa alcalina. 

 – Hiperbilirrubinemia con elevación 
predominante de las aminotransfe-
rasas: una elevación predominante 
de la actividad de las aminotransfe-
rasas séricas sugiere que la ictericia 
es causada por una enfermedad he-
patocelular. El patrón de elevación 
puede ayudar a identificar una causa 
específica. La hepatitis alcohólica se 
asocia con una elevación despropor-
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cionada de la AST en comparación 
con la ALT. La proporción de AST a 
ALT suele ser superior a 2,0, un valor 
que rara vez se observa en otras for-
mas de hepatitis.  

Según el análisis de los resultados iniciales, 
existen otras pruebas mucho más especí-
fi cas para enfermedades determinadas, 
como lo son serología para hepatitis virales 
(anticuerpos hepatitis A, antígeno de su-

perfi cie de hepatitis B, anticuerpos contra 
el antígeno de superfi cie de la hepatitis B, 
anti Core fraccionado IgG/IgM, hepatitis B, 
anticuerpos hepatitis C, citomegalovirus, 
herpes I-II, VIH y VDRL); enfermedades 
metabólicas (ferritina, hierro total, TIBC, 
saturación de transferrina y ceruloplasmi-
na); enfermedades autoinmunes (Anas, 
antimusculo liso, antimitocondriales, elec-
troforesis de proteínas y inmunoglobulina 
G total) (21).  

Hiperbilirrubinemia 
conjugada 

Hiperbilirrubinemia 
no conjugada 

Alteración del perfi l hepático 

Hepatocelular 

Aislada 

Hemolisis 
Diseritropoyesis 

Síndrome de Gilbert 

Obstrucción biliar  
Hepatitis viral  

Hepatitis alcohólica  
Esteatohepatitis 

Cirrosis 
Drogas y toxinas 

Obstrucción biliar
Autoinmunes

Virales
Medicamentos
Colangiopatías

Covid-19

Dubin-Johnson, 
síndrome de Rotor 

Hiperbilirrubinemia

Colestasis

Figura 17.2. Enfoque de las alteraciones bioquímicas en el paciente ictérico. 

Fuente: elaboración propia. 
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Imágenes diagnósticas
Las imágenes diagnósticas hacen parte de 
la evaluación rutinaria del paciente ictéri-
co, como las siguientes: 

• Ecografía abdominal. Es un examen segu-
ro, económico y de fácil acceso. Permite 
diagnosticar la presencia de colelitiasis y 
dilatación de la vía biliar en un 95 % de 
los casos. El patrón ecográfico del híga-
do puede ser útil para pacientes cirróti-
cos o con lesiones focales hepáticas (22). 

• Tomografía computarizada. Permite 
diagnosticar lesiones de hígado pán-
creas o, incluso, del tracto biliar. Es 
superior a la ecografía en lograr loca-
lizar el sitio de obstrucción, además de 
ofrecer una visualización en detalle de 
los tejidos adyacentes. Sus desventajas 
son la exposición a radiación e imposi-
bilidad de realizar en personas con in-
suficiencia renal crónica o hipersensi-
bilidad al medio de contraste (22).  

• Colangiorresonancia. Es un estudio más 
sensible para el diagnóstico de altera-
ciones estructurales biliares, sobre todo 
coledocolitiasis. Tiene una alta sensibili-
dad y especificidad en el diagnóstico de 
cálculos mayores a 4  mm. No requiere 
uso de medios de contraste (22).  

• Ultrasonido endoscópico. Es una técnica 
que combina el estudio endoscópico 
con la ecografía. Tiene fines diagnósti-
cos y terapéuticos. La sensibilidad para 

el diagnóstico de coledocolitiasis es si-
milar a la colangiorresonancia, con un 
mayor rendimiento en el diagnóstico 
de cálculos menores a 4 mm. La intro-
ducción de la elastografía cuantitativa 
ha permitido la estimación del grado 
de rigidez de los tejidos evaluados (23).  

• Colangiografía retrograda endoscópica 
(CPRE). Es un procedimiento terapéuti-
co, que tiene una sensibilidad del 95 % 
y especificidad del 96  % en el diag-
nóstico de patologías que generan 
obstrucción del tracto biliar. Detecta la 
causa de la obstrucción en un 90 % de 
los casos. Las tasas de complicaciones 
son variables, pero en general graves, 
razón por la cual no debe ser realizada 
como estrategia diagnóstica (24).  

• Colangiografia transparietohepatica (CTPH). 
Su uso se prefiere en los casos en los 
que no es factible un abordaje endos-
cópico. Su utilidad radica en que per-
mite realizar aproximaciones diagnós-
ticas, así como también derivaciones 
mediante drenajes biliares externos e 
internos (22). 

Biopsia hepática 
La biopsia hepática es cada vez menos em-
pleada. Se reserva para casos en los que 
los estudios iniciales no ofrecen un diag-
nóstico preciso, y permite evaluar la arqui-
tectura lobulillar y celular, estimar la carga 
de hierro y cobre, así como la visualización 
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de la integridad de los conductos biliares, 
la presencia de fi brosis, inflamación e in-
fi ltración. Se trata de un método invasivo 
con complicaciones potenciales. La tasa 
general de complicaciones graves después 
de una biopsia hepática es de aproximada-
mente 1 %; el riesgo de mortalidad general 
se estima en 0,2 %. El 60 % de las compli-
caciones ocurren dentro de las primeras 
dos horas posteriores a la intervención; 
3  % de los pacientes requieren ingreso 
hospitalario para su tratamiento. El dolor, 
el sangrado, la hipotensión y la bacterie-
mia son las complicaciones más frecuen-
tes  (25). Actualmente, se prefi ere realizar 
una evaluación no invasiva del hígado, con 
el fi n de evaluar enfermedades de depósi-
to, o estimar el grado de fi brosis (26). 

Conclusión 
Los hallazgos clínicos de la ictericia ocu-
rren cuando los niveles de bilirrubina séri-
ca exceden más de 2 mg/dL. Este hallazgo 
en sí es inespecífi co, y puede representar 
trastornos del metabolismo de la bilirru-
bina, obstrucción biliar, o disfunción he-
patocelular. La evaluación de la colestasis, 
caracterizada por una fosfatasa alcalina 
elevada, es un paso clave en la diferen-
ciación de estos trastornos. Realizar una 
evaluación sistemática y estandarizada 
minimiza la realización de pruebas inne-
cesarias, obteniendo un mejor resultado 
para los pacientes. El pronóstico y trata-
miento del paciente ictérico depende de la 
causa subyacente. 
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Introducción 

La hepatitis es un término inespecífi co que involucra la inflamación aguda 
del hígado secundaria a múltiples etiologías hepáticas o extrahepáticas. 
Aunque la presentación puede ser aguda, muchas de sus causas pueden 

provenir de procesos silentes que preceden a la presentación aguda, como es el 
caso de las enfermedades virales, de depósito o autoinmunes. La hepatitis aguda 
se defi ne como la elevación de aminotransferasas séricas, en un rango que puede 
alcanzar diez veces más el límite superior de la normalidad (1).  

Fisiopatología
El hígado es un órgano fundamental, que ejerce un rol en el metabolismo de 
los carbohidratos, por medio del almacenamiento de la glucosa en forma de 
glucógeno (gluconeogénesis); también contribuye con la ruptura de la misma 
molécula en caso de demandas energéticas por las distintas células (gluco-
genólisis) y la formación de glucosa usando fuentes distintas como los ami-
noácidos o lípidos (gluconeogénesis) (1). Respecto al metabolismo proteico, el 
hígado se involucra en la síntesis de la mayoría de las proteínas plasmáticas, 
aminoácidos no esenciales, factores de coagulación e, inclusive, del comple-
mento; al mismo tiempo participa en procesos de detoxifi cación y degradación 
de productos de desecho generados por la deaminación de aminoácidos, a tra-
vés de la producción de urea (2). Todos estos procesos son generados dentro de 
los hepatocitos. Otra función fundamental involucra la producción de la bilis y 
el transporte de esta, por medio de canalículos formados por colangiolos (3).  

El hígado sintetiza otras moléculas como los factores de coagulación; además, 
participa en procesos de biotransformación de sustancias como medicamentos 
o xenobióticos que llegan al hígado desde el aparato digestivo por circulación 
portal o sistémica, modifi cando en muchos de ellos su estructura liposoluble 
y transformándola en hidrosoluble, permitiendo así su excreción. Se han des-
crito múltiples causas de lesiones hepáticas: medicamentos, toxinas, alcohol, 
virus, isquemia, enfermedades autoinmunes, inflamación secundaria a enfer-
medades de tipo metabólico como los estados de sobrecarga de hierro (hemo-
cromatosis), enfermedad de Wilson y esteatohepatitis asociada a disfunción 
metabólica (MASH). La evaluación de la respuesta del hígado ante estas noxas 
involucra la medición de algunos elementos relacionados con la actividad de 



334

Li
br

o 
de

 T
em

as
 e

sc
og

id
os

síntesis de los hepatocitos como la albúmi-
na, tiempos de coagulación y glucosa, así 
como la cuantifi cación de otras sustancias, 
como son las enzimas hepáticas denomi-
nadas transaminasas y fosfatasa alcalina, 
que pueden ser menos costosas y estar ac-
cesibles en los distintos niveles de atención 
médica, permitiendo no solamente evaluar 
enfermedades hepáticas, sino también mo-
nitorear efectos adversos de medicamentos 
u otro tipo de terapias (4).  

Las transaminasas, oxalato o asparta-
to transferasa (AST) y piruvato o alanino 
transferasa (ALT) son los exámenes de 
laboratorio más usados para evaluar de 
forma indirecta episodios de hepatitis. Di-
chas enzimas toman parte en los procesos 
de gluconeogénesis (5). La primera enzima 
se localiza tanto en el citosol (20  % de la 
actividad total), como en la mitocondria 

(80 % de la actividad total) de los hepato-
citos, catalizando el paso de grupos amino 
del ácido aspártico al ácido cetoglutárico, 
produciendo ácido oxaloacético. La ALT se 
encuentra solamente presente en el citosol 
celular y transfi ere también grupos ami-
no desde la alanina hacia el mismo ácido 
cetoglutárico, produciendo ácido pirúvi-
co (6). La vida media de ALT es de 47 horas, 
en contraste con 17 horas para AST (7). Se 
ha descrito que ante lesiones del hepato-
cito, estas enzimas pueden fugarse hacia 
la sangre y su cuantifi cación sérica permite 
sospechar la presencia del daño hepático. 
Desde el punto de vista de la unidad es-
tructural básica del hígado, denominada 
acino hepático, se ha identifi cado que la de 
la zona 3 presenta altas concentraciones de 
AST, por lo que en lesiones de tipo tóxico o 
isquémico puede generar marcada altera-
ción en los niveles de AST (8) (Figura 18.1).  

Espacio Porta:
Arteria hepática

Vena porta
Conducto biliar

Vena Centro 
lobulillar

Acino hepático

Zonas:
1: Centro del acino y es la primera en recibir oxígeno
2: Medio
3: Al lado de vena centrolobulillar, mayor producción de CO2,
Más expuesta a toxinas o isquemia, con aumento importante de AST

Figura 18.1. Representación gráfica de la unidad funcional hepática. 

Fuente: elaboración propia. 
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Manifestaciones clínicas 
La mayoría de las enfermedades hepáticas 
cursan de forma silente, sin evidencia de  
síntomas o signos en fases iniciales, sien-
do advertidas solamente en el momento 
de presentar complicaciones como hiper-
tensión portal o falla hepática (8). En este 
punto, que generalmente es preterminal, 
los exámenes para evaluación directa de 
la función hepática como la albúmina, bi-
lirrubina, international normalized ratio 
(INR) y el conteo plaquetario pueden estar 
en rangos anormales. El grado de eleva-
ción no se correlaciona con el estadio de la 
fibrosis o con la severidad de la enferme-
dad (9). Es fundamental establecer el curso 
de otros hallazgos clínicos que orienten un 
compromiso hepático severo, como ascitis, 
hemorragia digestiva, encefalopatía y ede-
mas periféricos, así como evaluar estigmas 
de cronicidad apoyándose en imágenes 
diagnósticas que pueden abarcar desde la 
ecografía abdominal, doppler esplenopor-
tal, tomografía o resonancia de abdomen 
con contraste. Uno de los puntos clave, que 
deben alertar al clínico, son los cambios en 
el estado neurológico (encefalopatía), y 
alteraciones de la síntesis hepática repre-
sentadas por el tiempo de protrombina 
(TP). La presencia de un INR mayor a 1,5, 
acompañado de deterioro cognitivo den-
tro de las primeras 26 semanas del inicio 
de síntomas, debe motivar la derivación a 
un hospital de referencia para manejo de 
patologías hepáticas por sospecha de falla 
hepática aguda (10).  

Se han definido los valores de transami-
nasas por encima del límite superior de la 
normalidad (30 unidades internacionales 
por litro o UI/L  en hombres y de 20 UI/L en 
mujeres, con algunas variaciones depen-
diendo de los laboratorios)  (9). La razón 
principal es el mayor riesgo de mortalidad 
relacionada con enfermedad hepática, 
descrito en pacientes con valores superio-
res a este límite (11). Se debe tener presen-
te que la AST no es específica del hígado y 
se encuentra tanto en el músculo esquelé-
tico y cardíaco como en otros órganos tales 
como riñones, cerebro, páncreas, pulmo-
nes, glóbulos rojos y leucocitos  (12). Ante 
esto, se deben considerar causas extrahe-
páticas como infarto de miocardio, tras-
tornos tiroideos (hipo e hipertiroidismo), 
enfermedad celiaca, hemólisis, trastornos 
musculares que pueden abarcar desde el 
ejercicio extenuante  (13), errores del me-
tabolismo muscular y desórdenes adquiri-
dos como la rabdomiólisis y la polimiositis. 
Pruebas complementarias como muestra 
sérica de creatinquinasa o aldolasa en pa-
cientes con elevación aminotransferasas 
pueden orientar un probable origen mus-
cular (14). 

Diagnóstico 
Una forma de enfocar al paciente con he-
patitis puede partir del grado de elevación 
de las aminotransferasas (Figura  18.2), 
considerando las elevaciones que alcanzan 
hasta cinco veces (<  5x) el punto de corte 
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del laboratorio como leves, así como los 
incrementos superiores a cinco (5x-10x) 
se clasifi carían en moderados, y mayores 
de diez veces (>10x) serían severos (14). En 
caso de elevaciones leves, se pueden consi-
derar los siguientes aspectos. 

1. En relación con la edad del paciente, 
la enfermedad de Wilson tiene afi ni-
dad por debutar en pacientes jóvenes, 
encontrando la mayoría de los casos 
(más del 95 %) entre los 5 y 35 años de 
edad, con manifestaciones diversas 
del perfi l hepático, así como los anillos 
de Kayser-Fleischer, identifi cados por 
lámpara de hendidura, que preceden 
a los síntomas neurológicos hasta diez 
años antes de su aparición inicial, ane-
mia hemolítica con prueba de Coombs 
negativa y falla renal (15). Igualmente, 
en el contexto de pacientes geriátricos 
con polifarmacia por enfermedad cró-
nicas, el consumo de nuevos medica-
mentos o interacciones medicamen-
tosas pueden generar mayor riesgo de 
lesión hepática traducida en elevacio-
nes enzimáticas. En estos pacientes, se 
deben aplicar escalas como RUCAM, 
para identifi car las posibles asociacio-
nes entre la alteración de transamina-
sas y el uso de fármacos (16).  

2. Se debe llevar a cabo una búsqueda de 
signos y síntomas de enfermedad hepá-
tica crónica. Además de la presencia de 
ictericia, se deben identifi car otros sig-
nos y síntomas que sugieran cronicidad 
como prurito, ascitis, edema periférico, 

hepatoesplenomegalia, ginecomastia, 
hipotrofi a testicular, angiectasias y eri-
tema palmar entre otros.  

3. Se deben determinar factores de ries-
go para hepatitis virales como uso de 
drogas intravenosas o intranasales, 
piercings corporales, tatuajes, historia 
sexual y ocupación. Dentro de las he-
patitis virales, se han considerado a las 
hepatitis B y C de vital importancia por 
contar con mayor riesgo de cronicidad, 
que alcanza hasta un tercio de los pa-
cientes en contacto con virus B y dos 
terceras partes en los pacientes con 
virus C. Dichas entidades son transmi-
tidas por vía sanguínea a través de dro-
gas intravenosas o uso de hemoderiva-
dos, por vía sexual y, en menor medida, 
por transmisión vertical (17). Para la he-
patitis A, la vía fecal oral es considerada 
el principal mecanismo de transmisión, 
el consumo o contacto con aguas con-
taminadas, el provenir de áreas caren-
tes de acueductos y alcantarillados, así 
como los viajes a áreas endémicas, uso 
de drogas intravenosas y las relaciones 
sexuales entre personas del mismo 
sexo (18). Otros virus hepatótropos me-
nos frecuentes son la hepatitis Delta, 
que requiere coinfección por hepatitis 
B, o la hepatitis E que aparece en brotes 
por contaminación de fuentes de agua, 
principalmente entre adultos jóvenes 
entre 15 y 40 años (19).   

4. Es preciso indagar por la presencia de 
comorbilidades como diabetes, obesi-
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dad y dislipidemia, hígado graso aso-
ciado a disfuncional metabólica (MA-
FLD), enfisema pulmonar por posible 
deficiencia de alfa 1 antitripsina, com-
promiso cardíaco y diabetes en trastor-
nos asociados a sobrecarga de hierro. 

5. También es importante determinar la 
historia de consumo de alcohol, medi-
camentos de inicio reciente o crónicos, 
productos herbales o suplementos, 
así como exposición a posibles toxi-
nas tales como la dimetilformamida 
en fábricas de plásticos o pesticidas, la 
aflatoxina producida por el Aspergillus, 
contaminante ocasional en granos o 
semillas almacenados en silos, espe-
cias, nueces, carnes, lácteos o frutos 
secas  (20), aceite de margosa, y ceru-
lide producido por alimentos contami-
nados con Bacillus cereus (21). 

6. Es importante indagar por la historia fa-
miliar de enfermedades genéticas con 
compromiso hepático como trastornos 
relacionados con sobrecarga de hierro 
y enfermedad de Wilson. Dentro de los 
desórdenes asociados al metabolismo 
del hierro no solamente se encuentra la 
hemocromatosis asociada al gen HFE, 
sino también otras entidades como la 
hemocromatois tipo 2, asociada a la he-
mojuvelina o hepcidina; tipo 3, asociada 
al receptor de transferrina 2, y tipo 4, 
asociada a la ferroportina (22). 

7. Es necesario establecer la historia de 
diarrea crónica o enfermedad infla-

matoria intestinal, por alta sospecha 
de causas como colangitis esclero-
sante primaria o síndrome de sobre-
posición con hepatitis autoinmune, 
considerando entre los pacientes con 
mayor riesgo de compromiso hepáti-
co a aquellos con compromiso intesti-
nal tipo pancolitis con predominancia 
del lado derecho o con fenómeno de 
ileitis por reflujo. Se puede sospechar 
por una elevación de fosfatasa alcalina 
como hallazgo prevalente y en menor 
medida con elevación de las transa-
minasas (23). Otra patología digestiva 
como la enfermedad celiaca puede dar 
compromiso hepático llamado hepa-
titis celíaca, y manifestarse con eleva-
ción de enzimas que normalizan entre 
los 6 a 12 meses luego del inicio de la 
dieta libre de gluten (24).  

8. Se deben precisar signos y síntomas de 
falla cardíaca por sospecha de hepa-
topatía congestiva. Se han observado 
elevaciones tanto de las transaminasas 
como de la fosfatasa alcalina, siendo 
más evidentes en pacientes con car-
diopatía y signos claros de congestión 
periférica como edema (25). 

9. Además, se deben hacer pesquisa so-
bre síntomas o historia de enfermeda-
des autoinmunes como lupus, artritis 
reumatoide, miopatías inflamatorias. 
Es clara la asociación entre estas enti-
dades osteomusculares y patologías 
hepáticas como la hepatitis autoinmu-
ne y colangiopatia biliar primaria (26).  
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Adicionalmente, se debe considerar realizar 
imágenes buscando cambios en el parénqui-
ma hepático como la esteatosis, que puede 
estar presente en el hígado graso de origen 

alcohólico y no alcohólico, así como la he-
patitis C, hepatitis autoinmune, enfermedad 
celíaca, enfermedad de Wilson, defi ciencia de 
lipasa ácida lisosomal y alfa 1 antitripsina (27).  

NoSí

Causas extrahepáticas 
Contexto clínico de 

elevación enzimática 
Consumo de alcohol, 

medicamentos o ambos

Evitar alcohol o suspender 
medicamentos y en caso de 

reiniciar tratamiento 

Factores de riesgo 
hepatitis virales  

Saturación transferrina 
y ferritina elevada

Mujer de mediana 
edad y/o enfermedad 

autoinmune

Test: 
Cobre urinario en 24 horas y 

ceruloplasmina 
Alfa 1 antitripsina  
Anticuerpos anti 

transglutaminasa 

Alteración 
persistente

Test para hepatitis 
A,B, C y E 

Mutación HFE 
si saturación 

transferrina > 45% 

Posible estatoehepatitis no 
alcohólica 

Biopsia hepática vs 
observación y seguimiento 

ANAS, Anti 
músculo liso e 

inmunoglobulinas 

Elevación leve de transaminasas

Figura 18.2. Algoritmo inicial para el paciente con hepatitis y  elevación leve de trasaminasas.  

Fuente: modifi cada de (2, 9). 
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Ante la presencia de elevaciones mode-
radas y severas de las transaminasas, la 
sospecha de daño hepático agudo se hace 
más intensa. No obstante, establecer la se-
veridad del daño agudo basado en el grado 
de elevación de las enzimas es equívoco, 
dado que estas pueden variar dependien-
do del curso de la patología causante del 
cuadro actual o el momento de medición 
de las transaminasas (28). Se debe indagar 
sobre descompensación hepática o pato-
logía hepática previa como cirrosis, consi-
derando una descompensación aguda de 
la enfermedad crónica de base conocida 
como falla hepática aguda en crónico (28). 
Este cuadro clínico se puede acompañar 
de alteraciones bioquímicas como au-
mento de la bilirrubina, INR, encefalopa-
tía hepática y compromiso multisistémico 
(renal, cardiovascular y respiratorio). Es 
importante la detección de este síndrome, 
debido a que la ausencia de tratamiento 
enfocado a buscar la causa desencadenan-
te puede alcanzar una tasa de mortalidad 
de 73 % (29).  

La presencia de síntomas sistémicos como 
fiebre, astenia y adinamia acompaña-
dos de artralgias fatiga e ictericia pueden 
orientar hacia etiologías principalmente 
infecciosas, bacterias, parásitos, virales 
como hepatitis por virus A (70-80 %), virus 
B (30-50  %) e inclusive hepatitis C aguda 
(20 %) (30). Ante esta sospecha, se pueden 
tomar niveles de inmunoglobulina M para 
hepatitis A, antígeno de superficie con an-
ticuerpos fraccionados contra el core para 
hepatitis B y anticuerpos contra hepatitis 

C  (31). Igualmente, la presencia de dolor 
abdominal con fiebre e ictericia debe suge-
rir la presencia de obstrucción biliar aguda 
y, en el contexto de choque de cualquier 
etiología, la elevación de enzimas hepáti-
cas podría sugerir un cuadro de hepatitis 
isquémica (32). 

La hepatitis isquémica o hígado de choque 
se caracteriza por un aumento masivo y 
rápido de las transaminasas, secundario a 
una pobre entrega de oxígeno al hígado y a 
fenómenos congestivos agudos como falla 
cardíaca derecha, hipoxemia corporal total 
o, inclusive, lesión de reperfusión posterior 
a una isquemia prolongada por estado de 
choque. Su diagnóstico principalmente 
es clínico, con una elevación de enzimas 
hepáticas que puede alcanzar hasta más 
de 75 veces el valor de referencia superior. 
Otro marcador que puede ser usado es la 
lactato deshidrogenasa, y una relación de 
ALT/LDH < 1 es altamente sugestivo de is-
quemia. Su tratamiento está básicamente 
enfocado a la resolución de la enfermedad 
de base; sin embargo, la mortalidad es ma-
yor al 50 % (33). 

Otra causa importante de elevación de 
transaminasas es la hepatitis alcohólica, 
manifestándose con ictericia y falla hepá-
tica aguda luego del consumo prolongado 
y excesivo de alcohol hasta ocho sema-
nas previas al cuadro clínico, apareciendo 
principalmente en pacientes con cirrosis. 
Dentro de las manifestaciones clínicas, se 
puede encontrar una elevación de transa-
minasas pero menor a 400  UI/L con una 
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relación de AST/ALT >  1,5  (34). Dentro de 
las estrategias para el manejo de esta enti-
dad, se debe descartar infecciones activas 
con estudio de líquido ascítico, cultivos e 
imágenes diagnósticas, así como la aplica-
ción de escalas como Model for End-Stage 
Liver Disease o MELD o la función discri-
minante también conocida como puntaje 
Maddrey, buscando califi car la severidad 
de la enfermedad y evaluar los candidatos 
que se benefi cian de terapia farmacológica 
con corticoide (35).  

Después de haber excluido las causas 
más frecuentes de lesión hepática aguda, 
se deben considerar otros virus con tro-
pismo hepático menos frecuentes como 
Epstein Barr y citomegalovirus, principal-
mente en pacientes inmunosuprimidos 

por trasplante, neoplasias o infección re-
troviral. El diagnóstico se puede establecer 
con anticuerpos heterófi los y específi cos 
para Epstein Barr y el uso de carga viral o 
anticuerpos específi cos para citomega-
lovirus como las serologías y el antígeno 
pp65 (36). Finalmente, la hepatitis autoin-
mune puede debutar en hígados sanos o 
con compromiso parenquimatoso previo, 
y requiere para su diagnóstico la presencia 
de transaminasas elevadas, acompañada 
de concentraciones elevadas de inmuno-
globulina G, con anticuerpos como los 
antinucleares ANAS, o anticuerpos anti 
músculo liso AMAS y un patrón histológi-
co típico  (37). En la Tabla  18.1 se pueden 
observar aspectos comparativos entre las 
distintas causas de hepatitis con elevación 
severa de transaminasas. 

Tabla 18.1. Causas principales de hepatitis con incremento moderado o severo en las transaminasas.

Causa
Incremento de 

aminotransferasas 
(límite superior normalidad)

Incremento de 
bilirrubina 

(límite superior normalidad)
Comentarios

Hepatitis 
isquémica > 10 a > 50 < 5 

AST > ALT, rápido descenso de 
transaminasas luego del pico inicial. 
Relación ALT/LDH < 1.  
Comorbilidades. 

Lesión tóxica 
(medicamentos) > 10 < 5

Similar al de hepatitis isquémica.  
Historia sugestiva de toxicidad. 

Hepatitis viral 
aguda 5-10 a > 10 5-10 Presencia de factores de riesgo.  

Lento descenso de transaminasas. 

Obstrucción 
biliar aguda 5-10 5-10 hasta > 10 

Elevación de transaminasas 
precede colestasis, síntomas 
típicos. 

Hepatitis 
alcohólica 5-10 5-10 hasta > 10

Relación AST/ALT > 2. 
Puede aparecer como agudo o 
falla hepática aguda en crónica. 

Fuente: modifi cada de (2). 
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Conclusión 
La evaluación de los pacientes con hepati-
tis involucra un análisis acucioso que inclu-
ye una detalla valoración clínica, un perfil 
hepático básico, e imágenes diagnósticas. 
Con el avance en el reconocimiento de 
agentes causales y una mayor compren-
sión en la patogénesis de múltiples enfer-
medades, cada vez es mayor la probabili-
dad de lograr un diagnóstico definitivo de 
su etiología. Determinar la elevación de 
las transaminasas y definir su severidad es 
una acción fundamental, así como esta-
blecer causas tóxicas como el consumo de 
alcohol, que puede presentar elevaciones 
leves o severas, o enfermedades con com-
promiso especial por el hígado y suscepti-
bles de terapia farmacológica como las he-
patitis autoinmunes y las hepatitis virales. 
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Definición 

Los términos enfermedad hepática grasa no alcohólica (cuyo acrónimo en in-
glés es NAFLD) y esteatohepatitis no alcohólica (cuyo acrónimo en inglés 
es NASH) se describieron por primera vez desde 1980 por Ludwig et al., 

en la Clínica Mayo, para denominar una afección de veinte pacientes que tenían 
características histológicas de enfermedad hepática alcohólica en ausencia de 
consumo de alcohol o de otras enfermedades del hígado (1). La NAFLD se defi ne 
como la concentración de grasa > 5 % del peso hepático, la esteatosis mayor del 
5 % en una biopsia hepática sin o con mínima inflamación y sin fi brosis. NASH 
hace referencia a la presencia de inflamación lobulillar, balonización de los he-
patocitos sin o con fi brosis (que puede progresar a cirrosis).  

Actualmente, se conoce que este es un proceso dinámico: los pacientes pueden 
fluctuar entre NAFLD y NASH y, en estos últimos, la fi brosis hepática puede 
aparecer de forma lenta o rápida. También se conoce que el marcador histoló-
gico (fi brosis) más importante asociado con mortalidad hepática puede rever-
tirse en muchos casos (2). Recientemente, la Asociación Europea de Pacientes 
del Hígado propuso el cambio de denominación de NAFLD por el término en-
fermedad metabólica asociada al hígado graso (MAFLD, por sus siglas en inglés); 
los argumentos a su favor son que tal determinación permitiría un diagnóstico 
inclusivo, es decir, la presencia de disfunción metabólica, en lugar de la ausen-
cia de otras enfermedades. No hace referencia al alcohol, lo que evita la com-
petencia entre la enfermedad hepática por alcohol y la MALFD, y permitiría 
tipifi car mejor a los pacientes allanando el camino a mejores estudios clínicos 
y para tratamientos personalizados. La presunción clínica de MAFLD se basa 
en pruebas hepáticas alteradas (elevación de transaminasas), ultrasonografía 
hepática que lo sugiera y con la exclusión de enfermedades hepáticas virales, 
de depósito e inmunológicas (3).  

Epidemiología
La prevalencia de MAFLD aumenta progresivamente en todo el mundo. Un re-
ciente metaanálisis con más de ocho millones de personas de 22 países esti-
mó una prevalencia del 25  % de los adultos  (4). En Norteamérica, la MAFLD 
diagnosticada por cualquier método imagenológico fluctúa entre el 11  % y 
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el 45  %, con un promedio del 24  %. De 
estos, casi la quinta parte (21 %) padecían 
NASH, la prevalencia de fi brosis avanzada 
fue menor del 10 % en los pacientes con 
NAFLD, medida mediante biomarcado-
res. La incidencia ha sido difícil de deter-
minar por los escasos estudios prospec-
tivos, pero se ha estimado entre 77 y 329 
casos/100.000 habitantes/año. En Euro-
pa, estudios de población utilizando imá-
genes hepáticas dan una prevalencia del 
23 % (4-6). En Asia, los estudios con imá-
genes, biomarcadores séricos o biopsias 
hepáticas muestran una prevalencia de 
29 %. Estudios poblacionales en Sudamé-
rica muestran una prevalencia de 26  % 
a 36  %, y estudios de histología hepáti-
ca, una prevalencia de fi brosis entre 12 y 
60  %, lo que demuestra una prevalencia 
más alta y una enfermedad más agresiva 
que en el resto del mundo (7, 8).  

Múltiples estudios muestran una estrecha 
relación entre el sobrepeso y la obesidad 
con NAFLD: hasta el 54 % de los pacientes 
son obesos; la distribución de la grasa cor-
poral, principalmente la obesidad visceral, 
se asocia a mayor severidad de la lesión 
hepática. En pacientes con obesidad mór-
bida, con indicación de cirugía bariátrica, 
la prevalencia de hígado graso es mayor 
del 80 % (9, 10). Sin embargo, las personas 
delgadas no están exentas de padecer NA-
FLD: en la población de Asia hasta el 20 % 
de los pacientes con NAFLD no tienen so-
brepeso u obesidad y, en estos pacientes, 
la severidad histológica tampoco es menor 

comparados con pacientes obesos. Esto se 
explica porque el individuo puede estar 
“metabólicamente enfermo”, a pesar de 
tener un índice de masa corporal normal. 
Estos pacientes delgados y metabólica-
mente enfermos se caracterizan por tener 
resistencia a la insulina, hipertensión arte-
rial, dislipidemia y perfi l inflamatorio des-
favorable (11).  

La NAFLD se asocia positivamente a la 
diabetes mellitus tipo 2, y a la intoleran-
cia a la glucosa con o sin obesidad. Alre-
dedor del 23  % de los pacientes adultos 
con NAFLD tienen intolerancia a la gluco-
sa, hiperglicemia o diabetes mellitus tipo 
2. La diabetes mellitus tipo 2 ha mostra-
do ser un factor predictor independiente 
de fi brosis, cirrosis y hepatocarcinoma. El 
riesgo y la severidad hepática aumenta 
con el número de componentes del sín-
drome metabólico. La dislipidemia es un 
hallazgo muy frecuente y se ha encontra-
do en hasta el 70  % de los pacientes. La 
mayoría de los pacientes con NAFLD tiene 
varios factores de riesgo como diabetes 
mellitus tipo 2, dislipidemia e hiperten-
sión arterial (39 % de los casos) (4, 12). Se 
reconocen diferencias étnicas en la preva-
lencia de NAFLD y se han identifi cado va-
rios genes asociados a ella. Los polimor-
fi smos genéticos más investigados son el 
rs58542926 del gen TM6SF2 y la variante 
rs738409 del gen PNPLA3; esta última es 
más frecuente en latinoamericanos que 
en afroamericanos (40 % vs. 19 %, respec-
tivamente) (13).  
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Patogénesis 
A pesar de grandes adelantos en su com-
prensión, la fisiopatología del NAFLD es 
incierta. Se asocia a múltiples causas in-
dividuales y ambientales y a diferentes 
mecanismos que facilitan la esteatosis, la 
hepatitis y la fibrosis. De los pacientes con 
hígado graso, entre el 20 % y el 30 % de-
sarrollan hepatitis, y de estos el 10  % de-
sarrolla fibrosis avanzada o cirrosis (4). La 
resistencia a la insulina (RI) y la esteatosis 
hepática están interconectadas. La RI es 
fundamental en el desarrollo de esteatosis 
vista en pacientes obesos, dislipidémicos y 
con diabetes mellitus tipo 2, y también en 
pacientes delgados con NAFLD. La insulina 
aumenta la utilización de glucosa por el 
músculo esquelético y el hígado; en el te-
jido graso regula la lipogénesis y la lipolisis, 
regulando la cantidad de ácidos grasos no 
esterificados disponibles. En la RI, el teji-
do adiposo muestra una pobre respuesta 
para suprimir la lipólisis, conduciendo a un 
aumento prolongado de los niveles sanguí-
neos de ácidos grasos, los cuales se deposi-
tan en el hígado, produciendo la esteatosis. 
La RI en los tejidos adiposo, muscular y he-
pático inducen hipersecreción de insulina 
y disminuye su degradación, ocasionando 
hiperinsulinemia que, a su vez, activa la sín-
tesis hepática de triglicéridos, aumentado 
los depósitos grasos en este órgano.  

El exceso de triglicéridos induce la acumu-
lación de otros lípidos considerados tóxi-
cos con los diacilgliceroles y las ceramidas, 

que son agentes inductores de la inflama-
ción (14). La inflamación crónica en NAFLD 
es consecuencia del estrés oxidativo y de la 
disfunción mitocondrial que conducen a 
un colapso de las vías de oxidación de los 
ácidos grasos y al acúmulo de lípidos tóxi-
cos. Esto conduce a necrosis del hepatocito 
(balonización), reclutamiento y activación 
de los macrófagos hepáticos (células de 
Kupffer), trasformación de las células es-
trelladas (de Ito) en miofibroblastos con 
aumento en la producción de coláge-
no  (15). La inflamación crónica en NFALD 
conduce a la apoptosis de los hepatocitos 
con la subsecuente liberación de citoqui-
nas como IL2, IL18, TNF alfa, TNF beta, cuya 
acción se suma a la lipotoxicidad generada 
por la RI y la hiperglicemia de los pacien-
tes diabéticos que promueven de manera 
sinérgica la fibrogénesis del parénquima y 
la disminución de los mecanismos de de-
gradación del tejido colágeno que condu-
cen a la cirrosis. Las personas con variantes 
genéticas rs748409 del PNPLA3 presentan 
alteraciones en la trasferencia de lípidos 
en las membranas intracelulares, así como 
contribuyen a la trasformación de las célu-
las estrelladas y en la mayor producción de 
tejido colágeno (16). 

La carga de la enfermedad 
Los pacientes con NAFLD tienen mayor 
riesgo de complicaciones relacionadas con 
el hígado, así como cardiovasculares y de 
neoplasias malignas, que son de mayor 



350

Li
br

o 
de

 T
em

as
 e

sc
og

id
os

mortalidad. Los pacientes con NASH pre-
sentan mayor riesgo de mortalidad por 
complicaciones hepáticas que los pacien-
tes con NAFLD. La fi brosis hepática es la 
principal característica asociada con ma-
yor mortalidad general y por descompen-
sación hepática, y con mayor necesidad 
de trasplantes de hígado. Aún personas 
con fi brosis en estados incipientes tienen 
mayor riesgo de mortalidad por todas las 
causas y por descompensación hepática. 
A medida que avanza la enfermedad has-
ta la cirrosis, esta puede complicarse con 
sangrado digestivo, ascitis, encefalopatía, 
generando hospitalizaciones frecuentes 
con aumento paulatino de la mortalidad. 
En etapas avanzadas de la enfermedad, 
la única alternativa terapéutica es el tras-
plante hepático. Los pacientes con NASH 
en lista de espera de trasplante tienen 
menor probabilidad de sobrevivir en com-
paración con pacientes con hepatitis C o ci-
rrosis alcohólica en lista de espera de tras-
plante (17). Los pacientes con hígado graso 
también tienen riesgo de desarrollar carci-
noma hepatocelular (CHC); inicialmente 
se pensaba que esto ocurría solo en pa-
cientes con cirrosis, pero en la actualidad 
se ha demostrado que pacientes con MA-
FLD pueden desarrollar CHC en ausencia 
de cirrosis. Además, hasta el 20  % de los 
pacientes con MAFLD y hepatocarcinoma 
no presentan cirrosis (18). 

La enfermedad cardiovascular es la prin-
cipal causa de muerte en los pacientes 
con esteatosis hepática con incidencia de 

4,8/1.000 personas/año. El riesgo de pade-
cer estas complicaciones es independiente 
de la presencia o no de fi brosis hepática. 
Se ha demostrado un aumento del 64  % 
de eventos cardiovasculares fatales y no 
fatales durante los siete años siguientes al 
diagnóstico de NAFLD; además de la en-
fermedad cardiovascular, los pacientes con 
esteatosis hepática aumentan la dislipide-
mia aterogénica, situación que se agrava 
cuando el paciente no recibe terapia con es-
tatinas debido al temor de los médicos a la 
hepatotoxicidad por estos fármacos (19, 20). 
Los diabéticos con niveles altos de hemog-
lobina A1c tienen alta prevalencia de NAFLD, 
así como de complicaciones vasculares; a su 
vez, los pacientes con NAFLD presentan un 
riesgo de diabetes mellitus de dos veces y 
este aumenta con la presencia de fi brosis 
hepática. Esta relación bidireccional entre 
NAFLD y diabetes mellitus tipo 2 puede 
predisponer a los pacientes a desarrollar 
estadios de fi brosis más pronunciadas (21).  

Después de la mortalidad relacionada 
con enfermedades cardiovasculares, la 
siguiente causa más común de muerte 
en pacientes con NAFLD son los tumores 
malignos extrahepáticos. Estos pacientes 
tienen un riesgo aumentado de cáncer de 
glándula mamaria en las mujeres y de co-
lon en los hombres. También los pacientes 
con MAFLD presentan mayores tasas de 
adenomas colorrectales (22) y peor calidad 
de vida relacionada con la salud. Estudios 
realizados con el cuestionario de enfer-
medad hepática crónica demostraron ma-
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yor deterioro en el dominio del funciona-
miento físico; cuando se compararon con 
personas sanas, se observó deterioro en 
todos los dominios de la puntuación, y los 
pacientes con fibrosis hepática mostraron 
peores puntuaciones (23).  

Un estudio de modelado de Markov 
demostró costos directos anuales de 
U$  103.000 millones/año en EE.UU., 
U$ 4.000 millones en Alemania y U$ 1.000 
millones en Reino Unido, con mayores 
costos en el grupo de personas entre los 
45 y 65 años. Estos costes no incluyes los 
costos sociales y los asociados con las co-
morbilidades. Dado el creciente aumento 
del sobrepeso y obesidad en la población 
mundial, esto conducirá a una mayor carga 
económica, no solo por los costos directos 
de la enfermedad, sino también por la po-
tencial reducción en la productividad de la 
población laboralmente activa (24, 25). 

Diagnóstico 
Esta es causa de consulta frecuente en gas-
troenterología. El motivo de remisión es 
la elevación asintomática de aminotras-
ferasas o un ultrasonido abdominal que 
informa hígado graso. La gran mayoría de 
pacientes son asintomáticos y su examen 
físico es normal, excepto en los pacientes 
con enfermedad hepática avanzada o con 
signos de descompensación. La mayoría 
de los pacientes tienen sobrepeso, aumen-
to del perímetro abdominal o franca obe-

sidad, aunque excepcionalmente puede 
haber pacientes delgados. Las pruebas de 
laboratorio pueden mostrar elevación de 
aspartato aminotrasferasa (AST) y alanino 
aminotrasferasa (ALT); sin embargo, más 
de la mitad de los pacientes incluso con 
enfermedad avanzada tiene aminotras-
ferasas normales. Se considera que un va-
lor de ALT mayor de 19  UI/L para mujeres 
y de 30 UI/L para hombre representan los 
límites superiores de lo normal. La gam-
ma glutamil traspeptidasa (GGT) también 
puede estar aumentada y esto se ha aso-
ciado a mayor frecuencia de fibrosis y con 
mayor mortalidad (26).  

Es frecuente encontrar RI, hiperglicemia, 
alteración de los lípidos séricos con aumen-
to de triglicéridos y descenso de colesterol 
HDL, lo que se conoce como “dislipidemia 
aterogénica” (27). Los autoanticuerpos 
como los antinucleares (ANA) y anti mús-
culo liso (ASMA) pueden ser positivos en 
títulos bajos en la tercera parte de los pa-
cientes. También puede presentarse au-
mento de los niveles de ferritina sérica con 
valores inferiores a 1.000 mg/L, con valores 
de hierro sérico y de saturación de trasfe-
rrina normales (28). 

¿Cómo saber si es hígado graso 
asociado a disfunción metabólica y 
no otra enfermedad hepática?  

En Colombia el ultrasonido abdominal es 
el método diagnóstico inicial de mayor 
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rendimiento, pues ha mostrado sensibili-
dad del 60 % y especifi cidad del 94 %, aun-
que la sensibilidad disminuye en la estea-
tosis leve, por lo que la ecografía confi rma 
el diagnóstico de infi ltración grasa, pero 
un resultado negativo no la descarta. El ul-
trasonido identifi ca la esteatosis como un 
aumento de la ecogenicidad del hígado y 
puede clasifi carse en una escala cualitativa 
de cuatro grados. Esta escala no se correla-
ciona bien con el grado de esteatosis en las 
biopsias. Tampoco la ecografía puede di-
ferenciar la presencia de esteatohepatitis 
y también existe un grado de variabilidad 
interobservador e intraobservador entre 
ecografi stas. Las imágenes basadas en re-
sonancia magnética (RM) tienen en mayor 
rendimiento diagnóstico. La espectrosco-
pia por RM y las técnicas basadas en imá-
genes de desplazamiento químico (CSAI) 
tienen alta precisión diagnóstica para la 
esteatosis, y la elastografía por RM tiene 
un área bajo la curva (AUROC) de 90  % 
para todas las etapas de fi brosis. A pesar 
de su mayor precisión, las técnicas por RM 
son costosas y no están disponibles en to-
das las localidades, lo que genera desafíos 
importantes para su empleo en grandes 
poblaciones (29). 

Los biomarcadores séricos pueden ser 
útiles para predecir las esteatosis. Hepa-
tic Steatosis Index (HSI) y Fatty Liver Index 
(FLI) han sido validados de manera inde-

pendiente y podrían ser de utilidad en pa-
cientes en riesgo como diabéticos tipo 2 u 
obesos. En diferentes estudios, se ha eva-
luado su aplicabilidad, demostrando valo-
res de sensibilidad cercanas al 80  % para 
detectar esteatosis hepática superior al 
5 %. El biomarcador más empleado, el FLI, 
se derivó de un estándar de esteatosis en 
ecografía en lugar de la biopsia hepática; 
su uso es limitado en personas con índice 
de masa corporal > 30, porque siempre in-
dica presencia de NAFLD, lo cual no siem-
pre es cierto (30). 

Los marcadores clínicos-bioquímicos para 
evaluar la fi brosis hepática son de gran im-
portancia pues, a la fecha, la fi brosis es la 
única que es un predictor importante de 
mortalidad general; el NAFLD Fibrosis Sco-
re (NFS) y la calculadora de fi brosis (FIB-4) 
solo requieren datos clínicos como la edad, 
el índice de masa corporal y los bioquími-
cos: albumina, plaquetas, aminotrasfera-
sas. El BARD Score incluye índice de masa 
corporal, relación AST/ALT y presencia de 
diabetes mellitus tipo 2. La fortaleza de es-
tos marcadores radica en sus altos valores 
predictivos negativos para descartar fi bro-
sis avanzada, pero sus valores predictivos 
son bajos. El problema al utilizarlos para 
evaluar la carga de la enfermedad es que 
funcionan mejor para fi brosis avanzada 
(F3) y pueden omitir estados de fi brosis in-
cipiente (31-33) (Tabla 19.1). 
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Tabla 19.1. Marcadores bioquímicos para evaluar fibrosis avanzada en NAFLD.

Scores Componentes Cálculo Punto de corte n VPP 
(%)

VPN 
(%)

NFS

ASL/ALT, GAA/
DM, edad, 
IMC, albúmina, 
plaquetas

-1,675 × 0,037 edad 
(años) + 0,94 × IMC 
+ 1,13 × ITG/DBT + 0,99 × AST/ALT-
0,013 × plaquetas-0,66 × albúmina

< 1,455 excluye 
NAFLD 
> 0,676 predice 
NAFLD

733 82 88

FIB4
AST, ALT, edad, 
plaquetas

Edad(años) × AST/plaquetas/ALT
< 1,3 excluye NAFLD 
> 2,67 predice 
NAFLD

541 80 90

BARD
AST/ALT, 
IMC, diabetes 
mellitus tipo 2

AST/ALT > 0,8 = 2 pts. 
IMC > 28 = 1 pto. 
DM presente = 1 pto.

< 2 excluye NAFLD 
> 2 predice NAFLD

827 43 96

Fuente: elaboración propia.  

La biopsia hepática es el gold estándar 
para el diagnóstico de NAFLD. Se requiere 
la presencia de vacuolas de grasa en más 
del 5  % de los hepatocitos. Para el diag-
nóstico de NASH, se debe evidenciar daño 
hepatocitario (balonización, cuerpos de 
apoptosis, necrosis) e inflamación lobu-
lillar (típicamente en la zona III de acino 
hepático); también permite cuantifi car la 
actividad inflamatoria y el grado de fi bro-

sis. El NASH Clinical Research Network es 
un sistema de puntuación que está com-
puesto por el NAFLD Activity Score (NAS) 
para clasifi car la lesión hepática y una cla-
sifi cación de fi brosis. El NAS se obtiene de 
la suma de marcadores individuales de 
esteatosis, balonización e inflamación lo-
bulillar, con un rango de 0 a 8. La fi brosis 
se clasifi ca desde su ausencia (0) hasta la 
cirrosis (4) (Tabla 19.2). 

Tabla 19.2. Clasificación histológica de la actividad y estadio de fibrosis en NASH.

Parámetro Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4

Esteatosis
< 5 % de los 
hepatocitos

33 % de los 
hepatocitos

33-66 % de 
hepatocitos

> 66 % de los 
hepatocitos

Infl amación 
lobulillar

< 2 focos 
/200x 2-4 focos/200x > 4 focos/200x

Balonización Ninguna Pocas células Muchas células

Fibrosis Ninguna Fibrosis perisinusoidal 
o periportal

Fibrosis perisinusoidal 
zona 3 con fi brosis 
periportal

Fibrosis en 
puente Cirrosis

Nota. Correlación entre puntajes NAS y diagnóstico NASH: 
< 2 no NASH, 3 a 4 indeterminado, > 5 NASH probable o defi nitivo. 

Fuente: elaboración propia.  
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Estos sistemas de puntuación son más úti-
les en la investigación en centro universita-
rios de referencia que en la práctica clínica; 
puede haber variabilidad en el muestreo 
de la biopsia hepática debido a lesiones 
de distribución desigual, variabilidad inter 
e intraobservador en las interpretaciones 
patológicas. Los riesgos de morbimortali-
dad asociados con una biopsia de hígado 
hace que el tipo de pacientes sometidos a 
este examen pueda conducir a sesgos de 
selección en los resultados; esto ocasio-
na que no sea el método diagnóstico de 
elección de manera rutinaria. Los méto-
dos elastográfi cos evalúan mediante dife-
rentes técnicas la rigidez hepática, que se 
correlaciona positivamente con el grado 
de fi brosis. La elastografía de transición 
controlada por vibración (FibroScan) es el 
método no invasivo más empleado, y ob-
tiene mejores resultados en el diagnósti-
co de cirrosis (F4) y fi brosis avanzada (F3), 
pero es menos precisa en defi nir estados 
intermedios; sus resultados disminuyen 
en confi abilidad en pacientes obesos (34).  

La elastografía por ondas de corte (SWE, 
por sus siglas en inglés) es una técnica por 
ultrasonido que evalúa la elasticidad he-
pática. Los porcentajes de falla técnica y 
la tasa de resultados poco confi ables son 
mayores a los observados con FibroScan. 
El impulso por imagen de fuerza de radia-
ción acústica (ARFI) también es una técni-
ca por ultrasonido; en estudios con pacien-
tes con NASH, se observó buena precisión 
diagnóstica para fi brosis avanzada (AU-
ROC 0,90), mientras que otros estudios 

mostraron resultados poco confi ables en 
hasta el 28 % en pacientes obesos (35). De 
manera simultánea con el diagnóstico de 
NAFLD, debemos evaluar si existen otras 
causas de esteatosis; las más frecuentes 
son el consumo de alcohol y el uso crónico 
de medicamentos (amiodarona, metro-
texate, tamoxifeno, ácido valproico, corti-
coides, antiretrovirales). Deben excluirse 
otras enfermedades hepáticas crónicas 
como las hepatitis B y C, las enfermedades 
por depósito como la hemocromatosis y la 
enfermedad de Willson, el défi cit de alfa 
1 antitripsina, las enfermedades autoin-
munes como la hepatitis autoinmune y la 
colangiopatía autoinmune; la enfermedad 
celiaca y las lipodistrofi as  (36). Ante una 
enfermedad de alta prevalencia, en la que 
no se pueden realizar biopsias hepáticas 
en todos los pacientes, se debe contar con 
un algoritmo para estratifi car el riesgo de 
fi brosis.  

En el 2019 la Asociación Argentina para 
el Estudio de Enfermedades Hepáticas 
(AAEEH) sugirió un sistema basándose 
en la combinación de métodos por imá-
genes, marcadores clínicos y bioquímicos 
para clasifi car a los pacientes en riesgo 
bajo, intermedio o alto. Este sistema per-
mitiría identifi car a los pacientes con muy 
bajo riesgo de fi brosis avanzada en los que 
se podría diferir la biopsia hepática e ini-
ciar el tratamiento de sus comorbilidades. 
También permitiría reconocer a los pacien-
tes con alto riesgo para fi brosis avanzada o 
cirrosis y, por último, un grupo de riesgo in-
termedio que se benefi ciaría de la biopsia 
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hepática para confi rmar la existencia de 
esteatosis, fi brosis o cirrosis. Este algorit-
mo podría reducir la necesidad de biopsias 

en hasta el 75 % de los pacientes, y quedan 
a consideración los pacientes con riesgo in-
termedio o alto (36, 37) (Tabla 19.3). 

Teniendo en cuenta el creciente número 
de personas con síndrome metabólico, 
diabetes mellitus y obesidad, que tienen 
mayor riesgo de NAFLD, NASH y hepato-
carcinoma, además del ya conocido ries-
go de enfermedades cardiovasculares y 
neoplasias extrahepáticas, diversas socie-
dades científi cas recomiendan la tamiza-
ción de esteatosis hepática en personas 
con riesgo de padecerlo. En nuestro país 
los métodos más accesibles y económicos 
son el ultrasonido hepático y la medición 
sérica de aminotrasferasas. En la práctica 
clínica, el diagnóstico de la enfermedad 
hepática alcohólica y NAFLD pueden sola-
parse, interrogar el consumo de alcohol es 

Tabla 19.3. Algoritmo para estratificar el riesgo de fibrosis en NAFLD .

Riesgo bajo Riesgo intermedio Riesgo alto

IMC < 30 
Edad < 40 años 
Sin diabetes mellitus tipo 2 
Sin síndrome metabólico 
Métodos no invasivos: 
Score fi brosis NAFLD <-1,455 
FIB4 < 1,30 
BARD 0-2 
FibroScan < 5 Kpa 
Conducta: 
Seguimiento

IMC > 30 
Edad > 40 años 
Con diabetes mellitus tipo 2 
Con síndrome metabólico 
Métodos invasivos: 
Score fi brosis NAFLD intermedio 
FIB4 1,30 a 2,67 
BARD 2-3 
FibroScan 6-11 Kpa 
Conducta: 
Biopsia

AST > ALT 
Plaquetas < 150.000 mm3

Métodos no invasivos: 
Score de fi brosis NAFLD 
> 0,675 
FIB4 > 2,67 
BARD 3-4 

FibroScan > 11 Kpa 

Conducta: 
Considerar biopsia

Fuente: adaptada de la Guía AAEEH (36). 

difícil y con respuestas vagas; también las 
referencias al alcohol tienen condiciones 
potencialmente estigmatizantes (38).  

Tratamiento
El manejo de la estatosis hepática no se 
limita al tratamiento de la condición del 
órgano (hígado), sino que comprende el 
abordaje de todas las condiciones metabó-
licas acompañantes, tales como obesidad, 
insulinorresistencia, dislipidemia, síndro-
me metabólico o diabetes mellitus tipo 2. 
En un estudio retrospectivo publicado por 
investigadores chinos, que comprendió 
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más de 18.000 pacientes adultos, se pudo 
demostrar una fuerte correlación entre las 
variables NAFLD, prediabetes y diabetes, 
con una elevación en el índice de masa cor-
poral (IMC). Por otra parte, los mismos in-
vestigadores demostraron que la probabi-
lidad de desarrollar prediabetes y diabetes 
a lo largo de cinco años de seguimiento es 
mucho más alta en los sujetos que presen-
tan NAFLD (diagnosticado por ecografía) 
al inicio del seguimiento (39). 

Dieta y actividad física 

Evidencias como la anterior han llevado 
a concluir que la intervención en el esti-
lo de vida constituye piedra angular del 
tratamiento del NAFLD; la reducción de 
peso basada en la restricción de la ingesta 
calórica y la actividad física han probado 
ser seguras y útiles en la modifi cación del 
riesgo cardiometabólico. Un metaanálisis 
realizado por investigadores italianos, que 
abarcó 78 ensayos clínicos (40 estudios con 
NAFLD y 38 estudios con NASH), mostró 
que una reducción de peso de al menos 
7 %, independientemente de la estrategia 
utilizada para lograrlo, mejoró los paráme-
tros histológicos de actividad inflamatoria 
hepática (40).  

La estrategia que se siga para obtener la 
reducción de peso no parece influir en los 
resultados fi nales, si bien en general se 
propone una reducción de al menos 30 % 
del total de la carga de ingesta calórica 
diaria. En un estudio aleatorizado llevado 
a cabo en una población de 170 adultos, a 

quienes se les determinó el contenido de 
grasa hepática mediante bioimpedancia y 
espectroscopia, investigadores alemanes 
aleatorizaron a los participantes a recibir 
una dieta restrictiva en 30  % del conteni-
do calórico total. A lo largo de seis meses 
de seguimiento, en los que la restricción 
calórica correspondió a dietas de alrede-
dor de 1.600 a 2.000 kcal/día, un grupo 
redujo el consumo de grasas y el otro el de 
carbohidratos. En ambos grupos se obtuvo 
una reducción en el peso corporal, la grasa 
corporal total, la grasa visceral, el conteni-
do intrahepático de grasa y una reducción 
en el nivel sérico de aminotransferasas. La 
disminución observada en el contenido de 
grasa intrahepática fue mayor en aquellos 
sujetos que tenían un contenido más alto 
de esta al inicio del estudio. En suma, con 
relación a la pérdida de peso, podría de-
cirse que es necesaria una reducción de al 
menos 3 % a 5 % para mejorar la esteato-
sis; sin embargo, para mejorar la mayoría 
de los rasgos histopatológicos del NASH, 
se requerirían disminuciones de peso del 
orden del 7 % al 10 % (41). 

En cuanto a la actividad física, la mayoría 
de los estudios clínicos demuestran que, 
incluso, incrementos discretos en el ejer-
cicio físico, que pueden ir entre 150 y 200 
minutos semanales de actividad física 
moderada, como caminata lenta, pueden 
mejorar el perfi l de las enzimas hepáticas 
en pacientes con NASH. Intervenciones 
que comprendan la introducción de ac-
tividad física moderada han demostrado 
reducciones de más del 50 % en el conte-
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nido de grasa intrahepática en pacientes 
sedentarios y con NAFLD. Lo más intere-
sante de estos estudios clínicos es que esta 
saludable variación en los niveles de las 
enzimas marcadoras de necroinflamación 
hepática se puede presentar, incluso sin 
modificaciones sensibles en el peso corpo-
ral (42, 43). 

De acuerdo con la Asociación Americana 
para el Estudio de las Enfermedades He-
páticas, el pronóstico de la esteatosis no 
acompañada de inflamación o de fibro-
sis es relativamente bueno y su regresión 
ocurre en un porcentaje apreciable de 
pacientes cuando se interviene sobre las 
condiciones metabólicas determinantes 
mencionadas arriba. Por esta razón, más 
allá de la reducción del peso corporal, el 
IMC o el incremento de actividad física, el 
empleo de medicamentos específicos para 
la enfermedad del hígado se reserva, ge-
neralmente, para el tratamiento de la con-
dición que cursa con inflamación o fibrosis 
hepática ya documentada (44). 

Tratamiento farmacológico 

Dado que la esteatosis hepática comparte 
algunos rasgos fisiopatológicos del síndro-
me metabólico, la obesidad y la diabetes, 
es de suponer que los medicamentos que 
se emplean para el tratamiento de estas 
condiciones pudieran ser de beneficio en 
la enfermedad hepática; sin embargo, no 
es precisamente así. La metformina, un 
medicamento ampliamente utilizado en 
el manejo de la diabetes y la prediabetes, 

si bien puede verse asociada a reducción 
del peso corporal, no ha demostrado be-
neficios en cuanto a disminución del con-
tenido de grasa hepática ni tampoco en 
términos de reducción histológica de la 
actividad inflamatoria en NASH. Su uso se 
ha visto asociado con disminuciones dis-
cretas en el nivel de aminotransferasas y a 
mejoría de la sensibilidad a la insulina. Así, 
si bien no es un medicamento recomenda-
do para el manejo de la enfermedad por 
hígado graso, su uso no se contraindica en 
aquellos pacientes diabéticos o prediabé-
ticos con NAFLD o NASH (40). 

Las tiazolidinedionas, que son agonistas 
del receptor PPAR gamma, y cuyo efecto 
farmacológico consiste también en me-
jorar la sensibilidad a la insulina, han re-
sultado ser medicamentos de interés en 
el manejo de la esteatosis hepática. En el 
mundo han sido retiradas del mercado 
tanto la troglitazona como la rosiglitazo-
na por sus efectos adversos, en particular, 
por los desenlaces cardiovasculares. Sin 
embargo, la pioglitazona, que aún está 
disponible en la mayoría de países, ha sido 
empleada en el manejo de esteatosis y 
NASH con buenos resultados. A dosis que 
oscilan entre 30 y 45  mg/día, los estudios 
han demostrado que este medicamento, 
junto con intervenciones en el estilo de 
vida, pueden inducir mejoría de esteatosis 
y de inflamación entre el 50 % y el 70 % de 
los individuos. Incluso en tratamientos de 
hasta 18 meses se ha observado resolución 
completa del NASH en más del 50 % de los 
individuos, acompañada de una reducción 
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histológica signifi cativa de la fi brosis. Los 
efectos del uso de pioglitazona en la enfer-
medad hepática sobre la enfermedad he-
pática se observan tanto en pacientes con 
prediabetes o diabetes, como en aquellos 
que no presentan ninguna de las dos con-
diciones señaladas. Pioglitazona puede 
verse asociada a incrementos de peso re-
lacionados con retención hídrica, mientras 
que, por otra parte, puede inducir reduc-
ciones en la densidad mineral ósea (45).  

Medicamentos como los inhibidores de la 
dipeptidil peptidasa 4 (DPP4), empleados 
en el tratamiento de la diabetes, no han 
demostrado hasta ahora ningún benefi cio 
en el manejo de la enfermedad hepática. 
También se ha explorado el papel de los 
agonistas del receptor de GLP-1 (péptido 
tipo 1 similar al glucagón), que son me-
dicamentos inyectables empleados en el 
tratamiento de la obesidad y la diabetes 
mellitus tipo 2. Este grupo farmacológico 
que comprende exenatida, liraglutida, du-
laglutida, exenatide y semaglutide, entre 
otros, ha mostrado ser capaz de mejorar 
la sensibilidad a la insulina, inducir reduc-
ciones del peso corporal y mejorar el perfi l 
metabólico en pacientes diabéticos. Un 
ensayo preliminar, empleando liraglutida 
a dosis de 1,8 mg/día en inyección subcu-
tánea, demostró resolución de la esteato-
hepatitis en cerca de 40  % de los sujetos 
y una reducción en la velocidad de instau-
ración de la fi brosis, comparada con la ob-
servada en el grupo tratado con placebo. 
Los efectos indeseables gastrointestina-
les de los agonistas del receptor de GLP-1 

(náusea, vómito, diarrea) son frecuentes y 
la evidencia preliminar aportada por estos 
ensayos requieren validación a través de 
estudios más extensos; de este modo, se 
puede decir que no existe, al menos aún, 
una indicación clara para el uso de medica-
mentos de este grupo farmacológico en el 
tratamiento de NAFLD y NASH (46). 

La mayoría de los pacientes con hígado 
graso o esteatohepatitis ofrecen un perfi l 
de lípidos propio del síndrome metabó-
lico, que comprende elevación de los tri-
glicéridos y de las fracciones de colesterol 
de baja densidad y de muy baja densidad 
(LDLc/VLDLc), junto con una reducción os-
tensible de la fracción de colesterol de alta 
densidad (HDLc). Esta distribución de las 
fracciones de colesterol ha sido conocida 
como “el perfi l aterogénico”, el cual, efecti-
vamente, se asocia con un riesgo más alto 
de enfermedad cardiovascular aterogénica 
y de desenlaces cardiovasculares pobres, 
como infarto agudo de miocardio, enfer-
medad cerebrovascular y muerte por estas 
causas. La intervención para modifi car este 
perfi l aterogénico es necesaria para redu-
cir la carga de enfermedad asociada.  

El uso de estatinas ha demostrado ser útil 
y seguro en la modifi cación de los niveles 
de colesterol LDL (la fracción más atero-
génica) y, consecuentemente, en la reduc-
ción del riesgo cardiovascular. Existe, sin 
embargo, cierta resistencia al uso de estos 
medicamentos, en particular cuando hay 
elevación de las transaminasas, como es el 
caso en la esteatohepatitis (NASH). La ma-
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yoría de los estudios en los que se han em-
pleado estatinas en dosis de moderada o 
alta intensidad, han demostrado, que este 
grupo farmacológico induce modificacio-
nes positivas en los niveles séricos de ami-
notransferasas (en particular ALT) junto 
con reducción de los eventos cardiovascu-
lares. Así, el uso de estatinas en pacientes 
con hígado graso y elevación de las transa-
minasas es, al menos, seguro y eficaz en la 
reducción de los eventos cardiovasculares 
asociados a un perfil lipídico ominoso en 
términos de riesgo cardiovascular. Al pa-
recer, el potencial efecto adverso de estos 
medicamentos sobre el nivel de transami-
nasas es mucho menos deletéreo que el 
causado directamente por la infiltración 
grasa del hígado, y su uso en este grupo de 
pacientes no está contraindicado (47). 

Otros tratamientos empleados en el ma-
nejo de la enfermedad incluyen el uso de 
vitamina E, en virtud de su potencial an-
tioxidante, el cual podría resultar de be-
neficio en la reducción de los parámetros 
de inflamación hepática y en el proceso de 
regeneración celular. La mayoría de los es-
tudios han encontrado que dosis variables 
de alfatocoferol, que, en general, oscilan 
entre 400  u y 800  u, diariamente han de-
mostrado mejoría significativa de todos los 
parámetros histológicos, incluyendo estea-
tosis, balonamiento, inflamación lobulillar 
y fibrosis, comparada con la observada en 
sujetos que reciben placebo. El tiempo pro-
medio de uso de la vitamina E oscila en al-
rededor de 24 semanas en la mayoría de es-
tudios, ya sea que se emplee sola o asociada 

con vitamina C (ácido ascórbico) que, como 
se sabe, complementa la acción antioxidan-
te del alfa-tocoferol (48).  

Algunos estudios en modelos animales 
han demostrado que un incremento en el 
contenido graso del hígado inducido por 
dietas hipercalóricas se ha asociado con 
disminución en las concentraciones intra-
hepáticas de hormona tiroidea. Esta baja 
concentración de T4 y T3 en el tejido hepá-
tico puede estar relacionada con una me-
nor eficacia en la beta-oxidación de los áci-
dos grasos y, por lo tanto, puede asociarse 
con un aumento del contenido de grasa en 
el hígado. Estos hallazgos han animado la 
realización de estudios que evalúan el uso 
de levotiroxina en pacientes con esteato-
sis hepática. En un estudio preliminar que 
involucró un pequeño número de sujetos 
con niveles séricos normales de T4 libre, 
se administró una dosis baja de levotiro-
xina, apenas suficiente para llevar la TSH 
a rangos entre 0,34 y 1,70 mIU/L. La dosis 
promedio administrada a lo largo de un 
período de 16 semanas fue de 18 microgra-
mos/día, la cual se asoció a una reducción 
absoluta de 22 % en el contenido de grasa 
hepática. Estos resultados no respaldan, al 
menos todavía, el uso sistemático de hor-
mona tiroidea en el manejo de la esteato-
sis hepática, pero sí permiten recomendar 
que se mantenga un estado eutiroideo en 
el paciente que recibe cualquier modali-
dad de tratamiento para NAFLD (49).  

Otros tratamientos propuestos para el ma-
nejo de NAFLD incluyen el uso de ácido ur-
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sodeoxicólico y los ácidos grasos omega-3. 
A pesar del sustento teórico que avalaría 
el uso de estos medicamentos, la evidencia 
clínica que respalde una recomendación de 
manejo no ha podido ser obtenida. Final-
mente, intervenciones más radicales como 
la cirugía bariátrica para el manejo de la 
obesidad han demostrado un efecto bené-
fi co en la reducción del contenido graso he-
pático, así como resolución de la esteatohe-
patitis hasta en 85 % de los sujetos seguidos 
al menos un año después de la intervención 
quirúrgica. Parámetros como balonamien-
to, inflamación y fi brosis se ven claramente 
mejorados, lo cual correspondería a la sig-
nifi cativa pérdida de peso y reducción del 
contenido de grasa corporal total que acom-
paña la cirugía bariátrica. Este tipo de inter-
vención, sin embargo, no está indicada en 
el manejo de la enfermedad hepática per se,
sino en el manejo de la obesidad mórbida 
(obesidad grado 3 con IMC >  40  kg/m2) u 
obesidad grado 2 (IMC > 35 kg/m2 < 40 kg/
m2), pero asociado a comorbilidades atri-
buibles a la obesidad. De cualquier modo, 
es claro que la cirugía bariátrica, además 
de inducir grandes reducciones en el peso 
corporal, se acompaña de variaciones posi-
tivas en el perfi l metabólico, incluyendo las 
alteraciones hepáticas (50). 

Conclusiones
El manejo del hígado graso no alcohólico 
comprende, en primer lugar, una juiciosa 
intervención en el estilo de vida, que dé 
como resultado reducciones signifi cativas 

del peso corporal (al menos 7  % con res-
pecto al basal) y adopción de rutinas de 
actividad física que impliquen ejercicio 
moderado, al menos 150 minutos sema-
nales. El uso de cualquiera de las opciones 
farmacológicas disponibles supone una in-
dividualización de cada paciente y un aná-
lisis juicioso de la relación riesgo/benefi cio 
de cada alternativa terapéutica. La cirugía 
bariátrica no constituye una opción prima-
ria para el manejo de NAFLD o NASH; no 
obstante, partiendo de su indicación en el 
tratamiento de obesidad grave, su uso trae 
benefi cios indudables en términos de me-
joría de la enfermedad hepática.  
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Introducción 

La cirrosis resulta de diferentes mecanismos de lesión hepática que lle-
van a necroinflamación y fi brogenesis. Histológicamente, está carac-
terizada por la presencia de una regeneración nodular difusa, rodeada 

por densos septos fi bróticos con la subsecuente extinción del parénquima y co-
lapso de las estructuras vasculares, causando en conjunto una gran distorsión 
de la arquitectura vascular hepática. Esta distorsión resulta en aumento de la 
resistencia al flujo portal y consecuentemente en hipertensión portal y disfun-
ción de la síntesis hepática (1-4). La historia natural de la cirrosis es caracteri-
zada por un curso silente y asintomático, hasta que el aumento en la presión 
portal y el deterioro de la función hepática causan una rápida declinación en la 
expectativa de vida, produciendo diferentes fenotipos clínicos.  

La Asociación Americana para el Estudio del Hígado (AASLD) reformuló el con-
cepto de cirrosis al que debemos utilizar actualmente, entendiendo un cam-
bio en la enfermedad, no como una entidad estática, sino como un proceso 
dinámico con progresión y cambios en estadios biológicos, morfológicos y clí-
nicos (2, 5, 6). El estadio temprano y asintomático de la enfermedad es usual-
mente referido como “cirrosis compensada”, en la cual los pacientes pueden 
tener una buena calidad de vida y la enfermedad puede progresar sin ser de-
tectada por varios años; mientras que los estadios tardíos, defi nidos por la apa-
rición de complicaciones (ascitis, sangrado, encefalopatía o ictericia), hacen 
parte de la denominada “cirrosis descompensada”. Después de la aparición de 
cualquiera de estas complicaciones, la enfermedad usualmente progresa más 
rápidamente hacia la muerte o necesidad de trasplante hepático. Debido a las 
marcadas diferencias en la sobrevida, la “cirrosis compensada” y “descompen-
sada” son consideradas dos entidades clínicas diferentes (Figura 20.1).

Figura 20.1. Comparación de sobrevida entre pacientes con cirrosis compensada vs. 
Descompensada. 

Fuente: adaptada de (1). 
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Adicionalmente, esta progresión puede 
ser acelerada por el desarrollo de otras 
complicaciones, tales como el resangra-
do, la injuria renal aguda (IRA o AKI, por 
sus siglas en inglés), con o sin característi-
cas de síndrome hepatorrenal, síndrome 
hepatopulmonar, hipertensión porto-pul-
monar, cardiomiopatía cirrótica e infec-
ciones bacterianas. El nuevo concepto en 
el manejo de los pacientes con cirrosis es 
el uso de terapias no específi cas para la 
prevención e intervención temprana, con 
el objetivo de estabilizar la progresión de 
la enfermedad y evitar o retardar la des-
compensación y la necesidad de trasplan-
te hepático (1-4). 

Epidemiología 
La cirrosis es una causa cada vez mayor 
de morbilidad y mortalidad en los países 
más desarrollados. Es la decimosegunda 
causa de muerte en adultos a lo largo del 
mundo, pero la cuarta en Europa Central, 
resultando en un millón de muertes por 
año en todo el mundo, 170.000 muertes 
en Europa y 33.539 en Estados Unidos (EE.
UU.), siendo la principal indicación de 
5.500 trasplantes/año en Europa, y es la oc-
tava entre las enfermedades con mayores 
costos económicos (3, 5). Su prevalencia es 
difícil de evaluar y, posiblemente, mucho 
más alta que la reportada a nivel mundial, 
debido a que los estadios iniciales son 
asintomáticos y la enfermedad no es diag-
nosticada (2). 

Fisiopatología
La transición de una enfermedad hepática 
crónica a la cirrosis compromete la presen-
cia de inflamación, activación de las células 
estrelladas con la consecuente fi brogéne-
sis, angiogénesis y lesiones con extinción 
de parénquima, causadas por la oclusión 
vascular. Todo esto lleva a cambios micro-
vasculares con remodelación sinusoidal, re-
sultando en capilarización de los sinusoides 
hepáticos, formación de shunts intrahepá-
ticos (angiogénesis y pérdida de parénqui-
ma) y disfunción endotelial hepática con 
liberación insufi ciente de vasodilatadores 
(óxido nítrico). El aumento en la resistencia 
hepática al flujo portal es el principal factor, 
aumentando la presión portal en la cirrosis, 
y esto resulta de una combinación de alte-
raciones estructurales asociadas a la enfer-
medad hepática crónica (por ejemplo, de-
pósito de tejido fi broso, distorsión vascular 
por los nódulos regenerativos y microtrom-
bosis, componente estructural responsable 
del 70 % de la resistencia vascular hepática 
local) y unas anormalidades funcionales 
(componente funcional), llevando a disfun-
ción endotelial y aumento del tono vascular 
hepático y, posiblemente, la presión portal 
podría ser disminuida en un 30  % si este 
componente funcional es antagonizado 
(vasodilatadores). 

Una de las consecuencias iniciales de la 
hipertensión portal (HTP) es la formación 
de colaterales portosistémicas. Concomi-
tante o aun precediendo el desarrollo de 
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estas colaterales, ocurre una vasodilata-
ción esplácnica asociada a un aumento en 
la producción de óxido nítrico esplácnico, 
con aumento del flujo esplácnico. Esta va-
sodilatación es una respuesta adaptativa 
a los cambios hemodinámicos intrahepá-
ticos en la cirrosis y sus mecanismos son 
directamente opuestos a aquellos del tono 
vascular hepático aumentado  (3-5). Esto 
conlleva la presencia de un lecho esplác-
nico vasodilatado e hiperdinámico, a pesar 
de la activación de los sistemas vasocons-
trictores con disminución e hiporrespuesta 
de los vasos esplácnicos, adicionalmente 
con un sistema simpático sobreactivado y 
desensibilización a la norepinefrina, lo que 
agrava la vasodilatación. Esta vasodilata-
ción no ocurre solo en el lecho esplácnico, 
sino también en la circulación sistémica, y 
la extensión de esta vasodilatación com-

promete la volemia, llevando fi nalmente 
a una hipoperfusión orgánica periférica, 
siendo el riñón uno de los más afectados, 
lo cual es censado a nivel renal como una 
caída del volumen efectivo, conllevando 
la activación de los sistemas vasoconstric-
tores y retenedores de agua y sodio, tales 
como el sistema renina-angiotensina-al-
dosterona, sistema nervioso simpático, 
secreción de arginina-vasopresina. Esto 
explica algunas de las características car-
dinales de la cirrosis descompensada, tal 
como la retención renal de sodio y agua, 
llevando a la formación de ascitis y sín-
drome hepatorrenal y, adicionalmente, 
con aumento del volumen sanguíneo, del 
gasto cardiaco, lo que da como resultado 
un estado circulatorio hiperdinámico que 
adicionalmente aumenta el flujo venoso 
portal y la presión portal (4) (Figura 20.2).

Figura 20.2. Fisiopatología de hipertensión portal e intervenciones recomendadas 
para reducir la presión portal, derivación portosistémica intrahepática transyugular (TIPS), escleroterapia 

endoscópica asistida mediante balón oclusivo (BRTO). 

Fuente: adaptada de (5). 
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Aunque los mecanismos moleculares 
responsables de la vasodilatación arte-
rial están asociados con el aumento de la 
producción endotelial de sustancias va-
sodilatadoras tales como el óxido nítrico, 
monóxido de carbono, prostaciclina y en-
docannabinoides, lo cual ya ha sido demos-
trado, las causas primarias de tales anor-
malidades permanecen por dilucidar, pero 
es claro que los pacientes con cirrosis avan-
zada presentan un estado de inflamación 
crónica. Esto es demostrado por el aumen-
to en los niveles circulantes de citoquinas 
proinflamatorias y quimiocinas, posible-
mente asociado con la diseminación sisté-
mica de bacterias y productos bacterianos 
llamados patrones moleculares asociados 
a patógenos (PAMP), como resultado de 
una translocación bacteriana anormal con 
cambios en la microbiota y permeabilidad 
intestinal. Un papel similar juegan otras 
moléculas llamadas patrones moleculares 
asociados a daño (DAMP) liberados por el 
hígado enfermo, debido a la inflamación 
local, apoptosis celular y necrosis.  

Tanto los PAMP como los DAMP se unen 
con receptores innatos de reconocimiento 
de las células inmunes, que una vez acti-
vados producen y liberan moléculas pro-
inflamatorias en conjunto con especies de 
oxígeno y nitrógeno reactivo. Esta casca-
da de eventos contribuye al desarrollo de 
disfunción circulatoria, la cual favorece el 
desarrollo de disfunción multiorgánica y 
falla. La transición de la cirrosis compensa-
da y asintomática a descompensada ocu-
rre a una tasa de 5  % a 7  % por año. Una 

vez ocurre la descompensación la cirrosis 
resulta en una enfermedad sistémica con 
disfunción multiorgánica y sistémica. En 
este punto los pacientes resultan altamen-
te susceptibles a infecciones bacterianas, 
debido a la compleja disfunción inmune 
asociada a la cirrosis, comprometiendo 
tanto la inmunidad innata como adqui-
rida, resultando los pacientes infectados 
comprometidos por una morbilidad se-
vera, falla hepática aguda sobre crónica 
(ACLF) y alta mortalidad. 

Evolución natural de la 
cirrosis

Como ya se anotó, la cirrosis hepática no 
debe continuar siendo concebida como 
una enfermedad terminal y el concepto de 
un proceso dinámico es cada vez más acep-
tado. Una subclasifi cación clínica pronós-
tica con cinco estadios diferentes ha sido 
propuesta, con probabilidades de morta-
lidad sustancialmente diferentes (1, 2): es-
tadio 1, cirrosis compensada sin varices ni 
ascitis; estadio 2, cirrosis compensada con 
desarrollo de varices sin ascitis; estadio 3, 
determinado por el desarrollo de sangra-
do variceal; estadio 4, presencia de otra 
descompensación diferente al sangrado 
(ascitis, encefalopatía, ictericia); estadio 
5, defi nido por la presencia de un segun-
do evento de descompensación (sangrado 
recurrente, ascitis refractaria, síndrome 
hepatorrenal, hiponatremia, encefalopa-
tía recurrente), siendo la mortalidad a un 
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año del estadio 1 del 1,5  %, pasando por 
20  % de mortalidad asociada el estadio 
3 y 88 % de mortalidad al año del estadio 
5. Los eventos de descompensación son 
usualmente desencadenados por facto-
res precipitantes, como el consumo activo 
de alcohol, las infecciones bacterianas, 
la trombosis venosa portal, la cirugía y el 
carcinoma hepatocelular, los cuales pue-
den acelerar el curso de la enfermedad en 
cualquier estadio, pero especialmente en 
la cirrosis descompensada. 

La hipertensión portal, más que la falla he-
patocitaria por sí misma, es la causa subya-
cente de la mayoría de las complicaciones 
de la cirrosis y su mortalidad subsecuente. 
El mejor método para evaluar la presión 
portal es la cateterización de la vena he-
pática a través de una catéter-balón con la 
medición del gradiente de presión venosa 
hepática (GPVH), el cual es la diferencia 
entra la presión venosa hepática en cuña 
(balón ocluido) y la presión venosa hepá-
tica libre, siendo el valor normal menor a 
5  mmHg, y ya ha sido demostrado que el 
GPVH es mejor que la biopsia hepática en 
predecir el desarrollo de complicaciones 
de la cirrosis. Basados en la presión por-
tal, los pacientes pueden ser divididos en 
aquellos con una elevación leve de la pre-
sión portal (>  5  mmHg pero <  10  mmHg 
– hipertensión portal clínicamente no 
significativa) y aquellos con hipertensión 
portal clínicamente significativa (GPVH 
> 10 mmHg), la cual está asociada con au-
mento en el desarrollo de várices y otros 
eventos de descompensación clínica (asci-

tis, sangrado, encefalopatía), descompen-
sación posquirúrgica y carcinoma hepa-
tocelular (CHC). Es así como los pacientes 
con GPVH < 10 mmHg tienen una probabi-
lidad del 90 % de no progresar a una fase 
descompensada durante un seguimiento 
de cuatro años, mientras que para aque-
llos con GPVH > 10 mmHg la incidencia de 
CHC es seis veces mayor.   

Prevención y tratamiento 
de las complicaciones 

La estrategia de manejo de los pacientes 
con cirrosis debe ser basada en la preven-
ción de la progresión de la enfermedad, 
más que en tratar las complicaciones cuan-
do ellas ocurran. Los cambios en el estilo 
de vida son muy importantes y frecuente-
mente son subestimados. Estas recomen-
daciones deben ser ofrecidas a todos los 
pacientes. La obesidad, por su parte, es un 
predictor independiente de progresión de 
la cirrosis en enfermedad hepática alcohó-
lica y la presencia de síndrome metabólico 
está asociada con una fibrosis más severa 
y mayor progresión a cirrosis en la enfer-
medad hepática crónica. La resistencia a la 
insulina predice el desarrollo de CHC y, en 
grandes cohortes, tanto la diabetes como 
el síndrome metabólico aumentan el ries-
go de CHC. Por esta razón, a todos los pa-
cientes con cirrosis se les debe recomendar 
el control de peso y el adecuado control de 
la diabetes para evitar el riesgo de compli-
caciones a largo plazo (3-5).  
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La ingesta de alcohol es deletérea en los 
pacientes con enfermedad hepática de 
cualquier etiología y en algunos pacien-
tes la supresión en la ingesta de alcohol 
está asociada con una “recompensación” 
y mejores resultados a largo plazo, y sola-
mente la abstinencia del alcohol mejora la 
sobrevida en la cirrosis alcohólica. Adicio-
nalmente, la ingesta de alcohol aumenta 
el GPVH y el flujo a las colaterales. Por lo 
tanto, a todos los pacientes con cirrosis, 
independiente de su etiología, se les debe 
recomendar la abstinencia absoluta del 
alcohol. El café y sus componentes espe-
cífi cos al parecer disminuyen la síntesis de 
ácidos grasos (involucrados en la esteato-
sis), la activación de las células estrelladas 
hepáticas (comprometidas en la fi broge-
nesis) y la inflamación hepática, y se ha 
demostrado que inducen la apoptosis y 
aumenta la capacidad antioxidante hepá-
tica, los cuales están comprometidos en la 
carcinogénesis. Por todo lo anterior, al me-
nos dos tazas de café al día son recomen-
dadas (3, 5, 7).  

La remoción del factor etiológico causan-
te de la enfermedad hepática es una de 
las piedras angulares del tratamiento. 
Esto permite prevenir la descompensa-
ción y mejorar los resultados en la cirrosis 
compensada. En los pacientes con cirrosis 
descompensada, los resultados depen-
den del estado actual de la enfermedad al 
momento de la remoción del factor etioló-
gico. Es así como los pacientes deben ser 
tratados de su enfermedad subyacente 

para detener la progresión de la enferme-
dad, y esto incluye, por ejemplo: el trata-
miento inmunosupresor para la hepatitis 
autoinmune; las flebotomías para la he-
mocromatosis; y las terapias quelantes de 
cobre para la enfermedad de Wilson. Los 
pacientes con hepatitis virales deben ser 
evaluados para tratamiento antiviral. Todo 
paciente con cirrosis y antígeno de super-
fi cie de hepatitis B (HBsAg) positivo debe 
recibir manejo con un potente antiviral 
(entecavir o tenofovir), independiente-
mente de la carga viral. Esta terapia antivi-
ral reduce el GPVH y retarda la progresión 
clínica hacia la descompensación en los 
respondedores. Sin embargo, los pacientes 
con cirrosis que responden al tratamiento 
antiviral deben continuar en vigilancia re-
gular para el CHC, debido a que, aunque el 
riesgo es reducido, no es eliminado y, por 
esto, deben ser vigilados con una ecografía 
y determinación de alfafetoproteína cada 
seis meses.  

El tratamiento con estatinas disminuye la 
fi brogenesis hepática, mejora la disfun-
ción endotelial intrahepática, reduce la 
presión portal y mejora la perfusión y la 
función hepáticas. Sin embargo, aunque 
parecen tener un efecto benéfi co en todos 
los estadios de la cirrosis, el estadio espe-
cífi co en el cual tienen el mayor efecto aún 
no se ha determinado (3-5, 8, 9). Los beta-
bloqueadores no selectivos (propranolol) 
no solamente son efectivos en reducir la 
hipertensión portal y el riesgo de sangra-
do varicoso, sino que adicionalmente re-
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ducen el riesgo de otras complicaciones 
asociadas a la hipertensión portal, tales 
como la ascitis, el síndrome hepatorrenal, 
la peritonitis bacteriana espontánea (PBE) 
y la encefalopatía hepática. Estos efectos 
son vistos en los respondedores al trata-
miento con propranolol, especialmente en 
aquellos pacientes con hipertensión portal 
clínicamente significativa que ya han desa-
rrollado el estado de circulación hiperdi-
námico.  

Finalmente, otra potencial estrategia te-
rapéutica en la prevención de la descom-
pensación puede ser la anticoagulación. 
La trombosis venosa portal se presenta 
en el 0,6 %-15,8 % en los pacientes con ci-
rrosis, en el 15 % de los pacientes en lista 
de trasplante y se documenta hasta en el 
36 % de los explantes. Esta trombosis dis-
minuye la perfusión portal (extinción de 
parénquima), acelera la progresión de la 
fibrosis, aumenta el riesgo de sangrado, 
es un predictor independiente de falla en 
el control del sangrado y aumenta la mor-
talidad postrasplante hasta en un 30 %. La 
enoxaparina parece retardar la ocurrencia 
de descompensación y mejorar la sobre-
vida, sugiriendo que la trombosis venosa 
portal y la descompensación pueden es-
tar en relación con el empeoramiento de 
la hipertensión portal, con el consecuente 
daño progresivo de la barrera mucosa in-
testinal. Por esto, cada seis meses, en el se-
guimiento de estos pacientes, se debe rea-
lizar un doppler venoso portal para evaluar 
su permeabilidad (4, 10, 11). 

Complicaciones 
Ascitis 

La cirrosis es la principal causa de ascitis y 
es responsable del 80 % de los casos; ade-
más, es la causa más común de descom-
pensación en la cirrosis, dando lugar a que 
entre el 5  % al 10  % de los pacientes con 
cirrosis compensada desarrollen esta des-
compensación al año. Su presencia altera 
la vida laboral y social, conlleva a hospita-
lizaciones y es causa directa de otras com-
plicaciones como la PBE, disfunción venti-
latoria restrictiva y hernias abdominales. 
Su presencia conlleva un pobre pronóstico, 
ya que la mortalidad a uno y dos años es 
del 40  % a 50  % ,respectivamente, y, por 
ende, es considerada como indicación para 
remisión y evaluación para trasplante he-
pático.  

Fisiopatología 
La causa principal de su desarrollo es la re-
tención de sodio (Na), inducida por la acti-
vación de los sistemas retenedores de Na 
(sistema renina-angiotensina-aldosterona 
y sistema nervioso simpático), como ya se 
mencionó, llevando a un balance positivo 
de líquidos que desencadena una expan-
sión del volumen de fluido extracelular, 
como consecuencia de la vasodilatación 
esplácnica y reducción de la volemia efec-
tiva  (4) (Figura  20.3). La ascitis puede ser 
graduada de 1 a 3, de acuerdo con la can-
tidad de líquido acumulado en la cavidad 
abdominal (Tabla 20.1) (4). 
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Tabla 20.1. Clasificación clínica de ascitis.

Grado de ascitis Definición

Ascitis grado 1 
Únicamente cuantifi cable por medio ecográfi co, no evidente 
clínicamente. 

Ascitis grado 2
Distensión moderada de abdomen. Se identifi ca por medio del 
examen físico (por ejemplo, onda ascítica presente). 

Ascitis grado 3 Ascitis a tensión: distensión abdominal marcada. 

Fuente: elaboración propia. 

Hipertensión portal

Vasodilatación arteriolar esplácnica 
y disfunción cardiovascular

Traslocación bacteriana PAMPs

Activación de patrón innato de 
reconocimiento de receptores

Liberación de moléculas 
proin�lamatorias (ROS/RNS)

Disfunción 
adrenal

Otros mecanismos 
potenciales

Daño celular 
DAMPs

Disfunción 
renal

Síndrome 
hepatopulmonar

EH

Cirrosis

Injuría hepática

Figura 20.3. Fisiopatología de complicaciones de cirrosis. 

Fuente: elaboración propia. 

Diagnóstico 
La paracentesis diagnóstica es probable-
mente el método más rápido y costoefecti-
vo para el diagnóstico etiológico de la ascitis. 

Está indicada en todos los pacientes con 
ascitis grado 2 o 3, de reciente comienzo, 
y en todo paciente cirrótico que ingrese al 
hospital por cualquier descompensación 
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de la cirrosis. Además, dada la importante 
prevalencia de infección del líquido ascíti-
co (1,5 %-3,5 % de pacientes ambulatorios 
y 10 % y hospitalizados), esta herramienta 
nos permite realizar un diagnóstico opor-
tuno  (4). En cuanto al análisis del líquido 
ascítico, la medición del gradiente de al-
búmina o GASA (albúmina sérica-albú-
mina del líquido ascítico) ha demostrado 
en estudios prospectivos que permite ca-
tegorizar mejor la etiología de la ascitis, 
con aproximadamente 97 % de certeza; un 
gradiente de albúmina de 1,1 g/dL o mayor 
indica que el origen es portal hipertensivo.  

Adicionalmente, el recuento celular y su 
diferencial de polimorfonucleares (PMN), 
proteínas totales, glucosa y deshidroge-
nasa láctica pueden ayudar a diferenciar 
el diagnóstico de una peritonitis espon-
tánea (PBE) de una peritonitis bacteriana 
secundaria. Una concentración en líqui-
do ascítico de proteínas <  1,5  g/dL en el 
líquido ascítico es considerado como un 
factor de riesgo para PBE. Múltiples estu-
dios prospectivos han demostrado que el 
crecimiento bacteriano en cultivos ocurre 
en aproximadamente 50  % de los casos 
cuando el recuento de PMN es mayor a 
250 cel/mL, si son sembrados en métodos 
convencionales de cultivo; comparado con 
aproximadamente 80  %, si el líquido es 
inoculado en medios de hemocultivo, al 
lado de la cama del paciente al realizar la 
paracentesis y, por esta razón, se sugiere 
que la siembra de líquido ascítico sea en 
frascos de hemocultivo  (3,  4). Otros estu-
dios en el líquido ascítico como la citolo-

gía, adenosín-deaminasa (ADA) y cultivos 
especiales (por ejemplo, micobacterias) 
solo deben realizarse cuando hay una alta 
sospecha de estas patologías. En el caso de 
la citología de líquido peritoneal, esta solo 
es positiva en el 7 % de los casos de carci-
nomatosis peritoneal y, si la sospecha es 
tuberculosis peritoneal, los cultivos de mi-
cobacterias pueden ser positivos en 50  % 
o menos de los casos sospechosos. Otras 
mediciones diagnósticas pueden ser de 
mayor utilidad en casos de carcinomatosis, 
como la medición del colesterol en el líqui-
do ascítico (> 45 mg/dL) (12).  

Tratamiento 
Medidas no farmacológicas

Los pacientes con cirrosis y ascitis deben te-
ner como primera medida una dieta con res-
tricción de sodio moderada: consumo entre 
5 a 6,5 g/día de sodio (se aconseja para este 
objetivo no adicionar sal a la dieta y evitar co-
mida precocida) y, además, tener apoyo por 
un grupo de soporte nutricional  (13). Tam-
poco es aconsejable dietas excesivamente 
restrictivas de sodio, dado que esto también 
está asociado con aumento de mortalidad. 

Medidas farmacológicas

Además de la restricción de sodio, los diu-
réticos son la piedra angular del manejo de 
la ascitis clínicamente evidente; se aconse-
ja su uso y titulación de la siguiente mane-
ra (4) (resumen en Figura 20.4): 
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• Pacientes con ascitis grado 2 deben 
recibir, como primera medida, anta-
gonistas de receptor de aldosterona 
como monoterapia, con una dosis 
inicial de 100  mg/día, con aumentos 
progresivos cada 72 horas hasta llegar 
a un máximo de 400 mg/día, si no hay 
respuesta adecuada (veáse defi nición 
de respuesta adecuada a diuréticos en 
la Tabla 20.1).  

• Los pacientes con ascitis persistente o 
recurrente, que se acompañan de otros 
signos de sobrecarga hídrica, como 
edemas periféricos, se benefi cian de 
adicionar diuréticos de asa, como furo-
semida a dosis inicial de 40 mg/día, la 

cual también se debe ir titulando cada 
72 horas, si no hay respuesta adecuada 
a diuréticos.  

• Una vez resuelta la ascitis, se deben 
disminuir las dosis de diuréticos hasta 
la dosis mínima efectiva.  

• Se debe monitorizar de forma estricta, 
sobre todo al inicio de la terapia, los 
posibles efectos adversos relacionados 
con estos medicamentos: alteraciones 
hidroelectrolíticas, deterioro de fun-
ción renal y, en caso de presentarse, 
deberá disminuirse la dosis o consi-
derar la suspensión de estos según la 
severidad. 

Nota. **Al adicionar furosemida en asociación con espironolactona, se debe preservar la relación de adminis-
tración combinada 100/40 mg de espironolactona y furosemida, respectivamente, y así sucesivamente a la 

hora de titular (por ejemplo, espironolactona, 200 mg/día + furosemida, 80 mg/día).

Figura 20.4. Titulación de diuréticos. 

Fuente: elaboración propia. 

Ascitis 
moderada-severa

Sí

No

Restricción de consumo 
de sodio 5-6, 5 g/día

Respuesta adecuada 
a diurético

Iniciar espironolactona 100 mg/
día si ascitis recurrente/ o edemas 

periféricos asociados**. Titular 
hasta llegar a dosis máxima

Si resolución, reducir dosis de 
diuréticos a más baja posible

Monitorizar efectos adversos 
de diuréticos

Reevaluar respuesta conmedicación 
de ratio sodio/ potasio en orina
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• Se debe realizar un drenaje completo 
con una única sesión.  

• Se debe iniciar expansor de volumen 
(preferiblemente albúmina), con el fi n 
de prevenir disfunción circulatoria pos-
paracentesis cuando se realice un drena-
je superior a 5 L. Se debe reponer 8 g por 
cada litro removido. 

• Si no hay contraindicación, el manejo de 
la ascitis debe estar acompañado de diu-
réticos para prevenir nuevos episodios 
de ascitis. 

Sin embargo, en un grupo de pacientes 
con presentación de ascitis grado 3 (a 
tensión) o con ascitis refractaria/intrata-
ble (véase defi niciones en la Tabla 20.2), 
además de los diuréticos, se debe realizar 
paracentesis de grandes volúmenes bajo 
guía ecográfi ca, ya que esto disminuye 
posibles eventos adversos relacionados 
con el procedimiento  (13). Se recomien-
dan, además, las siguientes medidas 
complementarias: 

Tabla 20.2. Definición de términos relevantes en ascitis.

Términos Definiciones

Duración de tratamiento
Terapia diurética intensiva (espironolactona 400 mg/día y 
furosemida 160 mg/día con una dieta restringida en sodio (al 
menos 90 mmol/día). 

Respuesta adecuada a diurético
Pérdida de 0,5 kg/día en pacientes con ascitis sin edema o 1 kg/día 
en pacientes con ascitis y edema. 

Falta de respuesta
Pérdida de peso promedio < 0,8 kg en cuatro días o excreción de 
sodio urinario menor que el sodio consumido.

Ascitis recurrente temprana Reaparición de ascitis grado 2 o 3 tras drenaje de ascitis. 

Ascitis resistente a diuréticos
Ascitis que no puede ser manejada o recurrencia temprana por 
falta de respuesta a diuréticos y restricción de sodio. 

Ascitis intratable
Ascitis que no puede ser manejada o recurrencia temprana por 
complicaciones relacionadas con diuréticos que impiden titular a 
dosis efectiva. 

Fuente: elaboración propia. 

Ascitis refractaria 
La defi nición de ascitis refractaria dada 
por el International Club of Ascitis (ICA) es 
la de aquella ascitis que no puede ser re-

movida o la recurrencia temprana que no 
puede ser prevenida con manejo médico 
óptimo  (4). Se estima que aproximada-
mente 5-10 % de los pacientes con ascitis 
son refractarios al manejo médico y su 
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presentación está relacionada con pobre 
pronóstico; por ello, aquel que la presente 
debe ser referido a un grupo de trasplante 
hepático (14). 

Generalmente, se recomienda la realiza-
ción de paracentesis evacuatorias seriadas; 
sin embargo, a la fecha se han realizado 
ensayos clínicos en donde se ha observa-
do que estos pacientes se benefi cian de 
la realización de un shunt porto-sistémico 
intrahepático (TIPS). Al compararse esta 
intervención con paracentesis de grandes 
volúmenes, se ha encontrado un impacto 
signifi cativo en la tasa de sobrevida a favor 
de la realización de TIPS (14, 15); es por ello 
que las guías más recientes recomiendan 
su realización en pacientes sin contraindi-
caciones (4, 13) y, si no hay disponibilidad 
de dicho tratamiento, el paciente debe ser 
referido a un centro de atención que cuen-
te con un grupo de expertos en dicho pro-
cedimiento. 

Peritonitis bacteriana 
espontánea

La peritonitis bacteriana espontánea (PBE) 
es una complicación infecciosa de la ascitis, 
relacionada con una alta mortalidad: antes 
de la implementación de antimicrobianos 
y con el diagnóstico tardío, su mortalidad 
era cercana al 90  %; actualmente, con el 
diagnóstico temprano y la terapia antibió-
tica, su mortalidad se acerca al 20 % (4).  

Los pacientes pueden presentar síntomas 
como dolor abdominal, vómito, diarrea, 
signos de respuesta inflamatoria aguda, 
lesión renal aguda, deterioro de síntesis 
hepática, sangrado gastrointestinal o pre-
sentarse como encefalopatía. Por esta ra-
zón, a todos los pacientes con dichos sínto-
mas se les debe sospechar PBE y actuar en 
consecuencia con ello. 

El diagnóstico de PBE se confi rma con un 
conteo de neutrófi los en líquido ascítico 
> 250/mm3. Se debe realizar cultivo del lí-
quido ascítico en todos los pacientes, pre-
feriblemente en tubos de hemocultivos, al 
lado de la cama del paciente, para mejo-
rar el rendimiento de la muestra. Existen 
otros términos como la bacteriascitis, don-
de no se cumple el criterio de conteo de 
neutrófi los, pero el reporte de cultivo de 
líquido ascítico es positivo. La recomenda-
ción en este último escenario es continuar/
iniciar manejo antibiótico, si la sospecha 
clínica de infección es alta; por el contrario, 
si la sospecha es baja, se deberá realizar 
una segunda paracentesis y, de persistir 
la bacteriascitis, se deberá iniciar manejo 
antibiótico  (4). En algunos sitios de difí-
cil acceso, donde no hay disponibilidad 
de evaluación de citoquímico, se pueden 
utilizar tiras reactivas en líquido ascítico, 
ya que además de su resultado rápido, 
tienen un buen valor predictivo negativo 
para PBE (16). El tratamiento de esta com-
plicación está basado en antibiótico empí-
rico (ajustado a la resistencia local de cada 
institución). En caso de que la resistencia 
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local sea desconocida y se identifique 
como infección adquirida en comunidad, 
se debe utilizar como manejo de primera 
línea una cefalosporina de tercera genera-
ción o piperacilina/tazobactam y, según los 
respectivos aislamientos microbiológicos, 
evaluar el desescalamiento de terapia anti-
biótica; en el caso de la PBE nosocomial, se 
aconseja el uso de antibióticos de amplio 
espectro como los carbapenémicos. 

Lesión renal aguda 
El compromiso renal en los pacientes cirró-
ticos es relativamente frecuente y usual-
mente es de origen multifactorial (27 % al 
53 %); además, es un marcador de mortali-
dad. En estudios retrospectivos, se cree que 
principalmente está relacionado con azoe-
mia prerrenal por hipovolemia, necrosis 
tubular aguda, síndrome hepatorrenal y 
síndrome compartimental abdominal (17). 
El síndrome hepatorrenal, por su parte, es 
un diagnóstico de exclusión, ya que, como 
se mencionó previamente, hay otras cau-
sas de compromiso renal que pueden estar 
presentes en el paciente cirrótico. 

El ICA adaptó la definición de lesión re-
nal aguda de Kidney Disease Improving Glo-
bal Outcomes (KDIGO) para su clasifica-
ción (17): 

• Estadio 1A: aumento de la creatini-
na ≥  0,3  mg/dL o un valor menor de 
1,5 mg/dL del valor basal. 

• Estadio 1B: Aumento de creatinina 
≥  0,3  mg/dL o un valor ≥  1,5  mg/dL 
(133/l) del basal.   

• Estadio 2: Aumento de la creatinina de 
2-3 veces del basal.  

• Estadio 3: Aumento de creatinina séri-
ca más de 3 veces del basal o aumento 
de creatinina ≥  4,0  mg/dL o inicio de 
terapia de reemplazo renal.  

Para cumplir el diagnóstico de síndrome 
hepatorrenal, que como ya se mencionó 
es un diagnóstico de exclusión, se deben 
cumplir los siguientes criterios (18, 19):  

• Cirrosis con ascitis.  
• Diagnóstico de lesión renal aguda 

acorde a la definición ICA.  
• No respuesta a dos días consecutivos 

de suspensión de diurético y expan-
sión de volumen con albúmina.  

• Ausencia de choque.  
• No uso concomitante de nefrotóxicos 

(AINES, aminoglucósidos, medio de 
contraste) 

• No signos de compromiso estructural 
renal (proteinuria >  500  mg/dL), mi-
crohematuria (>  50 cel por campo de 
alto poder) o ecografía renal anormal. 

El tratamiento inicial debe estar dirigido 
al retiro de nefrotóxicos (AINES, diuré-
ticos, betabloqueadores, lactulosa) y se 
recomienda el inicio de albúmina 1  g/kg/
día por dos días, y reevaluar. De persistir el 
compromiso renal pese a estas medidas, 
se deberá iniciar un vasoconstrictor (terli-
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presina 1 mg/6 h), acompañado de albúmi-
na, para mantener un objetivo de aumento 
de 15  mmHg de la tensión arterial media 
(TAM) basal o un rango de TAM entre 85-
90 mmHg (17).

Hemorragia 
gastrointestinal

La hemorragia variceal (HV) es la causa del 
70 % de los eventos de sangrado gastroin-
testinal en los pacientes con hipertensión 
portal; continúa siendo una de las compli-
caciones más severas que comprometen la 
vida de los pacientes con cirrosis, y es el se-
gundo evento más frecuente de descom-
pensación después de la ascitis. Los pa-
cientes descompensados, por defi nición, 
tienen hipertensión portal clínicamente 
signifi cativa y un alto riesgo de tener vari-
ces esofágicas. De hecho, las varices eso-
fágicas se presentan en el 30  %-40  % de 
los pacientes con cirrosis compensada 
(Child Pugh A) y en el 60  %-85  % de los 
pacientes descompensados (Child Pugh 
B/C). Las várices esofágicas se desarrollan 
a una tasa de 5  %-7  % por año, con una 
progresión de varices pequeñas a grandes 
de 10  %-12  % por año, y en los pacientes 
Child-Pugh B/C su progresión es de 22  % 
al año y 51 % a tres años, con un riesgo de 
sangrado de 10  %-15  % por año, una vez 
aparecen (4, 5, 20, 21).  

Con las mejoras en la terapia, la mortali-
dad a seis semanas se ha logrado dismi-

nuir del 42  % en los años 80 a 15-20  % 
en la actualidad (22, 23) siendo aún muy 
alta, con unas tasas de resangrado a las 
48-72  h del sangrado índice del 25  % a 
30 % y 62 % a dos años (24). Dado el alto 
riesgo de muerte asociado a los episodios 
de HV, la implementación de estrategias 
adecuadas para prevenir y tratar la HV, el 
resangrado y la muerte deben ser activa-
mente implementadas en los pacientes 
con cirrosis descompensada. El gradien-
te de presión venosa hepática (GPVH) es 
un buen marcador de hipertensión por-
tal y tiene un poder pronóstico robusto. 
La hipertensión portal es defi nida como 
el aumento del GPVH >  5 mmHg. Cuan-
do el GPVH sobrepasa los 10  mmHg, las 
várices usualmente aparecen y el riesgo 
de desarrollar complicaciones aumenta 
(hipertensión portal clínicamente sig-
nifi cativa [HPCS]). En los pacientes con 
varices esofágicas, un GPVH >  12  mmHg 
identifi ca los pacientes con mayor ries-
go de sangrado, mientras que un GPVH 
>  16  mmHg identifi ca un alto riesgo de 
muerte. Entretanto, un GPVH > 20 mmHg 
predice la presencia de falla para control 
del sangrado, resangrado temprano y 
muerte durante un episodio de sangrado 
variceal, y en los pacientes en lista de tras-
plante por cada 1 mmHg que aumenta el 
GPVH predice un aumento de 3  % en el 
riesgo de muerte en un seguimiento a 19 
meses (3, 5).   

La hipertensión portal se correlaciona con 
el Child-Pugh, mientras que la severidad 
de la falla hepática es el principal determi-
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nante pronóstico en los pacientes con HV. 
El GPVH tiene mejor certeza diagnóstica 
para la predicción de la descompensación 
que el Child-Pugh o el MELD, pero el MELD 
es la mejor herramienta para predecir la 
sobrevida en los pacientes descompensa-

dos. El reconocimiento de los diferentes 
estadios de la cirrosis es clave para la ad-
judicación de las diferentes terapias, con 
el objetivo fi nal de mejorar el pronóstico, 
tratar la HV, prevenir el resangrado o la 
muerte (2-5, 24, 25) (Figura 20.5).  

2 4 51 3Estadio

<10mm Hg ≥12mm Hg > 16- 20 mm Hg

Prevenir Descompensación

CHILD A

Prevenir Descompensación 
Adicional Reducir mortalidad

CHILD B

1.5 % 20% 30% 88%10 %

No várices 
No Ascitis

Descompensación 
no sangrado (ascitis)

Segunda 
Descompensación

Reducir Mortalidad

CHILD C
MELD > 19

Hemorragia 
Variceal

Várices 
No Ascitis

<10mm Hg
(CSPH)HVPG

Características 
clínicas

Mortalidad a 
1 año

Objetivo 
Terapia

Cirrosis compensada Cirrosis desompensada

Figura 20.5. Evaluación pronóstica de la cirrosis según estadio clínico.  

Fuente: adaptada de (1, 2). 

La trombocitopenia es la alteración para-
clínica más común de hipertensión portal. 
La ultrasonografía provee una evidencia 
imagenológica segura y de bajo costo de 
las anormalidades asociadas con la pre-
sencia de cirrosis e hipertensión portal. La 
esplenomegalia y la presencia de circula-
ción colateral son específi cas y sufi cientes 
para el diagnóstico de hipertensión por-
tal clínicamente signifi cativa. Como ya se 
anotó, en este punto el riesgo de desarro-
llar várices aumenta. Existen algunos mé-

todos no invasivos para el inicio del diag-
nóstico de várices esofágicas. Por consenso 
de expertos, en los pacientes con una rigi-
dez hepática medida por elastosonografía 
de transición (Fibroscan) <  20  kPa y una 
cuenta plaquetaria > 150.000, el riesgo de 
desarrollar varices es bajo y no se debe co-
menzar aún el tamizaje endoscópico. Una 
vez sobrepasados estos valores, se debe 
iniciar el tamizaje endoscópico en busca 
de várices esofágicas. Si el factor de riesgo 
causante de la cirrosis (por ejemplo, alco-
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hol, hepatitis C, etc.) es removido, se debe 
realizar el tamización endoscópica cada 
tres años. Si el factor de riesgo no es remo-
vido, se debe realizar seguimiento cada 
dos años y, en los pacientes descompensa-
dos, se debe realizar cada año (4, 5, 15).  

Considerando el alto riesgo de muerte aso-
ciado al sangrado varicoso (15 %-20 %), el 
objetivo fi nal del tratamiento de los pa-
cientes con HPCS con o sin várices es la pre-
vención del primer sangrado variceal (pro-
fi laxis primaria), y las descompensaciones 
relacionadas a la hipertensión portal. Las 
terapias que podrían actuar en los meca-
nismos fi siopatológicos de la hipertensión 
portal y del estado circulatorio hiperdiná-
mico podrían teóricamente no solo preve-
nir el sangrado, sino el desarrollo de otras 
complicaciones de la cirrosis. El benefi cio 
de la profi laxis preprimaria se documentó 
en el estudio PREDESCI, donde se aleatori-
zaron 201 pacientes con HPCS con várices 
pequeñas o sin várices a la administración 
de betabloqueador vs. placebo  (26). Los 
pacientes tratados con BBNS presentaron 
menor tasa de descompensaciones ligadas 
al HTP (ascitis, HV, encefalopatía) y morta-
lidad de forma estadísticamente signifi -
cativa. Este objetivo primario compuesto 
(descompensación o mortalidad) ocurrió 
en el 16  % del grupo BBNS vs. El 27% en 
el grupo placebo, sugiriendo que el trata-
miento con BBNS puede tener un efecto 
benéfi co adicional reduciendo el riesgo de 
desarrollo de ascitis de 20 % (p = 0,03), con 
disminución de la tasa de descompensa-
ciones a un año (9 % vs. 29 %, p = 0,0077), 

sugiriendo que a futuro esta puede ser una 
nueva indicación de uso de betabloquea-
dores  (26). 

El uso de BBNS (propranolol y nadolol) 
y la ligadura endoscópica con bandas 
(LEB) representan la base del tratamien-
to de la profi laxis primaria (prevención 
del primer sangrado) en los pacientes con 
HPCS  (24,  25). Ambos (BBNS y LEB) han 
demostrado ser igualmente efectivos en 
disminuir el primer sangrado en los pa-
cientes con várices de alto riesgo. Los BBNS 
disminuyen el gasto cardiaco y producen 
vasoconstricción esplácnica, reduciendo el 
flujo portal; además, disminuyen el flujo 
a la vena ácigos y la presión variceal. Las 
reducciones del GPVH >  10  % o a valores 
<  10  mmHg (respuesta hemodinámica), 
inducida por el uso de betabloqueadores 
no selectivos (BBNS) en la profi laxis pri-
maria, están asociadas no solamente con 
la disminución del riesgo de la primera HV, 
sino también con una disminución en la 
incidencia de ascitis y muerte. La profi laxis 
primaria está indicada en los pacientes con 
alto riesgo de sangrado, como son los pa-
cientes con várices grandes, várices peque-
ñas con signos rojos y en los pacientes con 
cirrosis descompensada CHILD C, y várices 
pequeñas  (4,  5,  25). Lograr esta respuesta 
hemodinámica con el uso de los BBNS se 
traduce en benefi cios clínicos importan-
tes, no solo al reducir el riesgo de la prime-
ra HV, sino también al reducir el desarrollo 
o empeoramiento de la ascitis, disminu-
ción de los marcadores de permeabilidad 
intestinal y traslocación bacteriana, así 



383

Cirrosis hepática y sus 
complicaciones

como también la incidencia de peritonitis 
bacteriana espontánea (PBE), necesidad 
de trasplante; por lo tanto, mejoran la so-
brevida. 

Los BBNS son titulados hasta la dosis máxi-
ma tolerada, sin sobrepasar los 160 mg de 
propranolol al día, con el objetivo de man-
tener una frecuencia cardiaca menor a 60 
latidos por minuto. Cerca del 15  % de los 
pacientes puede tener una contraindica-
ción absoluta o relativa a su uso y otro 15 % 
requiere reducción de la dosis o suspensión 
por efectos adversos (fatiga, debilidad, di-
ficultad respiratoria). El carvedilol es un 
beta bloqueador con propiedades vaso-
dilatadoras por su efecto bloqueador alfa, 
el cual disminuye la resistencia vascular 
intrahepática y porto-colateral, llevando a 
una mayor reducción en la presión portal y 
el GPVH que los BBNS y resultando en una 
alternativa importante. Su dosificación es 
más simple, sin ser guiada por la frecuen-
cia cardiaca, e iniciando a dosis de 3,25 mg 
cada 12 horas, hasta una dosis máxima de 
6,25  mg cada 12 horas. Dosis superiores 
no han demostrado reducciones mayores 
del GPVH y no se ha demostrado una cla-
ra ventaja de un betabloqueador sobre el 
otro, siendo la elección basada en las ca-
racterísticas de cada paciente y cada medi-
camento (4, 5, 24).  

En los pacientes con cirrosis descompen-
sada más vulnerables (CHILD C) con ascitis 
refractaria y signos de disfunción circula-
toria sistémica, el uso de los BBNS se debe 
sopesar en la evaluación riesgo/beneficio 

y, por esto, en los pacientes con hipona-
tremia severa, presión arterial sistémica 
< 90 mmHg o media < 70 mmHg o eleva-
ción de nitrogenados, una reducción de la 
dosis o su suspensión temporal debe ser 
considerada (3-5, 21).  

La LEB es una terapia local que no actúa 
en la fisiopatología de la HTP y, por ende, 
no reduce o previene otras complicaciones 
diferentes a la HV. Adicionalmente, la se-
veridad de los efectos adversos de la LEB es 
mayor, ya que tiene un pequeño riesgo de 
muerte asociado al sangrado generado por 
las úlceras postligadura; por esta razón, es 
considerada una alternativa en los pacien-
tes intolerantes o no respondedores a los 
BBNS (4, 5, 24). 

La HV en el paciente con cirrosis es una 
emergencia médica con alta incidencia de 
complicaciones y mortalidad, por lo que 
requiere manejo en cuidado intensivo. 
Se debe sospechar en cualquier pacien-
te cirrótico con sangrado gastrointestinal 
agudo y el tratamiento se debe iniciar tan 
pronto sea confirmado clínicamente el 
sangrado, aún sin esperar la confirmación 
por la endoscopia. Los pacientes en este 
estadio son considerados como descom-
pensados, pero su mortalidad a cinco años 
es muy diferente si se presenta como un 
evento de descompensación aislado en el 
paciente cirrótico (20 %), o si se presenta 
en compañía de otro evento de descom-
pensación como ascitis o encefalopatía 
(88  %). El objetivo principal de la terapia 
en estos pacientes es el control del sangra-
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do, prevenir la recurrencia temprana (pri-
meros cinco días) y la mortalidad a seis se-
manas, lo cual es el resultado principal del 
tratamiento. Las medidas de resucitación 
básicas deben ser aplicadas, como en cual-
quier paciente críticamente enfermo. La 
HV requiere una cuidadosa restitución de 
volumen para mantener la estabilidad he-
modinámica, sopesando el efecto nocivo 
en la oxigenación tisular insufi ciente por la 
hipovolemia contra el riesgo de perpetuar 
el sangrado por la reposición excesiva de 
volumen. Una estrategia transfusional res-
trictiva es adecuada en la mayoría de los 
pacientes con un umbral de hemoglobina 
(Hb) de 7 g/dL, para transfusión de hemo-
derivados (GRE), y manteniendo un nivel 
Hb entre 7-9  g/dL, lo cual se ha asociado 
con una disminución signifi cativa de la 
mortalidad, comparado con la estrategia 
transfusional liberal iniciando la transfu-
sión con Hb 9 gr/dL (2, 3, 5, 24, 26).  

Los pacientes cirróticos con HV tienen un 
alto riesgo de desarrollar infecciones bac-
terianas y el uso de antibióticos profi lácti-
cos ha demostrado en diferentes ensayos 
clínicos controlados que llevan a una dis-
minución en el desarrollo de infecciones, 
hemorragia recurrente o muerte. Las in-
fecciones bacterianas son observadas en 
más del 50 % de los pacientes y ya pueden 
estar presentes al momento del sangrado 
(20  %), actuando como un evento preci-
pitante. Estas infecciones son predictoras 
de falla en el control del sangrado y muer-
te  (4, 5). La tasa de infección y muerte no 
es la misma en los diferentes estadios 

de la cirrosis con sangrado y es así como 
los pacientes Child-Pugh A tienen riesgo 
de infección cercana al 2  % y mortalidad 
del 0,4  %, mientras que los pacientes 
Child-Pugh B tienen riesgo de infección 
del 14 % y los antibióticos reducen el ries-
go de infección y mortalidad en un 50  % 
en los pacientes Child C, comparado con 
los pacientes que no reciben antibióti-
cos  (20). Por esto, la profi laxis antibiótica 
es recomendada, debido a que reduce la 
incidencia de infecciones y mejora el con-
trol del sangrado y la sobrevida. En gene-
ral, la Ceftriaxona (1 g/24 h) por siete días 
es la primera elección en los pacientes con 
cirrosis avanzada, en aquellos en profi laxis 
antibiótica con quinolonas y los pacientes 
en contexto hospitalario con alta prevalen-
cia de infecciones resistentes a quinolonas, 
aunque la elección de la terapia antibióti-
ca dependerá del estadio clínico (Child A 
vs Child B/C) y el perfi l microbiologico lo-
cal (27). 

Los medicamentos vasoactivos (terlipresi-
na, somatostatina u octreotide) deben ser 
iniciados tan pronto se sospeche una HV, 
en conjunto con los antibióticos y antes de 
la terapia endoscópica. Estos medicamen-
tos disminuyen la incidencia de sangrado 
activo durante la endoscopia y facilitan la 
terapia endoscópica, mejorando el control 
del sangrado y potencialmente la sobrevi-
da  (3-5,  24). La terlipresina se administra 
en una dosis de 2 mg cada 4 h las prime-
ras 48  h, y luego 1  mg cada 4  h; la soma-
tostatina se administra con un bolo inicial 
de 250  mcg y, posteriormente, infusión 
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de 250  mcg/h, que puede aumentarse a 
500 mcg/h y octreotide en bolo de 50 mcg, 
continuando con infusión de 50  mcg/h. 
Estos vasoactivos son utilizados por cin-
co días para evitar el resangrado; una vez 
la hemostasia endoscópica es lograda, su 
administración puede darse por períodos 
más cortos (de 48 a 72 h). Esta administra-
ción en ciclo corto ha sido sugerida en ca-
sos de sangrados menos severos; sin em-
bargo, aún faltan estudios que lo soporten. 
En cuanto a los diferentes vasoactivos, no 
se han encontrado diferencias significati-
vas entre los tres medicamentos (28, 29).  

Una vez la reanimación hídrica ha sido ini-
ciada, la estabilidad hemodinámica del 
paciente ha sido lograda y con el paciente 
en las mejores condiciones posibles, debe 
realizarse la endoscopia digestiva alta, 
idealmente en las primeras 6 a 12 horas 
del sangrado. Ya ha sido demostrado que 
la combinación de medicamentos vasoac-
tivos más la terapia endoscopia mejoran 
el control inicial del sangrado y la hemos-
tasia a cinco días  (4,  30). La eritromicina 
debe ser considerada antes de realizar la 
endoscopia de emergencia (250 mg IV 30-
120 minutos antes) para facilitar el proce-
dimiento, ya que esta intervención mejora 
la visibilidad endoscópica (31). La HV debe 
ser inferida cuando las várices son la única 
lesión encontrada con presencia de sangre 
en el estómago, o si la endoscopia es rea-
lizada después de 24 horas de sangrado. 
La LEB debe ser el tratamiento de elección 
para las várices esofágicas, dada su efecti-
vidad y menores efectos adversos, en com-

paración con la escleroterapia. Esta debe 
ser realizada una vez el origen variceal del 
sangrado es confirmado (4, 21). La esclero-
terapia debe ser realizada si la LEB no es 
factible. No todos los pacientes que pre-
sentan una HV se benefician igualmente 
del tratamiento estándar descrito, debido 
a que no todos presentan el mismo riesgo 
de falla del tratamiento y muerte.  

Una vez realizada la endoscopia y la LEB, 
los pacientes deben ser estratificados de 
acuerdo con el riesgo de resangrado. Los 
pacientes con un GPVH > 20 mmHg tienen 
cinco veces más probabilidad de experi-
mentar una falla en el control del sangra-
do o resangrado temprano, requiriendo 
más transfusiones y mayor estancia en 
cuidado intensivo, con una mayor tasa de 
mortalidad. De igual manera, el Child-Pu-
gh es ampliamente utilizado para estimar 
el pronóstico en los pacientes con cirrosis y 
su evaluación durante el episodio de san-
grado predice el resultado. La sobrevida 
en los pacientes Child-Pugh A es cercana 
al 100  %, mientras que la mortalidad es 
común en los pacientes con Child-Pugh C 
> 13 puntos (24). Igualmente, los pacientes 
con Child-Pugh B con sangrado activo en 
la endoscopia también han sido descritos 
como pacientes de alto riesgo para falla 
en el control del sangrado, aunque esto ha 
sido criticado (32). Es así como se han iden-
tificado dos grupos de riesgo: pacientes de 
bajo riesgo (Child A y Child B sin sangrado 
activo en la endoscopia), cuya mortalidad 
oscila entre el 3,9 % y el 12,2 %, y son can-
didatos al manejo estándar descrito has-
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ta el momento; y pacientes de alto riesgo 
(Child B con sangrado activo en la endos-
copia y Child C > 14 puntos), cuya mortali-
dad a un año con el tratamiento estándar 
es del 30 % al 41 % y la tasa de resangrado 
del 50 % al 66 % (24).  

En los pacientes de alto riesgo, el uso de los 
“pre-emptive” TIPS (pTIPS), o también lla-
mados TIPS tempranos, reducen las fallas 
de tratamiento, el resangrado y la morta-
lidad. Deben ser colocados en las prime-
ras 24-72 horas del sangrado, después de 
lograr la estabilidad hemodinámica con el 
uso de los medicamentos vasoactivos y la 
LEB, y antes de que surja la falla terapéuti-
ca al manejo inicial (14, 15, 33). Estos pTIPS 
han demostrado reducir la mortalidad al 
año del 30 %-41 % al 14 %-22 %, mejoran-
do la sobrevida libre de sangrado (33, 34), 
y deben ser considerados en los pacientes 
con [CGP1]  Child C <  14 puntos. Su papel 
en los pacientes Child B con sangrado ac-
tivo en la reducción de la mortalidad ha 
sido cuestionado  (32), pero dos estudios 
adicionales  (33,  35), aunque no tuvieron 
mayor benefi cio en la mortalidad en es-
tos pacientes, demostraron su benefi cio 
en la prevención de la falla del control de 
sangrado, el resangrado y en el desarrollo 
o empeoramiento de la ascitis sin aumen-
tar el riesgo de encefalopatía, uno de ellos 
con benefi cio en mortalidad, incluso en 
pacientes con MELD > 19 (35). 

Aproximadamente, del 15  % al 20  % de 
las HV son refractarias al tratamiento es-
tándar, y se asocian a una elevada mortali-

dad. En estos casos, una segunda terapia 
endoscópica debe ser considerada y la 
terapia vasoactiva debe ser optimizada, 
aumentando la dosis de somatostatina o 
cambiando a terlipresina, si no se había 
utilizado  (4,  5). Una terapia puente debe 
ser utilizada para el control de la hemo-
rragia, mientras que la terapia defi nitiva 
es lograda (TIPS). Como terapia puente se 
han descrito el taponamiento con balón y 
el uso de las prótesis metálicas autoexpan-
dibles (SX-ELLA Danis Stent), siendo am-
bos tratamientos temporales, con control 
del sangrado entre el 70 % y el 90 % (4, 5). 
Un estudio reciente ha demostrado una 
mayor efi cacia de la colación de prótesis 
metálicas, con menores efectos adversos 
(neumonía, ruptura esofágica, asfi xia por 
migración del balón, úlceras esofágicas, 
necrosis de lengua, nariz, o labios, arrit-
mias, y dolor torácico) con el uso de las 
prótesis metálicas  (36). Si se opta por el 
taponamiento con balón, este no debe 
exceder las 24 horas. Además, cuando se 
considera la realización de TIPS de rescate, 
en pacientes en quienes no se logra el san-
grado con el manejo endoscópico inicial, 
se debe tener en cuenta que esta medida 
puede ser fútil en pacientes con Child-Pu-
gh C > 13 puntos, o en pacientes con otros 
factores de mal pronóstico como MELD 
> 25 (37). Pese a estas recomendaciones ya 
establecidas, solo el 6,8 % de los pacientes 
con indicación de TIPS temprano reciben 
la intervención, en su mayoría por desco-
nocimiento de esta y, en otras ocasiones, 
por no disponibilidad de procedimiento; 
sin embargo, es importante tenerlo pre-
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sente, ya que impacta en incidencia de res-
angrado y mortalidad (14). 

Los pacientes que sobreviven al primer epi-
sodio de sangrado varicoso están en alto 
riesgo de resangrado durante el seguimien-
to (60 % en el primer año) si no reciben tra-
tamiento adicional. El tratamiento para pre-
venir el resangrado (profilaxis secundaria) 
es mandatorio en todos los pacientes y debe 
ser iniciado antes del egreso del hospital. La 
terapia combinada con BBNS y LEB es signi-
ficativamente mejor que la LEB sola o la te-
rapia con drogas, y es recomendada para to-
dos los pacientes independientemente del 
estadio de la cirrosis  (4). La LEB debe rea-
lizarse cada 3 o 4 semanas, hasta lograr la 
“erradicación” de las várices; por otra parte, 
las metas de beta-bloqueo ya han sido des-
critas manteniendo una frecuencia cardiaca 
entre 56-60 latidos por minuto, y ajustando 
o suspendiendo temporalmente su uso en 
los pacientes Child-Pugh C que son más vul-
nerable (4, 5, 24).  

Los inhibidores de bomba de protones 
(IBP) no han demostrado su eficacia en el 
manejo de la HV; sin embargo, un curso 
corto de tratamiento con IBP después de 
la LEB puede reducir el tamaño de las úl-
ceras posligadura (4). En los pacientes que 
no responden inicialmente a los BBNS se 
han sugerido algunas recomendaciones 
como la adición de nitratos (mononitrato 
de isosorbide). Otra opción es el uso de 
carvedilol, pero a la fecha no hay eviden-
cia que apoye el uso del carvedilol en la 
profilaxis secundaria, dada la ausencia de 

estudios comparativos contra la terapia 
estándar (BBNS + LEB). El uso de criterios 
hemodinámicos para individualizar el tra-
tamiento en la profilaxis secundaria con 
medición del GPVH optimiza la terapia y 
algunos estudios han demostrado que los 
pacientes con terapia guiada por el GPVH 
tienen mejor sobrevida a largo plazo 
que los pacientes con terapia combinada 
(29  % vs. 43  %), además con menor tasa 
de resangrado (19  % vs. 31  %) y más baja 
incidencia de descompensación (55  % vs. 
72 %) (4, 5, 24). El papel de los TIPS en la 
profilaxis secundaria es restringido a los 
pacientes con falla a la terapia de primera 
línea (LEB + BBNS) (24, 37). Finalmente, el 
tratamiento con estatinas, a través de sus 
efectos pleiotrópicos, ha demostrado que 
reduce la hipertensión portal y mejora 
la sobrevida en los pacientes con cirrosis 
avanzada y HV  (31), aunque se requieren 
estudios adicionales  (8) en la Figura  20.6 
se presenta un algoritmo de manejo para 
el sangrado varicoso. 

Las várices gástricas (VG) se presentan en 
cerca del 20 % de los pacientes con cirro-
sis  (4). La clasificación de Sarín es la más 
utilizada para la estratificación del riesgo 
y manejo de las VG. Se ha demostrado 
que la terapia con inyección de pegamen-
to (cianoacrilato) y la LEB son igualmente 
efectivas para la hemostasia adicional, 
aunque la terapia con cianoacrilato está 
asociada con menores tasas de resangrado 
de manera significativa. La LEB solo debe 
realizarse en VG pequeñas que puedan ser 
succionadas por completo con el ligador; 
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de lo contrario, las úlceras posligadura (al 
caer la banda) pueden generar un sangra-
do catastrófi co. La oclusión venosa retró-
grada con balón (BRTO, por sus siglas en 
inglés) es un procedimiento para el trata-
miento de las VG con presencia de un gran 

conector esplenorrenal, con canulación 
retrógrada de la vena renal izquierda, se-
guida por la oclusión con balón e inyección 
de esclerosantes). Algunas variaciones a la 
técnica han sido descritas con la colocación 
de plugs vasculares o coils (4, 5).  

Tratamiento 
Estándar

Continuar medicación 
vasoactiva 25 d

TIPS Preemptive
("Temprano")

Taponamiento 
esofágico TIPS de rescate

Ligadura endoscópica con bandas en várices esofágicas. 
Inyección de pegamento (cianoacrilato) en varices gástricas

• Transfusión restrictiva: iniciar con Hb de 7g/dL. Metas de 7-9 g/dL
• Antibiótico profi láctico por máximo 7 días, de elección ce�triaxona 1g/día
• Iniciar medicamentos vasoactivos: terlipresina, somatostatina u octreotide

Éxito Alto Riesgo de fracaso
Tratamiento Estándar

Fracaso Tratamiento 
Estándar

Endoscopia urgente <12 horas
Hemorragia por várices esofágicas

Figura 20.6. Tratamiento de hemorragia varicosa. 

Fuente: elaboración propia. 

Encefalopatía hepática
La encefalopatía hepática (EH) es un sín-
drome caracterizado por un amplio es-
pectro de manifestaciones neurológicas 
o psiquiátricas, que pueden ir desde una 
presentación subclínica, también conoci-
da como encefalopatía oculta, hasta una 
presentación manifi esta, con clínica que 
varía desde un mínima alteración del esta-
do de consciencia, hasta el coma (39), se-

cundarios a una disfunción cerebral que es 
causada por insufi ciencia hepática o la pre-
sencia de un shunt porto-sistémico  (40). 
Esta complicación se encuentra presente 
entre el 10 % y el 14 % de los pacientes ci-
rróticos en el momento del diagnóstico; 
entre el 16 % y el 21 % de los pacientes con 
cirrosis descompensada; y entre el 10 % y 
el 50 % de los pacientes que son llevados 
a shunt portosistémico transyugular intra-
hepático (TIPS)  (41). Su impacto principal 
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en la historia de la enfermedad se encuen-
tra en la alteración de la calidad de vida de 
quienes la padecen, ya que genera disfun-
ción cognitiva, depresión, alteración del 
patrón del sueño, limita la autonomía y la 
productividad en el empleo  (42), hacién-
dola además, por esas mismas razones, 
una complicación de alto costo (41). 

Fisiopatología 

La fisiopatología de la EH depende de la 
causa subyacente, siendo, en la mayoría 
de escenarios, secundaria a cirrosis o a la 
presencia de un shunt porto-sistémico. Sin 
embargo, hasta el momento se ha con-
siderado una causa multifactorial (Figu-
ra 20.7), dentro de las que se describen las 
siguientes: 

• Amonio. La mayoría de amonio es pro-
ducto de la degradación de urea en 
el intestino; las altas concentracio-
nes producidas allí pasan al sistema 
venoso portal y, posteriormente, son 
filtradas en el hígado, donde bajo con-
diciones normales son convertidas en 
urea y, después, este es eliminado vía 
renal  (43). Este eje intestino-hígado 
se ve alterado cuando hay disfunción 
hepática, resultando en mayor circu-
lación de amonio sérico. La mayor vía 
de detoxificación de amonio está me-
diada por la enzima glutamina-sinte-
tasa en el músculo esquelético, la cual 
convierte el glutamato y el amonio en 
glutamina; sin embargo, esta enzima 
también se encuentra presente en los 

astrocitos, donde el paso a glutamina 
ejerce un poder osmótico en los astro-
citos, lo cual resulta en edema cerebral 
de bajo grado, que se traduce clíni-
camente en alteración del estado de 
consciencia (43). Por otro lado, cuando 
hay presencia de un shunt porto-sisté-
mico, la disminución de paso de urea 
a través del hígado parece explicar la 
hiperamonemia subyacente en pa-
cientes con EH secundaria a cirrosis. 
No obstante, los niveles de urea no se 
correlacionan directamente con la se-
veridad de la EH, excepto cuando los 
niveles son superiores a 200  µmol/L, 
donde parecen tener relación con el 
aumento de la presión intracraneana y 
muerte (44). 

• Infección e inflamación. Las citoquinas 
proinflamatorias producto de proce-
sos infecciosos parecen tener un efec-
to sinérgico con la hiperamonemia en 
pacientes con cirrosis descompensada 
que se presentan con EH. Se cree que el 
estado inflamatorio y el estrés oxidati-
vo favorecen la disfunción cognitiva al 
aumentar la permeabilidad de la ba-
rrera hematoencefálica (41). 

• Alteración de la microbiota. La disbiosis 
de la microbiota intestinal y el sobre-
crecimiento bacteriano, en asociación 
con el gran estado de vasodilatación 
esplácnica presente en el paciente con 
cirrosis, parecen tener un rol importan-
te en la patogénesis (44). Al parecer, la 
reducción de la motilidad intestinal, la 
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defi ciencia luminal de IgA y la desnu-
trición alteran la función de barrera de 
la mucosa intestinal, favoreciendo la 

translocación bacteriana, a su vez ge-
nerando liberación de amonio y endo-
toxinas séricas. 

Excreción vía 
renal

Catabolismo endógeno 
de proteínas

Recursos usuales de nitrógeno

Recursos 
patológicos

Aminoácidos y amonio 
absorbido en la 

circulación portalMetabilismo 
hepático: ciclo 

de la urea

Hígado

Glutamina

Glutamato y 
NH3

Nitrógeno adicional 
en la lumen intestinal

Shunt portosistémico, Ej: 
venas hemorroidales, venas 
ilíacas, shunts iatrogénicos

Urea

Intestino

Músculo

Catabolismo proteínas 
en dieta

Sistema Bypass

Sangrado 
gastrointestinal

Derivación 
urinaria

Bacterias que 
hidrolizan urea

Astrocitos

Astrocitos edematizados

Sistema saturado

ICP

Figura 20.7. Fisiopatología de la encefalopatía hepática. ICP: Presión intracraneana; NH3: amonio.  

Fuente: adaptada de (42). 

Clasificación y 
diagnóstico 

La AASLD (American Association for the study 
of Liver Diseases) y la Asociación Europea 
para el Estudio del Hígado publicaron por 
primera vez una guía de práctica clínica en 

el 2014 para el abordaje de la EH, donde 
recomiendan clasifi carla según cuatro fac-
tores (45): 

• Según la causa subyacente, ya que 
cada una tiene una fi siopatología di-
ferente, como se explicó previamente 
(Tabla 20.3). 
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Tabla 20.3. Clasificación de la encefalopatía hepática según su etiología.

Según la severidad de las manifestaciones neurológicas (Tabla 20.4). 

Tabla 20.4. Clasificación de la encefalopatía hepática según su severidad.

Nota. WH: Clasifi cación de West-Haven. ISHEN: Sociedad Internacional para la Encefalopatía Hepática y el 
Metabolismo del Nitrógeno. 
Fuente: elaboración propia. 

*No hay consenso con respecto a la EH tipo D. 
Fuente: elaboración propia. 

Tipo Causa
A Falla hepática aguda. 

B Shunt portosistémico (por ejemplo, TIPS). 

C Complicación de cirrosis. 

D* Durante falla hepática aguda sobre crónica. 

WH ISHEN Descripción Criterios sugeridos
Normal Sin encefalopatía, ni historia de EH. Pruebas dentro de la normalidad.

Mínima Oculta Alteraciones neuropsicológicas 
o psicométricas documentadas 
por tests que evalúan funciones 
psicomotoras, sin evidencia clínica 
de cambios mentales.

Resultados anormales en pruebas 
psicométricas o neuropsicológicas 
sin manifestaciones clínicas. 

Grado 1 Euforia o ansiedad.  
Atención disminuida.  
Alteraciones para sumas o restas.  
Alteración del patrón de sueño. 

Orientado en tiempo y espacio, sin 
embargo, con alteración cognitiva/
comportamental respecto a su 
estado basal, detectado al examen 
físico, o con los familiares. 

Grado 2 Manifi esta Letargia o apatía.  
Desorientación en tiempo.  
Cambios en la personalidad.  
Comportamiento inapropiado.  
Dispraxia.  
Asterixis. 

Desorientado en tiempo con o sin 
los síntomas descritos previamente. 

Grado 3 Somnolencia o estupor.  
Responde a estímulos.  
Confusión.  
Desorientación gruesa.  
Comportamiento bizarro. 

Desorientado también en espacio, 
con los síntomas previamente 
mencionados. 

Grado 4 Coma No responde a estímulos dolorosos 
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• Acorde a su curso en el tiempo: 
1. Episódica.  
2. Recurrente: más de un episodio de 

EH, que ocurre en intervalos de seis 
meses o menos.  

3. Persistente: síntomas persistente-
mente presentes, acompañados de 
episodios de exacerbación aguda.  

• Según la identifi cación de un factor pre-
cipitante: no precipitada o precipitada.  

La clasifi cación de severidad según los 
criterios de West Haven es la más amplia-
mente conocida; sin embargo, identifi car 
pacientes con encefalopatía mínima es un 
reto diagnóstico, pues los cambios neu-
rológicos no son evidentes clínicamente, 
sino que son detectados por medio de test 
neuropsicológicos y psicométricos. Una de 
las pruebas más ampliamente utilizadas es 
el Psychometric Hepatic Encephalopathy Score 
(PHES); no obstante, la extensión de la rea-
lización de la prueba es lo que ha limitado 
su uso en los escenarios clínicos. Es por 
esta razón que se han desarrollado nuevas 
pruebas, que parecen tener un rendimien-
to similar al PHES, pero con el benefi cio de 
ser más fáciles y rápidas de realizar, como 
ocurre en el caso del EncephalApp Stroop 
test, cuando se combina con otras pruebas, 
como las pruebas de conexión de núme-
ros, y las pruebas de dígito-símbolos (46). 

Factores precipitantes 

La detección de estos factores tiene un pa-
pel fundamental en el manejo de la ence-
falopatía hepática (44): 

• Por aumento de producción de amonio. 
Hemorragia gastrointestinal, consu-
mo excesivo de proteínas, transfusión 
de hemoderivados, alteración hi-
droelectrolítica, estreñimiento.  

• Shunts porto-sistémicos. Espontáneos o 
por TIPS.  

• Otras causas. Medicamentos (opioi-
des, benzodiacepinas), infecciones 
(por ejemplo, peritonitis bacteriana 
espontánea, infección de vía urinaria), 
sobredosifi cación de diuréticos, malig-
nidad, etc.  

Dentro de los factores precipitantes nom-
brados, en el escenario de la encefalopa-
tía hepática episódica, las infecciones y 
la constipación son las principales causas 
de EH identifi cadas en diferentes ensayos 
clínicos (39). De allí la importancia de, una 
vez identifi cado el factor causal, iniciar 
tratamiento dirigido a su corrección como 
parte del tratamiento integral de la EH. 

Tratamiento 

Los episodios de EH requieren un aborda-
je integral, y se recomiendan el siguiente 
manejo (Figura 20.8): 

• Medidas generales. Evaluar si el paciente 
requiere asegurar la vía área, estabili-
zación hemodinámica, y medidas de 
prevención de caídas. 

• Evaluar otras causas de alteración del es-
tado de consciencia. Se sugiere realizar 
una tomografía de cráneo simple en 
pacientes que por primera vez se pre-
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sentan con EH, y evaluar diagnósticos 
diferenciales tales como intoxicacio-
nes, encefalopatía metabólica, eventos 
cerebrovasculares, neuroinfecciones, 
encefalopatía de Wernicke-Korsakoff.  

• Identificar y corregir la causa precipi-
tante de la EH.  

• Tratamiento dirigido de EH. 

Tratamiento específico 
La mayoría de los tratamientos buscan 
disminuir la producción de amonio; por 
ejemplo, L-ornitina-L-aspartato, al mejorar 
la actividad de la glutamina sintetasa y el 
ciclo de la urea, mientras que los antibió-
ticos y probióticos afectan la producción 
de productos nitrogenados derivados de 
las bacterias; los disacáridos no absorbi-
bles disminuyen el pH, y los aminoácidos 
de cadenas ramificadas influencian el me-
tabolismo de los aminoácidos  (47). En la 
actualidad, se cuenta con las siguientes 
alternativas (39, 45, 48): 

• Laxantes osmóticos. Los disacáridos no 
absorbibles como la lactulosa y el lac-
titol son los medicamentos de primera 
línea en la EH. Se recomienda una do-
sis de lactulosa inicial de 10-15 mL cada 
12 horas, hasta lograr dos deposiciones 
blandas y, posteriormente, titular has-
ta lograr dos o tres deposiciones semi-
blandas al día. 

• Agentes antimicrobianos. La rifaximina 
es un antibiótico con bajo porcentaje 
de absorción sistémica, que disminuye 
el riesgo de resistencia bacteriana, y 

que al adicionarse al manejo estándar 
con lactulosa mejora los episodios de 
EH, y acorta la estancia hospitalaria. 
Hasta el momento, por falta de evi-
dencia, se recomienda su uso siempre 
en combinación con lactulosa, más no 
como monoterapia.  

• Aminoácidos de cadena ramificada. Pare-
cen tener un efecto al mejorar los epi-
sodios de EH; sin embargo, no tienen 
impacto demostrado en mortalidad.  

• L-ornitina L-aspartato (LOLA). Algunos 
ensayos clínicos sugieren un efecto be-
néfico en los episodios de EH, descom-
pensaciones y mortalidad. A la fecha, 
algunos metanálisis publicados de-
muestran su beneficio clínico de forma 
significativa (48) y, si bien no están re-
comendados de primera línea por las 
guías, se sugiere su uso en pacientes 
con EH manifiesta, ya que se ha visto 
una tendencia hacia la mejoría clínica 
en la experiencia clínica en la Funda-
ción Cardioinfantil. 

• Embolización de shunt porto-sistémicos. 
En pacientes con EH recurrente, puede 
haber presencia de shunts porto-sisté-
micos que perpetúan el compromiso 
neurológico, y la embolización dismi-
nuye de forma significativa los episo-
dios de EH; sin embargo, está asociado 
a mediano y largo plazo a mayores com-
plicaciones de hipertensión portal y, por 
esa razón, siempre debe ser considera-
da como terapia puente a trasplante. 
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Encelopatía hepática confi rmada

• ABC:
A: Vía aérea
B: Respiración
C: Circulación

• Sí West Haven grado 3 o 4 --> 
Admitir en la UCI

Tratamiento

• General
– Tratamiento de factor precipitante:

Infección: Antibiótico
Deshidatración/diuréticos: expansión de volumen
Sangrado gastrointestinal
Abstinencia por alcohol: Tiamina
Alteración hidroelectrolítica
Malnutrición

• Específi co
– Manejo estándar

Lactulosa
Rifaximina
Embolización de shunt portosistémico espontáneo 
si presenta

– Según disponibilidad
Aminoácidos de cadena ramifi cada
Polietilenglicol
L-ornitina L-aspartato

Figura 20.8. Recomendaciones de manejo de encefalopatía hepática.  

Fuente: adaptada de (41). 

En cuanto a la profi laxis primaria de EH, se 
han propuesto intervenciones farmacoló-
gicas en pacientes con cirrosis Child-Pugh 
B/C con EH mínima, donde los probióticos 
(por ejemplo. VSL #3) parecen tener un pa-
pel benefi cioso al prevenir el primer episo-
dio de EH manifi esta (41); sin embargo, no 
hay evidencia de alta calidad que soporte 
el uso de probióticos. Recientemente, se 
publicó un metanálisis donde se evalúa el 
papel de diferentes medicamentos en la 
prevención de progresión de EH mínima a 
EH manifi esta, en el que se evidencia que 
LOLA, seguido de lactulosa y probióticos, 
fueron los medicamentos más efectivos en 

prevenir episodios de EH manifi esta en pa-
ciente con EH mínima (49). Lactulosa, por su 
parte, pese a los efectos adversos (por ejem-
plo, distensión abdominal, cólico, flatulen-
cias, deshidratación, irritación perianal), fue 
el único agente efectivo en revertir la EH 
mínima, prevenir la EH manifi esta, reducir 
el amonio y mejorar los scores de calidad de 
vida, sugiriendo que este medicamento de-
bería empezar a implementarse en pacien-
tes con EH mínima (49). Hasta la fecha, falta 
una recomendación formal para su uso y, 
hasta el momento, no hay una recomenda-
ción fuerte a favor del uso de estos medica-
mentos en profi laxis primaria.  
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Introducción

La fi brosis hepática es una alteración estructural y funcional, defi ni-
da como un cambio estructural caracterizado por la acumulación de 
proteínas de matriz extracelular (ECM), como el colágeno, que a me-

nudo es desencadenada en respuesta a daño por inflamación crónica y soste-
nida (1, 2). Esencialmente, cualquier enfermedad hepática crónica puede pro-
vocar fi brosis y progresar a cirrosis. Se incluyen enfermedades infecciosas como 
hepatitis B y C, el abuso de alcohol y el hígado graso asociado a disfuncion me-
tabolica (MAFLD), las enfermedades hepáticas colestásicas como la colangio-
patia biliar primaria, las enfermedades por depósito de hierro o cobre y causas 
autoinmunes (1, 3). La evaluación de la fi brosis hepática determina el pronós-
tico ya que se correlaciona con el riesgo de desarrollar cirrosis. El proceso de 
fi brosis es dinámico y su regresión es posible con el manejo de las condiciones 
subyacentes (2, 4, 5).  

Patogénesis de la fibrosis hepática 
En condiciones normales, las células estrelladas hepáticas (CEH) de hígados 
sanos están inactivas y se localizan en el espacio de Disse. Después de que ocu-
rre un daño hepático, los hepatocitos lesionados, las células inmunes y las célu-
las de Kupffer activadas liberan moléculas profi brogénicas que activan las CEH; 
estas, una vez activadas, regulan positivamente la expresión de alfa-actina del 
músculo liso (a-SMA), que secreta factores de crecimiento y producen grandes 
cantidades de ECM2, particularmente colágeno tipo I, aumentando la síntesis 
por miofi broblastos activados y la disminución de su degradación.  

TGF-β1 (factor de crecimiento transformante) es el principal impulsor de la 
producción de ECM por HSC activadas. El factor de crecimiento del tejido co-
nectivo (CTGF) también actúa como una citocina profi brogénica hacia las CEH, 
así como el desequilibrio entre metaloproteinasa de matriz (MMP) e inhibidor 
tisular de metaloproteinasa (TIMP), los cuales resultan de suma importancia 
en la fi brogénesis. Una de las características patológicas de la fi brosis hepática 
es el aumento de la expresión de colágenos, fi bronectinas, proteoglicanos, glu-
coproteínas estructurales y ácido hialurónico. Los colágenos son degradados 
por las MMP, las cuales, a su vez, son reguladas por inhibidores denominados 
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TIMP, que desempeñan un papel clave en 
la fi brogénesis y la fi brólisis. Estas enzimas 
pueden ser marcadores no invasivos de fi -
brosis, ya que están directamente involu-
cradas en la fi brosis hepática. 

La familia de MMP humanas comprende 
más de 24 miembros y se puede dividir 
en los subgrupos colagenasas, gelatina-
sas, estromelisinas, matrilisinas, MMP de 
tipo membrana entre otros (6), los cuales 
se han venido estudiando en ensayos con 
murinos con un perfi l prometedor, pero 
aun no se encuentran al alcance para nues-
tra práctica clínica diaria. Curiosamente, 
cuando se elimina la lesión hepática, los 
miofi broblastos pueden sufrir apoptosis e 
inactivación y, por lo tanto, la eliminación 
de la etiología que condujo a la fi brosis 
puede lentifi car el proceso e, incluso, re-
vertir la fi brosis. A pesar de los amplios 
conocimientos sobre la fi brosis hepática, 
hasta ahora no se han aprobado terapias 
antifi bróticas efi caces en humanos (7). 

Biopsia hepática 
La biopsia hepática sigue siendo el gold 
estándar para el diagnóstico de fi brosis; 
sin embargo, es un método invasivo y cos-
toso que limita su uso de manera rutina-
ria (1, 2, 4), siendo hasta hace poco la única 
alternativa para evaluar la fi brosis. No obs-
tante, incluso en centros con experiencia, 
se asocia con complicaciones como dolor 
(20 %) y complicaciones graves hasta en el 
3 % de los pacientes, incluida la muerte en 

el 0,03 % (1, 6). Teniendo en cuenta la dis-
tribución irregular de la fi brosis en el tejido 
hepático, existe cierto grado de variabili-
dad en la toma de la muestra, pues esta da 
una vista “instantánea” del tejido, pero no 
permite ver los cambios dinámicos duran-
te el proceso de fi brogénesis para poder 
evaluar progresión, estabilidad o regresión 
de la lesión del tejido hepático  (2,  4). Por 
esta razón, se requiere de estudios com-
plementarios como la inmunohistoquími-
ca, la expresión de actina del músculo liso 
para la evaluación de la activación de las 
células estrelladas hepáticas, la citoque-
ratina 7 para evaluar proliferación ductal, 
CD 34 para visualización de la capilariza-
ción del endotelio sinusal o fluorescencia 
para evaluar colágeno fi brilar, con lo cual 
se provee información adicional de la fun-
cionalidad del hígado durante la lectura de 
las biopsias. Todos estos enfoques son úti-
les siempre y cuando la biopsia sea de ta-
maño sufi ciente como para representar el 
tejido hepático, pero, en general, la biop-
sia representa solo una pequeña parte del 
órgano y puede no mostrar la cantidad de 
fi brosis, así sea del tamaño adecuado (4).  

Se consideran óptimas las muestras de 
más de 15  mm de longitud y que conten-
gan once o más espacios porta. Estas son 
tan precisas como muestras de tejido más 
grandes, mientras que las biopsias con 
menos de once espacios porta tienden a 
estar subestimadas. La guía práctica de la 
American Association for the Study of Li-
ver Diseases (AASLD) recomienda que las 
muestras de biopsia se obtengan con una 
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aguja de calibre 16 y tengan al menos 2 cm 
de largo, porque el 94  % de dichas biop-
sias contienen once o más espacios porta 
y, finalmente, se debe considerar la varia-
bilidad que existe entre observadores en 
la evaluación histológica, pues es otra di-
ficultad que se debe tener en cuenta; por 
lo tanto, deben ser leídas por patólogos 
expertos  (2,  3). Ahora bien, existen varios 
sistemas de estadificación de la fibrosis 
hepática que los histopatólogos utilizan 
habitualmente. Estos incluyen los siste-
mas Ishak, METAVIR y Batts-Ludwig Estos 
sistemas de estadificación se utilizan para 
evaluar la ubicación y el grado de fibro-
sis portal y periportal, fibrosis en puente 
y nodularidad, que permiten identificar 
las diferentes etapas de fibrosis. El siste-
ma METAVIR es el más utilizado, aunque 
desarrollado principalmente para uso en 
hepatitis virales. Este es un sistema que se 
utiliza para evaluar en general las enfer-
medades hepáticas (2, 3). 

Las limitaciones de la biopsia hepática han 
creado la necesidad de métodos no invasivos 
con buena precisión y reproducibilidad para 
la evaluación y estadificación de la fibrosis 
hepática. El resultado ha sido el desarrollo 
de estrategias alternativas no invasivas, en 
un área de investigación intensiva durante 
la última década. Las pruebas no invasivas 
reducen pero no eliminan del todo la nece-
sidad de una biopsia de hígado, y esta sigue 
estando en el arsenal diagnóstico cuando 
hay que evaluar la etiología de enfermeda-
des complejas o cuando hay discordancia 
entre la clínica y la extensión de la fibrosis 

evidenciada por métodos no invasivos; por 
lo tanto, deben utilizarse como un sistema 
integrado todas las herramientas diagnósti-
cas, incluyendo la biopsia hepática, según el 
contexto clínico de cada paciente (8, 2). 

Clasificación de métodos 
no invasivos 

Los métodos no invasivos para el diagnós-
tico de la fibrosis hepática se dividen en 
pruebas morfológicas y pruebas bioquími-
cas séricas (6). Estos enfoques son comple-
mentarios pero sus bases son diferentes: 
los biomarcadores evalúan varios pará-
metros clínicos y séricos, no estrictamen-
te específicos del hígado, mientras que la 
evaluación física de la rigidez hepática co-
rresponde a una propiedad física, genuina 
e intrínseca del parénquima hepático (2). 

Pruebas morfológicas 
Las indicaciones clínicas son las siguientes:  
• Estadificación de fibrosis de la enfer-

medad hepática.  
• Seguimiento de la fibrosis previamen-

te diagnosticada.  
• Determinar hipertensión portal clíni-

camente significativa en cirrosis pre-
viamente conocida.  

• Evaluación de pacientes con hiperten-
sión portal inexplicable para determi-
nar casos con hipertensión portal no 
cirrótica.  
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• Pacientes con alteración de analítica 
hepática.  

• Pacientes con síndrome metabólico (dia-
betes mellitus, dislipidemia, obesidad).  

• Consumo aumentado de alcohol y ele-
vación de pruebas hepáticas.  

• Seguimiento de pacientes tratados por 
hepatitis virales.  

• Seguimiento de pacientes post tras-
plante hepático.  

Fibroelastografía 
La elastografía es una técnica de imagen 
no invasiva aceptada ampliamente para 
la evaluación de la fi brosis en la práctica 
clínica. La mayoría de los métodos miden 
la velocidad de propagación de las ondas 
de corte para estimar la rigidez del híga-
do (6). El término elastografía fue acuñado 
por primera vez por Ophir et al. en 1991, 
para referirse a una técnica de obtención 
de imágenes basada en ultrasonidos, en la 
que se estimaron las deformaciones axia-
les locales, calculando el gradiente de los 
cambios axiales en los tiempos de llegada 
del eco a lo largo de la dirección del haz de 
ultrasonidos después de una deformación 
tisular cuasi estática  (9). La elastografía, 
sin embargo, ahora se ha utilizado como 
un término más general para identifi car 
los métodos que evalúan la rigidez del te-
jido, usando diferentes modalidades de 
imagen; por ejemplo: ecografía, resonan-
cia magnética, tomografía de coherencia 
óptica, tomografía computarizada, dife-
rentes técnicas de perturbación para de-

formar el tejido, basándose en el paráme-
tro de elasticidad que se mide o se obtiene 
en una imagen  (10). A nivel hepático, los 
dos métodos sobre los que se tiene más 
conocimiento son la elastografía por ultra-
sonido (US) y la elastografía por resonan-
cia magnética (MRI).  

Elastografía por 
ultrasonido (US) 

Existen dos técnicas primarias de elasto-
grafía basadas en ultrasonido que se uti-
lizan en la práctica clínica para evaluar la 
rigidez del hígado: la elastografía de defor-
mación y la elastografía de ondas de corte 
(SWE). Ambas utilizan la excitación mecá-
nica del parénquima hepático con segui-
miento de la respuesta tisular resultante. 
El tejido fi brótico se diferencia del tejido 
sano en la forma en que responde a la exci-
tación (las ondas de corte se propagan más 
rápido en el tejido fi brótico y, cuando este 
se comprime, muestra menos desplaza-
miento de tensión que el tejido sano) (11).
La SWE y la elastografía de deformación 
difi eren en la forma en que se aplica la ex-
citación mecánica externa y en la cantidad 
que se mide. SWE es capaz de cuantifi car 
la elasticidad y se ha descrito como un mé-
todo dinámico, mientras que la elastogra-
fía de deformación es semicuantitativa y 
no mide directamente la elasticidad, sino 
que determina la elasticidad en relación 
con otras estructuras. Se ha descrito como 
un método cuasiestático (11). 
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Elastografía de deformación 
estática (Static Strain Imaging) 

En esta técnica, la presión se genera me-
diante compresión mecánica o manual y 
luego se mide la cantidad de deformación 
del tejido. La compresión aplicada es ma-
nual por el transductor o fisiológica por los 
latidos del corazón o los movimientos pul-
monares. El principal uso clínico de esta 
técnica es la evaluación de órganos de su-
perficie como las lesiones de la mama, el 
hígado y la tiroides. Esta técnica podría ser 
potencialmente útil para evaluar tumores 
hepáticos grandes y para discriminar tu-
mores duros y blandos (6). 

Elastografía de ondas de corte 
(SWE)  

Las ondas de corte se pueden generar a 
partir de la presión externa y la vibración 
derivada del transductor y del impulso de 
fuerza de radiación acústica (ARFI). Las 
ondas de corte se propagan en cualquier 
medio sólido, incluido el tejido biológico. 
Pueden generarse en los tejidos cuando se 
aplica una fuerza direccional sobre este, lo 
que provoca una deformación por cizalla-
miento. Las medidas de rigidez hepática se 
basan en la velocidad de propagación de la 
onda de corte y la densidad del material a 
través del cual viaja la onda. La velocidad 
de la onda de corte está relacionada con la 
rigidez del parénquima hepático, y se ob-
serva una progresión de onda más rápida 
en el tejido más rígido (11). El equipo dis-
ponible con esta tecnología es el Virtual 

Touch Quantification (Siemens y ElastPQ 
Phillips). Existen varios métodos para rea-
lizar SWE, incluidos los siguientes: a) elas-
tografía transitoria, b) elastografia de onda 
de corte puntual p- SWE y c) elastografia 
de onda de corte bidimensional (2D-SWE).  

Los métodos difieren en cómo se genera la 
onda de corte y en qué medidas se toman. 
En la elastografía transitoria, las ondas de 
corte son generadas por un pistón mecá-
nico con un transductor de ultrasonido de 
un solo elemento. Se utiliza para empujar 
ligeramente la piel sobre un espacio inter-
costal, lo que da como resultado una onda 
de corte que viaja a través del hígado. Lue-
go, se toman las mediciones a lo largo de 
la dirección del haz de ultrasonido. A di-
ferencia de P-SWE y 2D-SWE, que utilizan 
impulso de fuerza de radiación acústica 
ARFI (Acoustic Radiation Force Impulse), 
para generar ondas de corte enfocada para 
deformar el tejido y generar ondas de baja 
amplitud (11). Las ondas de corte resultan-
tes se rastrean y muestran la distribución 
del desplazamiento o su valor normaliza-
do. Las mediciones de la velocidad de la 
onda de corte se toman de un área peque-
ña (generalmente, de 5  mm por 10  mm, 
para p-SWE) o de puntos de medición se-
cuenciales (2D-SWE) (11).  

Elastografía transitoria
La elastografía transitoria es el primer 
sistema comercializado de elastografía 
por ondas de corte (SWE). Tiene un solo 
dispositivo de medición que contiene un 
vibrador y un transductor de ultrasonido 
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(FibroScan de Echosens, París, Francia), 
que fue aprobada en los Estados Unidos en 
2013 (6). La elastografía transitoria (ET) fue 
la primera técnica de elastografía basada 
en ultrasonido disponible comercialmen-
te, desarrollada para medir la rigidez del 
hígado. El examen se realiza con el pacien-
te acostado en supino, el brazo derecho 
elevado detrás de la cabeza, para facilitar 
el acceso al lóbulo derecho del hígado, con 
el cuerpo arqueado, con concavidad iz-
quierda (12). La punta de la sonda se pone 
en contacto con la piel, entre el noveno y 
décimo espacio intercostal, hacia la línea 
medio axilar, con un gel de acoplamiento. 
El operador asistido por una imagen en 
tiempo real localiza una porción de hígado 
que tendrá al menos 6 cm de profundidad 
y libre de estructuras vasculares grandes. 
El operador presiona el botón de la sonda 
para iniciar las medidas.  

Este examen mide la rigidez hepática en 
un volumen que se aproxima al de un ci-
lindro de 1  cm de ancho y 4  cm de largo. 
La profundidad de medición está entre 
25 mm a 65 mm con sonda M (sonda están-
dar) y entre 35 mm a 75 mm con sonda XL, 
por debajo de la superfi cie de la piel (2, 8). 
Los valores obtenidos con la sonda XL son 
menores que los obtenidos con la sonda 
estándar, con una mediana de 1,4 kPa. Fue-
ra de la obesidad, técnicamente el procedi-
miento se difi culta en pacientes con espa-
cios intercostales angostos y ascitis.  

Se sugiere realizar el examen en pacientes 
con un ayuno de por lo menos 4 horas y te-

ner en cuenta los factores de confusión que 
se expondrán más adelante, para mejorar 
el rendimiento del examen. El so�tware
determina si las medidas son adecuadas, 
pero si son fallidas el equipo no emite nin-
gún valor (13). Se deben obtener diez me-
diciones de diez imágenes independien-
tes, en la misma ubicación. El IQR/M debe 
utilizarse como medida de calidad, para 
las mediciones de kPa, el IQR / M debe ser 
< 0,3 y para m/s debe ser < 15 para un con-
junto de datos precisos.  

El examen se realiza utilizando vibracio-
nes inducidas por transductores a baja fre-
cuencia (50 Hz) y amplitudes que se propa-
ga a través del hígado. Esta velocidad está 
directamente relacionada con la rigidez 
del tejido (E = 3pv2), donde v es la velocidad 
de corte y p es la densidad del tejido que se 
supone constante; cuanto más rígido el te-
jido, más rápidamente se propaga la onda. 
La velocidad de la vibración generada por el 
transductor se convierte en una medición 
de rigidez hepática (LSM) reportado en ki-
lopascales (kPa). El examen es satisfactorio 
si se obtienen diez o más medidas válidas, 
y es confi able si el rango de intercuartiles 
es menor al 30 % (2, 12). Los resultados se 
expresan en kPa y pueden oscilar entre 2,5 
y 75 kPa.  

Los valores de corte para el diagnóstico de 
fi brosis signifi cativa (F  ≥  2) o cirrosis (F4) 
varían según la enfermedad hepática sub-
yacente de acuerdo con estudios realiza-
dos para cada etiología. Sin embargo, los 
valores de corte de uso común en entornos 
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clínicos son mayores 7  kPa para fibrosis 
significativa (F2 a F4) y mayores de 11 a 
14 kPa para cirrosis (11). Los valores de cor-
te óptimos para el diagnóstico de cirrosis 
parecen ser más bajos para los pacientes 
con virus de la hepatitis B crónica (VHB) 
que para los pacientes con el virus de la 
hepatitis C (VHC). Los estudios en pacien-
tes con VHC crónica informan valores de 
corte óptimos para el diagnóstico de ci-
rrosis esta entre 11 a 14 kPa. En pacientes 
con VHB crónica, los valores de corte para 
cirrosis se encuentran entre 9 y 10 kPa, se-
gún estudios realizados principalmente 
en poblaciones asiáticas (11). 

En relación con la eficacia de la elastografía 
transitoria, se puede afirmar que esta prin-
cipalmente ha sido evaluada en pacientes 
con VHC crónica y en menor número de 
pacientes predominantemente asiáticos 
con VHB crónica y otras enfermedades 
hepáticas. En general, para el diagnóstico 
de fibrosis significativa (F  ≥  2), tiene una 
sensibilidad del 70  % y una especificidad 
del 84 %. Para diagnosticar la cirrosis (F4), 
se estima que la sensibilidad y la especifi-
cidad son del 87 y el 91 %, respectivamen-
te (11). En un metanalisis en 2008, con base 
en el rendimiento diagnóstico para fibrosis 
estadio F2 con valores de corte a partir de 
7,9  kPa en pacientes con hepatopatía por 
hepatitis B, se encontró una sensibilidad 
de 74 % y especificidad de 78 %, así como 
un área bajo la curva de 0,859, y para cirro-
sis (F4: 11,7 kPa) la sensibilidad es de 84 %, 
y especificidad de 81  %, y un área bajo la 
curva de 0,9 (6).  

La elastografía transitoria presenta la si-
guientes ventajas:  

• La elastografía transitoria tiene una 
buena concordancia entre observado-
res e intraobservadores en pacientes 
no obesos (11). Su realización es rápida 
y su uso es fácil en consulta externa (6).  

• Este procedimiento requiere de un 
tiempo de realización corto (en pro-
medio, 5 minutos, si las condiciones 
anatómicas del paciente son favora-
bles). Además, se obtienen resultados 
inmediatos, su reproducibilidad es 
buena, con una excelente concordan-
cia interobservador. Es posible reali-
zarla al lado de la cama del paciente, ya 
sea en una clínica o consultorio, y no es 
un procedimiento difícil de aprender, 
por lo que puede ser realizado por un 
técnico entrenado (mínimo 100 exá-
menes). Sin embargo, la interpreta-
ción debe estar en manos de médicos 
expertos, con plenos conocimientos 
de rasgos demográficos, etiología de 
la enfermedad, parámetros esenciales 
de laboratorio, entre otros, con el fin 
de obtener lecturas y aproximaciones 
adecuadas (2, 8). 

• En comparación con otras herramien-
tas no invasivas disponibles para de-
terminar la extensión de la fibrosis 
hepática, se ha visto que la elastoso-
nografía tiene un mejor rendimiento 
diagnóstico. En un metaanálisis del 
2015 se evidenció que el Fibroscan se 
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desempeña mejor que el puntaje de 
fi brosis 4 o APRI en la detección de 
cirrosis, con una sensibilidad y espe-
cifi cidad del 89  % para Fibroscan, en 
comparación con sensibilidades de 
84 % para FIB-4 y 75 % para APRI, así 
como especifi cidades de 71 % y 78 % 
para el puntaje de fi brosis 4 y APRI, 
respectivamente.  

• Se ha demostrado que Fibroscan fun-
ciona mejor que los biomarcadores 
basados en sangre. Un estudio infor-
mó un área bajo la curva característi-
ca operativa del receptor de 0,82 (IC 
del 95  %: 0,79-0,85) para Fibrotest 
(Biopredictive, París, Francia) (Fibrosu-
re in the United Estados), en compa-
ración con 0,9 (IC del 95 %: 0,86-0,93) 
con Fibroscan para predecir la cirrosis. 
Algunos estudios han sugerido un au-
mento en la precisión diagnóstica de 
diferentes enfermedades hepáticas al 
combinar pruebas serológicas o sis-
temas de puntuación con Fibroscan, 
aunque es necesario realizar más in-
vestigaciones (8, 12).  

• Los valores de rigidez hepática tam-
bién pueden estar asociados con com-
plicaciones y pronóstico. Así se demos-
tró en un metanálisis de 17 estudios 
con 7.058 pacientes con enfermedad 
hepática crónica, donde el grado de ri-
gidez hepática inicial se asoció con el 
riesgo de descompensación hepática 
(riesgo relativo [RR] 1,07; IC del 95  %: 
1,03-1,11), desarrollo de carcinoma he-

patocelular (RR, 1,11; IC del 95 %: 1,05-
1,18) y muerte (RR, 1,22; IC del 95  %: 
1,05-1,43) (11). 

• Fibroscan también se ha utilizado para 
identifi car pacientes con riesgo de hi-
pertensión portal clínicamente signi-
fi cativa. Las pautas de Baveno VI reco-
miendan evaluar a aquellos pacientes 
con una puntuación de kPa superior a 
20 o con un recuento de plaquetas in-
ferior a 150.000. Estudios más recien-
tes han sugerido expandir este criterio 
a más de 25  kPa y menos de 110.000 
plaquetas (8, 12). 

• Los estudios también han sugerido 
que la medición de la rigidez hepática 
puede ser útil para predecir desenla-
ces. En un metanálisis del 2013, Singh 
et al. observaron la utilidad para eva-
luar la progresión a carcinoma hepato-
celular en seis estudios: con un riesgo 
relativo [RR] de 1,16, y con un IC del 
95  % de entre 1,07-1,26; descompen-
sación en tres estudios (RR, 1,12; IC del 
95  %: 1,02-1,23) y mortalidad relacio-
nada con la enfermedada hepática en 
cuatro estudios (RR, 1,3; IC del 95  %: 
1,12-1,51). Esto demostró que Fibroscan 
podría usarse como una modalidad 
de vigilancia para monitorear la pro-
gresión de la enfermedad hepática y 
el riesgo de descompensación, docu-
mentando una relación directamente 
proporcional en el aumento de kPa y 
el riesgo de descompensación y cáncer 
hepatocelular (8, 12).  
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No obstante, la elastografía transitoria 
también tienen limitaciones:  
• El transductor tiene profundidad de 

penetración limitada.  
• La posición que se requiere para la rea-

lización del estudio en algunos pacien-
tes puede ser difícil e, incluso, imposi-
ble, en relación con enfermedades de 
base osteomusculares.  

• Pueden dar resultados erróneos en pa-
cientes obesos, con alteraciones anató-
micas, ascitis, congestión pasiva y au-
mento de presiones venosas centrales. 

• La inflamación, colestasis y la esteato-
sis hepática también pueden reducir la 
precisión de la prueba (2, 11).  

La confiabilidad de las mediciones de rigi-
dez hepática puede evaluarse mediante el 
rango intercuartílico (IQR) dividido por la 
mediana. Para que este índice (IQR/M) sea 
útil, se deben obtener diez mediciones vá-
lidas, y se clasifica en uno de los siguientes 
tres grupos (14): 

• Muy confiable: IQR/M menor 0,10.  
• Confiable: IQR/M mayor a 0,10 pero me-

nor a 0,30 o mayor a 0,30 si la mediana 
de la evaluación de la rigidez hepática 
es menor a 1,5 m/s (menor a 7,1 kPa).  

• Poco fiable: IQR/M mayor a 0,30, si la 
mediana de la evaluación de la rigi-
dez hepática es mayor o igual a1,5 m/s 
(mayor o igual a 7,1 kPa) (14).  

La interpretación de la elastografia ha ve-
nido siendo modificada en los últimos 
años, a medida que se obtienen resultados 

de estudios en relación con los puntos de 
corte para determinar fibrosis avanzada, 
dependiendo de la etiología de la enfer-
medad hepática  (2,  11,  13) (Tabla  21.1). 
Uno de los primeros estudios que analizó 
Fibroscan en pacientes con enfermedad 
hepática inducida por alcohol encontró 
que una medición de rigidez hepática de 
11 kPa podría distinguir la fibrosis avanza-
da con una sensibilidad del 86,7 %, especi-
ficidad del 80,5 % y un LR negativo de 0,17. 
Estos hallazgos fueron confirmados por 
Salavrakos et al., quienes encontraron una 
sensibilidad del 95  %, una especificidad 
del 57 % y un LR negativo de 0,08, con un 
valor de corte de 11 kPa. Sin embargo, su-
girieron que el punto de corte óptimo para 
la fibrosis avanzada en la enfermedad he-
pática inducida por alcohol debería ser de 
15,2 kPa, lo que mejoró la especificidad al 
83 %, pero empeoró la sensibilidad al 78 % 
y el LR negativo a 0,26 (12).  

Los estudios han identificado valores de 
medición de rigidez hepática para distin-
guir cada nivel de fibrosis, aunque mues-
tran de manera consistente que Fibroscan 
tiene la mayor precisión para descartar 
cirrosis. Sin embargo, capturar a los pa-
cientes con fibrosis avanzada (F3 y F4 en la 
puntuación de fibrosis de Metavir) puede 
ser más beneficioso clínicamente para la 
estratificación del riesgo. Esto permitiría 
a esos pacientes someterse a pruebas adi-
cionales para determinar el alcance de la 
fibrosis y evitar que los pacientes con fibro-
sis baja se sometan a pruebas innecesarias 
y a menudo invasivas (12).  
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Tabla 21.1. Valores de corte de Fibroscan para fibrosis avanzada según el tipo de enfermedad hepática.

Nota. EHA: enfermedad hepática alcohólica; NASH: esteatohepatitis no alcohólica.  
LSM:  liver stiffness measure
Fuente: adaptada de (12).

Tipo de enfermedad 
hepática LSM (kPa) Sensibilidad Especificidad

Negative 
likelihood ratio

Hepatitis C 9,5 73 % 91 % 0,29

EHA 11 86 % 81 % 0,17

NASH 9,9 95 % 77 % 0,06

Asimismo, también existen múltiples fac-
tores de confusión que deben tenerse en 
cuenta al realizar la elastografía hepática. 
En resumen, son los siguientes (3): 

• Método de realización del examen 
(transitoria o resonancia).  

• Tipo de equipo (hardware y so�tware).  
• Factores del paciente.  

– Obesidad.  
– Ascitis.  
– Medicamentos.  
– Ayuno (mínimo 4 h).  

• Valores de laboratorio (elevación de 
AST, ALT y bilirrubinas).  

• Comorbilidades.  
• ACLF: falla hepática aguda sobre crónica.  
• Congestión vascular (insufi ciencia cardía-

ca congestiva, sobrecarga de líquidos).  
• Probabilidad previa y posterior a la 

prueba.  
• Experiencia de tecnólogo.  

Durante la respiración, la presión venosa 
hepática cambia, lo que provoca cambios 
en la rigidez del hígado. Esto es especial-

mente cierto durante una maniobra de 
Valsalva. Por lo tanto, se recomienda que 
el paciente contenga la respiración en una 
posición neutra (sin inhalar ni exhalar) 
cuando se toman las mediciones. Es nece-
sario tomar todas las medidas en la misma 
posición de respiración para obtener re-
sultados consistentes  (4). De igual forma, 
después de comer, se aumenta el flujo 
sanguíneo a través de la vena porta, lo que 
conlleva un aumento en la rigidez del híga-
do. Se recomienda que el paciente esté en 
ayunas durante 4 horas antes de tomar las 
medidas. También se debe tener en cuen-
ta que comer solo aumentará la rigidez del 
hígado; entonces, si el paciente comió an-
tes del examen y el valor de rigidez del hí-
gado es normal, no es necesario repetir el 
examen, pequeñas cantidades de agua no 
afectarán las medidas  (4). La inflamación 
aguda del hígado, que puede identifi carse 
como un aumento de las enzimas hepáti-
cas, también elevará la rigidez del hígado, 
por lo que se sobrestimará la cantidad de 
fi brosis. Por lo general, esto no es crítico 
hasta que los niveles de transaminasas 
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sean cinco veces por encima de lo normal. 
Otras causas de sobreestimación del grado 
de fibrosis hepática incluyen aumento de 
la presión del corazón derecho por insufi-
ciencia cardíaca congestiva o sobrecarga 
de líquidos y colestasis extrahepática (4).  

Elastografía de onda de corte puntual p- SWE
La elastografía de onda de corte puntual 
muestra simultáneamente la velocidad 
de la onda de corte y las imágenes de ul-
trasonido convencionales. La medición de 
la rigidez del hígado está guiada por un 
ultrasonido convencional en escala de gri-
ses. El mismo transductor se utiliza para 
generar las ondas de corte y evaluar su pro-
pagación. La sensibilidad del SWE puntual 
para el diagnóstico de fibrosis significativa 
(F ≥ 2) es del 75 % y, para el diagnóstico de 
cirrosis (F4), del 90 %. Las especificidades 
aproximadas son 85 % y 87 %, respectiva-
mente  (11). Se prefiere un abordaje inter-
costal derecho al realizar p-SWE puntual, 
similar a la técnica de examen de elasto-
grafía transitoria. Se recomienda una pre-
sión mínima del transductor y una breve 
retención de la respiración en la posición 
media de la respiración (evitando la reten-
ción de la respiración en la inspiración pro-
funda) para mejorar la reproducibilidad de 
las mediciones (11).  

En relación con la eficacia de p-SWE, se 
puede indicar que los rendimientos diag-
nósticos, según lo informado en un meta-
nálisis del 2013 para fibrosis hepática por 
diferentes causas, fueron los siguientes: 
para fibrosis (>  F2: 1,3  m/s), sensibilidad 

74  % y especificidad de 83  % y un área 
bajo la curva de 0,85 (6); para cirrosis (F4: 
1,8 m/s), sensibilidad del 87 %, con especi-
ficidad del 87 %, y un área bajo la curva de 
0,93 (6). En un metanálisis del 2015, que in-
cluyó 12 estudios de pacientes con fibrosis 
por diversas causas, el rendimiento diag-
nóstico de la ERM fue la siguiente: para fi-
brosis (> F2: 3,6 kPa), sensibilidad del 79 % 
y especificidad de 81  %, con un área bajo 
la curva de 0,88, mientras que para cirro-
sis (F4: 4,7 kPa) hubo una sensibilidad del 
91  %, especificidad del 81 %, y un área bajo 
la curva de 0,92 (6).  

Las principales ventajas que tiene el p-SWE 
son la siguientes:  

• Un metanálisis de trece estudios, que 
incluyó 1.163 pacientes con enfermedad 
hepática crónica, comparó la elastogra-
fía transitoria y la elastografía puntual 
p- SWE, usando la biopsia hepática 
como patrón oro. Con base en dichos 
estudios, encontró que p-SWE tenía 
una tasa de falla más baja que la elasto-
grafía transitoria (2,1 %, frente a 6,6 %), 
con márgenes de sensibilidades y espe-
cificidad similares, tanto para el diag-
nóstico de fibrosis significativa (F  ≥  2) 
como el de cirrosis (F4) (11).  

• Combina la ecografía convencional 
con mediciones de rigidez hepática.  

• Puede realizarse con ultrasonido en 
modo B, por lo que se pueden evitar 
tumores y vasos grandes (6).  
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• Los métodos que utilizan ARFI pueden 
obtener valores de rigidez hepática en 
pacientes con ascitis y pueden estar 
menos influenciados por la obesidad 
que la elastografía transitoria (6).  

Por supuesto, esta técnica también tiene 
limitaciones, como las siguientes:  

• Hay una alto costo y una falta de imá-
genes de rigidez en tiempo real.  

• La actividad necroinflamatoria se ha 
asociado con una sobreestimación de 
la fi brosis hepática, aunque esto es 
cierto para todas las técnicas SWE (6). 

Elastografía de onda de corte 
bidimensional (2D-SWE)
Esta es la técnica introducida más recien-
temente (6). Produce una imagen del híga-
do, que es un código de colores, utilizando 
varias líneas ARFI para capturar la propa-
gación de las ondas de corte resultantes en 
tiempo real (11). Los estudios sugieren que 
la sensibilidad para diagnosticar fi brosis 
signifi cativa (F ≥ 2) es del 77 % al 83 %, con 
una especifi cidad del 82 % al 83 % (11). El 
examen 2D-SWE (Supersonic shear Image, 
Siemens) se realiza bajo guía de ultraso-
nido, utilizando una sonda de ultrasonido 
convencional. Se prefi ere el abordaje in-
tercostal similar a la técnica de examen de 
elastografía transitoria. Sin embargo, a di-
ferencia de la elastografía transitoria, tam-
bién se pueden utilizar otros enfoques. El 
paciente se acuesta en decúbito supino, 
con el brazo derecho en abducción máxi-
ma. Esto hace que el hipocondrio derecho 

sea accesible. La sonda debe colocarse pa-
ralela a la ventana intercostal para evitar 
sombras de las costillas, realizar la medi-
ción en la fase respiratoria media mejora 
la reproducibilidad de las mediciones. El 
mapa de elastografía de ondas de corte se 
debe mover a un área que esté libre de va-
sos sanguíneos, con una imagen uniforme 
en modo B, al menos 2 cm por debajo de la 
cápsula hepática (11). 

En un metanálisis multicéntrico del 2018, 
con 1.134 pacientes con VHC, VHB o enfer-
medad del hígado graso no alcohólico, se 
demostró el rendimiento diagnóstico de la 
SWE 2D para diferenciar fi brosis signifi ca-
tiva (F2), fi brosis grave (F3) y cirrosis (11, 13). 
La elastografía bidimensional tiene un 
mapa codifi cado por colores en tiempo 
real y la heterogeneidad también se puede 
evaluar junto con el valor de rigidez (11). 

En relación con la efi cacia de esta técnica, 
se han reportado valores para diagnóstico 
de fi brosis así:  

• Hepatitis C: sensibilidad del 94 %, es-
pecifi cidad del 52  % para F2: 7,1  kPa; 
y sensibilidad del 85  %, especifi cidad 
del 87 % para F4: 13 kPa.  

• Hepatitis B: sensibilidad del 87 %, es-
pecifi cidad del 73 % para F2: 7,1 kPa; y 
sensibilidad del 79 %, especifi cidad de 
93 % para F4: 11,5 kPa.  

• NAFLD: sensibilidad del 93 %, especi-
fi cidad del 52  % en F2:  7,1  kPa; y sen-
sibilidad del 75  %, especifi cidad del 
87 %, para F4: 13 kPa (11). 
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Las principales ventajas de esta técnica, se 
presentan a continuación:  

• Al igual que el SWE puntual, el SWE 
2D se puede utilizar en pacientes con 
ascitis.  

• En un estudio, la precisión de 2D-SWE 
fue mayor que la de la elastografía 
transitoria para el diagnóstico de fi -
brosis severa (F ≥ 3), y mayor que la de 
la SWE puntual para el diagnóstico de 
fi brosis signifi cativa (F  ≥  2). No hubo 
diferencias signifi cativas entre las tres 
técnicas para el diagnóstico de fi brosis 
leve o cirrosis (11).  

• Los estudios sugieren que la con-
cordancia entre observadores para 
2D-SWE es buena (11).  

Finalmente, las limitaciones de 2D-SWE 
son similares a los observados con el pun-
to-SWE.  

Elastografía por resonancia 
magnética (ERM)
El principio básico de la elastografía por 
resonancia magnética (ERM) es propagar 
ondas de corte producidas mecánicamen-
te en el hígado, obtener imágenes de estas 
formas de onda de corte que se propagan 
utilizando una secuencia de resonancia 
magnética de contraste de fase modifi ca-
da para obtener información de ondas en 
el hígado y, mediante un algoritmo de in-
versión, convertir la información de ondas 
en mapas de rigidez tisular o elastograma 
a color (2, 13). La elastografía por resonan-

cia más avanzada de 40  Hz con un Auroc 
de 0,98 ha mostrado ser más precisa que 
la tradicional para diagnóstico de estadios 
de fi brosis mayor o igual a F3 y en estadios 
mayor o igual a F2 es más exacta que el Fi-
broscan (auroc de 0,90 vs. 0,82) (13, 15). 

Técnica para realización de ERM del hígado 
Los pacientes que se someten a una ERM 
clínica deben tener ayuno de entre 4 y 6 
horas para evitar cualquier efecto pos-
tprandial en la medición de la rigidez he-
pática (15). Luego de la adquisición de las 
imágenes, los valores se interpretan de 
acuerdo con la información presentada en 
la Tabla 21.2.

Tabla 21.2. Puntos de corte de ERM para la 
estadificación de la fibrosis hepática. 

Nota. LSM:  liver stiffness measure 
Fuente: adaptada de (15). 

LSM Estadio de fibrosis 

< 2,5 kPa Normal 

2,5-2,93 kPa Normal o inflamado 

2,93-3,5 kPa F1-F2 

3,5-4,0 kPa F2-F3 

4,0-5,0 kPa F3-F4 

> 5,0 kPa F4 

Las principales ventajas de la ERM son las 
siguientes:  

• Evalúa la totalidad del hígado, en com-
paración con la evaluación limitada 
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de la elastografía por ecografía y, más 
aún, con la biopsia hepática (2, 6).  

• Tiene buena aplicabilidad en pacien-
tes con obesidad y ascitis (2).  

Asimismo, las principales limitaciones de 
la ERM son las siguientes:  
• Errores en lectura. La causa más co-

mún de insufi ciencia es la sobrecarga 
de hierro en el hígado, que cuando es 
severa reduce la intensidad de la señal 
del parénquima, de tal manera que la 
amplitud de la señal de propagación 
de ondas de corte es muy baja (2, 6).  

• Su alto costo. Adicionalmente consu-
me mucho tiempo, lo que difi culta aun 
su uso en la práctica diaria (2, 6).  

Pruebas bioquímicas 
séricas 

Biomarcadores no invasivos y sus 
combinaciones 
Las ventajas prácticas de analizar los biomar-
cadores séricos incluyen su alta aplicabilidad 
(> 95 %), su buena reproducibilidad entre la-
boratorios y su disponibilidad generalizada 
(no patentada). Sin embargo, ninguno es 
específi co del hígado, pues sus resultados 
pueden verse influenciados por condiciones 
comórbidas (6), por lo que el conocimiento 
de los posibles factores de confusión es im-
portante al interpretar los resultados. La in-
flamación signifi cativa hepática y sistémica 
puede aumentar los niveles de dichos bio-
marcadores séricos independientemente 

de la fi brosis, y los biomarcadores que in-
corporan bilirrubina (Hepascore, Fibrotest) 
pueden aumentar falsamente en pacientes 
con síndrome de Gilbert o hemólisis.  

El rendimiento de los biomarcadores sé-
ricos también es menos preciso en los 
pacientes con diabetes, que representan 
una población “en riesgo” de fi brosis (13). El 
perfi l hepático se utiliza de forma rutina-
ria para el seguimiento de todas las enfer-
medades hepáticas crónicas; este incluye 
enzimas como la alanina aminotransfe-
rasa (ALT), la aspartato aminotransfera-
sa (AST), la gamma-glutamil transferasa 
(GGT), la bilirrubina total, la albúmina, el 
tiempo de protrombina (PT) y el recuento 
de plaquetas. La combinación de algunos 
de estos parámetros ha dado lugar a es-
calas que permiten determinar indirecta-
mente el desarrollo de fi brosis, dentro de 
los cuales tenemos las siguientes.  

Fibrotest 
El FibroTest®  (Biopredictive, París, Francia) 
(FT) es un biomarcador de fi brosis hepáti-
ca que se informó y validó inicialmente en 
pacientes con infección crónica por VHC. 
Esta prueba incluye α2-macroglobulina, 
haptoglobina, GGT, γ-globulina, bilirrubi-
na total y apolipoproteína A1. El FT es una 
prueba disponible comercialmente y tiene 
un buen desempeño en el diagnóstico de 
la etapa de fi brosis hepática (6).  

APRI 
Este es un índice de la relación de AST y 
plaquetas (APRI), que se calculó como (ni-
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vel de AST límite / superior de [ULN] nor-
mal) / recuento de plaquetas (109/L) × 100. 
El resultado se puede obtener de una cal-
culadora basada en la web. En un metaa-
nálisis, que incluyó 40 estudios de fibrosis 
relacionados con la hepatitis C, la sensibi-
lidad reportada fue del 77  %, con una es-
pecificidad del 72  %. Para pacientes con 
hepatitis B, otro metanálisis de 16 estudios 
alcanzó sensibilidad del 70 % y especifici-
dad del 60 % (6).  

Índice FIB-4 
El índice FIB-4 fue informado y propuesto 
por primera vez por los autores del estudio 
APRICOT (AIDS Pegasys Ribavirin Interna-
tional Co-infection Trial) como un índice 
que podría predecir el estadio de fibro-
sis en pacientes coinfectados con el virus 
de la inmunodeficiencia humana (VIH) y 
el VHC. El índice incluye la edad, AST, re-
cuento de plaquetas y ALT; se calcula como 
(edad [años]  ×  AST [U/L]) / (recuentos de 
plaquetas [109/L]  ×  ALT1/2[U/L]). La inclu-
sión de la edad en los índices de fibrosis 
depende probablemente de la etiología 
y epidemiología de la enfermedad. En un 
estudio original y un metanálisis que inclu-
yó 22 estudios de fibrosis relacionados con 
el VHB, el rendimiento diagnóstico repor-
tó una sensibilidad del 73 % y una especifi-
cidad del 62 % (6).  

Puntaje de fibrosis EHGNA 
Esta escala de puntaje (en inglés: NAFLD 
Fibrosis Score), creada por Angulo et al. en 
el 2007, se originó a partir de un estudio 
multicéntrico internacional realizado en 

EE. UU., Gran Bretaña, Australia e Italia. 
El objetivo principal de este estudio fue 
crear un instrumento capaz de predecir 
la presencia de fibrosis avanzada (etapas 
3-4). Se realizó un análisis multivaria-
do por regresión logística, encontrando 
una asociación significativa entre fibro-
sis avanzada y los siguientes cinco pará-
metros: edad, IMC, relación AST/ALT, re-
cuento de plaquetas e hiperglicemia. Con 
esta escala de puntaje, se obtuvo un área 
bajo la curva ROC de 0,88 (IC del 95  %: 
0,85-0,92). Se seleccionaron dos punta-
jes de corte para identificar la presencia 
(> 0,676) y ausencia (< -1,455) de fibrosis. 
En el grupo de validación, se obtuvo un 
AUROC de 0,82 (IC del 95  %: 0,76-0,88). 
De la cohorte total de pacientes, 184 de 
los 733 pacientes (25  %) fueron conside-
rados “indeterminados”. Estos resultados, 
según los autores, sugieren que así se evi-
tarían 75 % de las biopsias hepáticas con 
el uso del puntaje de fibrosis EHGNA (16).  

En el caso de pacientes con enfermedad 
del hígado graso no alcohólico, dado que 
se trata de una entidad con alta prevalen-
cia, realizar un estudio histológico me-
diante biopsia para la identificación de 
fibrosis de todos los sujetos no resulta cos-
to-efectivo, por lo que se han desarrollado 
varios algoritmos no invasivos basados en 
variables clínicas y bioquímicas, con el fin 
de detectar individuos con NAFLD y fibro-
sis avanzada. Los principales inconvenien-
tes incluyen una precisión reducida para la 
detección de etapas tempranas de fibrosis 
y la alta proporción de pacientes con resul-
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tados indeterminados (aproximadamente 
del 30  %). Estos sistemas de puntuación 
no invasivos, incluida la puntuación de fi -
brosis NAFLD (NFS: NAFLD Fibrosis Score), 
el índice FIB-4, el índice de relación AST/
plaquetas (APRI) y la puntuación BARD, 

tiene un VPN alto pero valores predictivos 
positivos (PPV) bajos, lo que sugiere que 
se aplican mejor para excluir sujetos sin 
fi brosis avanzada, evitando así biopsias 
hepáticas innecesarias (17), como se puede 
observar en la Tabla 21.3. 

Tabla 21.3. Comparación de escalas de puntaje en predicción de fibrosis avanzada (F3-F4). 

Escala AUROC (IC del 
95 %) Puntos de corte VPP VPN 

Puntaje Fibrosis 
EHGNA

0,88 (0,85-0,92) ≤ -1,455  
≥ 0,676

56 %  
90 %

93 %  
85 %

Puntaje BARD 
ND 2 puntos ND 96 %

Puntaje FIB-4 0,80 (0,76-0,85) 
≤ 1,30  
≥ 2,67 

43 %  
80 % 

90 %  
83 % 

FibroMeter NAFLD 0,94 
≤ 0,611 
 ≥ 0,715 

ND  
90 

90  
ND 

Hepascore 0,814 (0,73-0,90) 0,37 57,1 % 92,4 % 

APRI 0,85 0,98 54 % 93 % 

Nota. VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo; LR: likelihood ratio; AUROC: área bajo la 
curva ROC; ND: no disponible; EHGNA: enfermedad por hígado graso no alcohólico (en inglés: non-alcoholic 

fatty liver disease [NAFLD]).  

Fuente: adaptada de (16).  

En un metaanálisis reciente, se comparó la 
efi cacia diagnóstica de NFS, el índice FIB-4 
y la puntuación BARD para detectar fi bro-
sis avanzada. A pesar de que NFS y FIB-4 
muestran una buena efi cacia diagnóstica, 
muchos pacientes (~30  %) se encuentran 
entre los valores de umbral inferior y su-
perior (resultados indeterminados), y mu-
chos factores como la edad, la diabetes y la 
prevalencia de fi brosis, entre otros, pueden 

influir en su rendimiento diagnóstico (17). 
La especifi cidad de FIB-4 y NFS para diag-
nóstico de fi brosis avanzada disminuye 
con la edad y se vuelve inaceptablemente 
baja en pacientes mayores de 65 años; sin 
embargo, se han obtenido valores de corte 
inferiores ajustados por edad (NFS <  0,12 
y FIB-4 <  2), que mantienen el VPN alto 
y, por lo tanto, ayudan a excluir la fi brosis 
avanzada en personas ≥ 65 años (18).  
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Seguimiento de la fibrosis 
a lo largo del tiempo 

La experiencia en el uso de pruebas no in-
vasivas a lo largo del tiempo para evaluar 
bien sea la respuesta al tratamiento o bien 
la progresión de la enfermedad es escasa. 
En pacientes con NASH con mejoría de la in-
flamación hepática posterior al tratamien-
to, se observó que los biomarcadores séricos 
que incluyen NFS, FIB4 y APRI tienen una 
precisión de pobre a modesta (AUC < 0,75) 
para evidenciar la respuesta de fibrosis a la 
farmacoterapia o la intervención en el esti-
lo de vida, y no se puede recomendar para 
controlar la respuesta al tratamiento a corto 
plazo (≤  12 meses). En cuanto a imágenes, 
tanto la ERM como ET tuvieron un bajo gra-
do de precisión (AUC < 0,65) para predecir 
la mejoría de la fibrosis durante 24 sema-
nas, en un ensayo terapéutico negativo. El 
AUC de la ERM aumentó a 0,79 cuando se 
combinó con los valores iniciales, lo que 
sugiere que puede ser útil para monitorear 
la respuesta a la fibrosis (13). Un algoritmo 
que combina el recuento de plaquetas, 
la normalización de ALT y el cambio en la 
hemoglobina A1c tuvo una alta precisión 
(AUC 0,96) para predecir la mejora de la 
fibrosis después de un año de intervención 
en el estilo de vida en pacientes con NASH; 
sin embargo, esto requiere de una mayor 
validación  (13). En ausencia de interven-
ción, la puntuación de fibrosis FIB-4, APRI y 
NAFLD son razonablemente precisas (AUC 
0,80-0,82) para predecir la progresión a fi-
brosis avanzada, aunque no mejoran con 

la regresión de la fibrosis. En consecuen-
cia, pueden ser utilizados para confirmar la 
ausencia de progresión (VPN 89-90 %) en 
lugar de detectar la progresión a fibrosis 
avanzada (VPP 44-49 %) (13). 
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Introducción 

La esteatosis pancreática fue descrita por primera vez en el año de 1933 
por Oligvie, quien encontró mayor cantidad de tejido adiposo en el 
páncreas de pacientes obesos en comparación con pacientes sin obe-

sidad (17  % vs. 9  %) (1). Posteriormente, Van Geenen et al. (2) describieron que 
la obesidad asociada a la resistencia de la insulina juega un rol importante en la 
infi ltración de adipocitos en el páncreas, por medio del aumento en el flujo de 
ácidos grados al páncreas secundario a la lipolisis periférica (2). 

Según estudios epidemiológicos realizados, la prevalencia de esta enfermedad 
es de 33   % (IC del 95 %: 24 %-41 %) (3)associations with metabolic co-mor-
bidities, and to suggest normal pancreatic fat percentage threshold. Methods 
Three electronic databases (MEDLINE, Scopus, and Embase. Entre los factores 
de riesgo se encuentran la edad, el sexo masculino, los antecedentes de enfer-
medad de hígado graso no alcohólico, la obesidad, el síndrome metabólico, 
la diabetes mellitus tipo 2 y la dislipidemia. Los pacientes pueden presentar 
complicaciones como pancreatitis aguda, diabetes mellitus, cáncer de pán-
creas y fístula pancreática. El método diagnóstico considerado gold estándar 
es la biopsia de tejido pancreático; no existe un consenso sobre el tratamiento 
de esta enfermedad, pero se recomiendan estilos de vida saludable y actividad 
física regular a todos los pacientes, así como reducción del peso en obesos (4).  

Definición
Se han utilizado diferentes sinónimos para describir la acumulación de grasa 
en el páncreas, entre las cuales se encuentran las siguientes: lipomatosis pan-
creática, esteatosis pancreática, páncreas graso, reemplazo e infi ltración de 
grasa en el páncreas, y enfermedad de páncreas graso no alcohólico. Sin em-
bargo, son condiciones patológicas diferentes, con diferentes características 
morfológicas y etiológicas (Tabla 22.1). 
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Tabla 22.1. Nomenclatura común y definiciones encontradas en la literatura. 

Nomenclatura Definición 

Lipomatosis pancreática  
Esteatosis pancreática  
Páncreas graso 

Acumulación de grasa en el tejido pancreático (5). 

Pseudohipertrofi a 
lipomatosa

Una variante extrema de acumulación de grasa en el tejido 
pancreático, con hipertrofi a del páncreas (uniforme o focal), el tejido 
pancreático es reemplazado por grasa. No asociado a obesidad (6).

Reemplazo graso Daño a las células acinares del páncreas con reemplazo de 
adipocitos (7). 

Infi ltración grasa Infi ltración de adipocitos en el páncreas secundario a obesidad (8). 

Enfermedad de páncreas 
graso no alcohólico

Acumulación de tejido graso en el páncreas asociado a obesidad y 
síndrome metabólico (9)  

Pseudopancreatitis grasa no 
alcohólica Pancreatitis por acumulación de grasa en el páncreas (9). 

Fuente: elaboración propia. 

Epidemiología 
La información epidemiológica de la enfer-
medad es escasa debido a la falta de prue-
bas de tamización estandarizadas  (9,  10). 
En un estudio realizado en el año 2019, se 
encontró que la prevalencia de esteatosis 
pancreática no alcohólica en pacientes que 
consultaron por diferentes causas fue de 
25,9 % (11). Otro estudio realizado en Indo-
nesia, que incluyó 901 personas, encontró 
una prevalencia de 35 % (12), mientras que 
en 8.097 individuos en Taiwán fue del 16 % 
diagnosticado por ultrasonido  (13). Ha-
llazgos similares fueron descritos cuando 
se utilizó la resonancia magnética como 
medio diagnóstico  (14). Finalmente, en 
otro estudio realizado en Estados Unidos, 

se encontró una prevalencia del 27,9 % por 
medio de ecoendoscopia (15). 

Conceptos generales 
Fisiopatología 

En la obesidad existe una hipertrofi a e hi-
perplasia del adipocito. Una vez el aumen-
to es crítico, los ácidos grasos se fragmen-
tan y distribuyen en el tejido adyacente, 
causando alteraciones en el microambien-
te y formando depósitos ectópicos de gra-
sa  (16). Subsecuentemente, los macrófa-
gos liberan adipocitoquinas tales como 
IL-6, IL-1b, TNF–α, leptina y proteína ami-
loide A sérica, las cuales alteran la forma-
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ción y maduración de adipocitos, favore-
ciendo su fragmentación y la inflamación 
crónica (17). Con la liberación de los ácidos 
grasos no esterificados, se forman los de-
pósitos de grasa y da lugar a la esteatosis 
pancreática. El acúmulo de grasa aumenta 
el estrés oxidativo en el páncreas, favore-
ciendo la apoptosis de las células acinares 
del páncreas, seguido de una disfunción 
exocrina  (18). Por esta razón, cuando los 
volúmenes de grasa pancreáticas son ma-
yores, se asocian a una necrosis mayor y fa-
lla orgánica multisistémica de los pacien-
tes con pancreatitis aguda (19).  

Etiología 

La etiología de la esteatosis pancreática 
puede ser adquirida o congénita. Sin em-
bargo, puede ser calificada dentro de cuatro 
grandes grupos: 1) síndromes congénitos, 
2) obesidad, 3) hemocromatosis, 4) agentes 
tóxicos/medicamentos e infecciosas: 

• Síndromes congénitos. El reemplazo del 
tejido pancreático por grasa ha sido aso-
ciado a diferentes síndromes congénitos, 
como la fibrosis quística, síndrome de 
Shwachman–Diamond, síndrome de Jo-
hanson–Blizzard y mutación heterocigo-
ta de la carboxyl-ester-lipasa (5, 20-22).  

• Hemocromatosis. En la hemocromatosis, 
la sobrecarga de hierro ocurre princi-
palmente en las células del sistema re-
tículo-endotelial. Cuando la capacidad 
de almacenar hierro del sistema llega 

a su límite, el hierro comienza a alma-
cenarse en otros tejidos del organismo, 
más comúnmente en el corazón, piel y 
órganos endocrinos como el páncreas. 
La sobrecarga de hierro en el páncreas 
causa fibrosis pancreática y posterior 
reemplazo por tejido graso (23).  

• Agentes tóxicos y medicamentos. El tóxi-
co más relacionado a páncreas graso 
es el consumo de alcohol; para el caso 
de terapias farmacológicas, se ha aso-
ciado al síndrome de Cushing y al uso 
de esteroides (adipose atrophy of the exo-
crine pancreas).  

• Infecciosas. El reemplazo del parénqui-
ma pancreático por grasa puede ser 
secundario a infecciones virales (He-
patitis B-Hepatitis C)  (24), síndrome 
de inmunodeficiencia humana adqui-
rida (SIDA), principalmente relaciona-
do a la malnutrición, hipoalbuminosis 
y atrofia acinar (25).  

Enfoque diagnóstico
El diagnóstico es principalmente por imá-
genes e histología. Ambas técnicas    

Imágenes diagnósticas 

Ultrasonografía
La ultrasonografía es el método más usado 
por su disponibilidad y costo en diferentes 
centros. La esteatosis pancreática se obser-
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va como una imagen hiperecoica. Sin em-
bargo, el páncreas puede no ser visible en 
todos los pacientes, especialmente en los 
obesos (26).  

Ultrasonografía endoscópica 
La ultrasonografía endoscópica aumenta 
la resolución de la imagen pancreática, 
mejorando la calidad en comparación 
con la ultrasonografía transabdominal, la 
tomografi a computarizada y la resonan-
cia magnética. Es operador-dependien-
te, por lo cual es necesario un adecuado 
entrenamiento para poder realizar una 
distinción de las diferentes morfologías 
del páncreas y distinguir la fi brosis y es-
teatosis  (26). Hasta el momento no exis-
ten parámetros que correlacionen los 

hallazgos ultrasonográfi cos con los histo-
patológicos. Por esta razón, los hallazgos 
de la ultrasonografía endoscópica han 
sido basados en estudios de ecografía 
transabdominal a través del grado de hi-
perecogenicidad en relación con el lóbulo 
hepático izquierdo o bazo al encontrarse 
a una profundidad similar (27). Sepe et al.
adaptaron un sistema de clasifi cación ba-
sado en la ecogenicidad, el patrón de sal 
y pimienta del parénquima pancreático, 
y la claridad con que se delimitó el con-
ducto pancreático. La escala comprende 
IV grados, de acuerdo con la desaparición 
de estos parámetros, y estableció el diag-
nóstico de páncreas graso para los grados 
III y IV de esta clasifi cación (Tabla 22.2; Fi-
guras 22.1 y 22.2) (28, 29).  

Tabla 22.2. Escala de clasificación de páncreas graso. 

GRADO

I
Páncreas en el cual más del 80 % del parénquima era hipoecoico o isoecoico al 
compararlo con el bazo, el conducto pancreático principal estaba claramente 
delimitado y el patrón de sal y pimienta fue claramente visto.

II
Páncreas en el cual más del 80 % era hiperecoico al compararlo con el bazo, el conducto 
pancreático principal estaba claramente delimitado y el patrón de sal y pimienta fue 
claramente visto.

III
Páncreas en el cual más del 80 % era moderadamente hiperecoico al compararlo con 
el bazo, el conducto pancreático principal estaba moderadamente obscurecido y el 
patrón de sal y pimienta se alcanza a apreciar

IV
Páncreas en el cual más del 80 % era severamente hiperecoico al compararlo con 
el bazo, los márgenes del conducto pancreático principal estaban severamente 
obscurecido y el patrón de sal y pimienta fue reemplazado

Fuente: adaptada y traducida de (25).  
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Figura 22.1. Páncreas normal, configuración 
isoecoica en sal y pimienta. 

Fuente: propiedad de los autores.  

Figura 22.2. Páncreas graso, imagen hiperecoica 
comparado con el aspecto ultrasonográfico del bazo.  

Fuente: propiedad de los autores.  

La relación entre páncreas graso y cáncer 
de páncreas aun no se ha logrado estable-
cer con claridad, pero a través de la elasto-
grafía en tiempo real, el más estudiado, el 
“strain ratio” (SR), permite una evaluación 
cuantitativa y diferenciar una lesión alta-
mente sugestiva de cáncer de páncreas 
con un SR promedio de 39,08 o más, y de 
23,66 o menos para las lesiones de tipo 
inflamatorio (p  <  0,05), con una sensibi-
lidad de 100 % y 95,7 %; especificidad de 
16,7  % y 22,2  %; valor predictivo positivo 
de 86,1 % y 86,4 %; valor predictivo nega-
tivo de 100 % y 50 %, y precisión general 
de 86,5 % y 83,8 % (30). A su vez, a través 
de este método se puede correlacionar con 
el grado de fibrosis (31). En las Figuras 22.3, 
22.4 y 22.5, se presenta cómo la elastogra-
fía permite evaluar un tejido pancreático 
normal y diferenciarlo de un paciente con 
un cáncer de páncreas y un paciente con 
páncreas graso, de acuerdo con la rigidez 
del tejido.  

Figura 22.3. Patrón elastográfico del páncreas normal.  

Fuente: propiedad de los autores.  
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Figura 22.4. Patrón elastográfico en cáncer de páncreas. 

Fuente: propiedad de los autores. 

Figura 22.5. Aspecto elastográfico del páncreas graso.  

Fuente: propiedad de los autores. 

Tomografía computarizada 
Esta es una buena herramienta para eva-
luar el parénquima pancreático y se puede 
realizar sin contraste. El páncreas se observa 
como una imagen hipodensa, comparada 

con el hígado o el bazo. La cuantifi cación de 
la esteatosis pancreática es posible a través 
de la medición de densidad en unidades 
hounsfi eld (HU) en la región de interés. Por 
esta razón, este método diagnóstico tiene 
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buena correlación con el resultado de la his-
tología (32). Como desventajas, existe expo-
sición a la radiación, no existen puntos de 
corte para definir la esteatosis pancreática y 
un grado leve de infiltración grasa puede no 
ser identificada (32).  

Resonancia magnética
Este es un método sin exposición a la ra-
diación, no invasivo, seguro y preciso para 
detectar la lipomatosis. Por esta razón, es 
el método de evaluación preferido para 
la esteatosis pancreática. Cuando se utili-
za con espectrometría, es equivalente a la 
histología  (33); sin embargo, es necesario 
la realización de más estudios.  

Histología 

El estudio de histología continúa siendo 
el gold estándar para el diagnóstico de la 
esteatosis pancreática. En este método, 
se observa un aumento del número de 
adipocitos en el tejido pancreático en las 
láminas de histología  (8). La cantidad de 
la esteatosis puede ser cuantificado utili-
zando un sistema de puntuación subjetiva; 
sin embargo, hacen falta estudios para su 
validación. Existe evidencia de que la acu-
mulación de grasa en el páncreas no es de 
manera uniforme, lo que aumenta la pro-
babilidad de errores por el sitio de toma de 
la biopsia (34). Actualmente, con la imple-
mentación de la inmunohistoquímica y la 
microscopia electrónica, es posible obser-
var la acumulación de lípidos intracelula-
res tanto en el parénquima exocrino como 
en los islotes pancreáticos (35).  

Manifestaciones clínicas
Las pequeñas cantidades de depósitos 
de grasa en el páncreas no están asocia-
das a sintomatología clínica  (7). Cuando 
las cantidades de grasa aumentan, ge-
neran síndromes clínicos como diabetes, 
insuficiencia pancreática exocrina (IPE) y 
cáncer pancreático. 

• Síndrome metabólico y diabetes mellitus. 
Dado que la obesidad se asocia tanto 
al síndrome metabólico como a la acu-
mulación de grasa en el páncreas, se 
sugiere que la esteatosis pancreática 
se relaciona al síndrome metabólico; 
el reemplazo del parénquima pan-
creático y su acumulación en la por-
ción endocrina del páncreas se asocia a 
una mayor probabilidad de desarrollo 
de diabetes mellitus 2 (36).  

• Insuficiencia pancreática exocrina (IPE). 
Esta complicación se presenta cuando 
más del 90  % del tejido pancreático 
exocrino está destruido, causando dia-
rrea crónica, heces grasas, pérdida de 
peso y síntomas de malabsorción (37). 
En la esteatosis pancreática se ha en-
contrado disminución de las enzimas 
pancreáticas, secundaria al depósito 
de grasa en las células acinares y un 
efecto paracrino negativo en estas (38)
which induce nitric oxide (NO.  

• Pancreatitis aguda. En la esteatosis 
pancreática, los adipocitos liberan ci-
toquinas que generan inflamación en 
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el páncreas, haciendo al órgano más 
susceptible al desarrollo de pancrea-
titis, con el agravante de una mayor 
severidad en la presentación del cua-
dro clínico; actualmente, muchas de 
las pancreatitis consideradas como 
idiopáticas se explican por páncreas 
graso (39).  

• Cáncer de páncreas. La obesidad se ha 
asociado a diferentes tipos de cáncer. 
Zyromski et al.  (39) han demostrado 
que la cantidad de adipocitos en tejido 
pancreático es considerablemente ma-
yor en los ratones con cáncer de pán-
creas. Estudios retrospectivos mues-
tran una alta prevalencia de esteatosis 
pancreática en pacientes con cáncer 
pancreático (OR: 18.027 [IC del 95  %: 
7.288-44.588])  (38)and the prevalence 
of precancerous lesions in obese pa-
tients was never evaluated. This study 
aims to assess the frequency and seve-
rity of pancreatic intraepithelial neo-
plasia (PanIN. No existe un consenso 
del mecanismo de la patogénesis del 
cáncer, pero se ha sugerido que la com-
binación entre el síndrome metabóli-
co, el estrés oxidativo y la inflamación 
generan su aparición (40).  

• Fístula pancreática. En estudios retros-
pectivos se ha demostrado que la pre-
sencia de depósitos de grasa en el pán-
creas aumenta el riesgo de desarrollar 
fístula pancreática (p <  0,001)  (41). 
Rosso et al. (42) demostraron que solo 
el 10 % de infi ltración grasa en el pán-

creas tiene un riesgo aumentado de 
desarrollar la fi stula pancreática.  

Pauta terapéutica
Es importante comenzar el tratamiento 
en los estadios iniciales de la enfermedad 
para evitar la inflamación crónica y el es-
trés oxidativo. Los estilos de vida saludable, 
como la pérdida de peso, el ejercicio regu-
lar y los ajustes en la dieta son benefi cio-
sos en estos pacientes  (43). Por otro lado, 
la cirugía bariátrica disminuye la captación 
de ácidos grasos por el páncreas y mejoran 
los parámetros de las células beta pancreá-
ticas. Es probable que también pueda ser 
útil el uso de otras estrategias dirigidas a 
la reducción del peso, como lo es el balón 
intragástrico, equiparando los buenos re-
sultados que se están presentando en el 
hígado graso asociados a disfunción meta-
bólica (MAFLD) (44).  

En cuanto el uso de medicamentos, aún 
no se tiene información en humanos. Se han 
realizado diferentes estudios en modelos 
animales, entre los cuales se encuentra el 
troglitazone, que ha demostrado disminu-
ción del peso neto del páncreas y previene 
o revierte la inflamación, el reemplazo por 
el tejido graso y la fi brosis  (45). Por otro 
lado, el uso del orlistat (inhibidor de la lipa-
sa pancreática) disminuye la severidad de 
la pancreatitis aguda, necrosis grasa, daño 
orgánico y mortalidad en pacientes con es-
teatosis pancreática (46). Pero en realidad 
no existe consenso para el tratamiento de 
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pacientes con esteatosis pancreática, por 
lo cual es necesario la realización de más 
estudios comparativos que demuestren el 
verdadero beneficio de la terapia farmaco-
lógica en estos pacientes.  

Conclusiones 
La esteatosis pancreática es una entidad 
clínica cada vez más reconocida. Se defi-
ne como el acúmulo de tejido graso en el 
páncreas, secundario a obstrucción de los 
ductos y posterior reemplazo del tejido 
pancreático por adipocitos. Se encuentra 
fuertemente asociado a la obesidad, por 

lo cual es necesario la implementación de 
estilos de vida saludables en nuestra pobla-
ción para disminuir el riesgo de padecerla. 
Como agentes etiológicos, se encuentran 
infecciones virales, uso de medicamentos, 
enfermedades de depósito y tóxicos, prin-
cipalmente el consumo de alcohol. Como 
complicaciones, se asocia a pancreatitis 
aguda, y un fenotipo de presentación seve-
ro está relacionado con un mayor riesgo de 
adenocarcinoma de páncreas, enfermedad 
que tiene una alta mortalidad. Existen tera-
pias farmacológicas en desarrollo con resul-
tados favorables en modelos animales; sin 
embargo, no existen estudios que respal-
den su uso en humanos (Figura 22.6).  
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Figura 22.6. Resumen de esteatosis pancreática. *RM: Resonancia Magnética TAC: Tomografía computarizada.  

Fuente: propiedad de los autores. 
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Introducción 

La colelitiasis es una entidad descrita por primera vez hace más de 3.500 
años en autopsias realizadas en momias egipcias y chinas. Se trata de 
una patología reportada hasta en el 15  % de población americana y 

20 % de población europea. Considerada como la principal causa de interven-
ción quirúrgica de la vía biliar en países occidentales, se estima que más de 
700.000 colecistectomías son realizadas anualmente para su tratamiento, con 
un costo estimado de atención y manejo de 6,5 billones de dólares por año en 
los Estados Unidos (1). 

La mayoría de los pacientes con colelitiasis permanecen libres de síntomas a lo 
largo de la vida. Los síntomas se presentan a una tasa de 1 a 4 % por año, siendo 
el 20 % de los pacientes que la padecen sintomáticos a los 20 años del diagnós-
tico. Las complicaciones ocurren del 1 % al 3 % al año, luego del primer episodio 
de cólico, y en 0,1 % a 0,3 % de pacientes asintomáticos (2). 

Una de estas complicaciones es la coledocolitiasis o presencia de cálculo(s) 
en la vía biliar común, que se presentan en el 3 % al 16 % (dependiendo de la 
edad) de los pacientes con colelitiasis. Esta complicacióin debe ser sospechada 
por síntomas y resultados anormales de pruebas hepáticas o estudios imagi-
nológicos. La coledocolitiasis debe ser resuelta debido al mayor riesgo de pre-
sentar complicaciones, incluyendo obstrucción biliar, pancreatitis y colangitis 
aguda. A la fecha, la resolución de coledocolitiasis es lograda a través de colan-
giografía retrógrada endoscópica (CPRE) y, en algunos casos de cálculo biliar 
difícil, se dispone de otras alternativas técnicas y procedimientos, incluyendo 
el manejo quirúrgico (3). 

Epidemiología 
De aquellos pacientes llevados a colecistectomía por colelitiasis, del 10  % al 
15 % cursan con coledocolitiasis concomitante, y su incidencia se incrementa 
con la edad, llegando hasta el 20 %. Se han descrito factores asociados a la co-
existencia de colelitiasis y coledocolitiasis, como el incremento de la edad, la 
inflamación crónica del conducto biliar común, la ascendencia asiática y el hi-
potiroidismo.  
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La relación mujer a hombre con coledoco-
litiasis es de 0,8 : 1, aunque la prevalencia 
de colelitiasis es mayor en mujeres que 
hombres (1,2 : 1) (4). La edad promedio de 
coledocolitiasis es hacia la séptima déca-
da de la vida, la cual es mayor que la edad 
promedio de colelitiasis (56 años). En Co-
lombia, se estima en 11,9  % la frecuencia 
de coledocolitiasis (5). 

Etiología 
La coledocolitiasis se clasifi ca, de acuerdo 
con el origen, en primaria o secundaria. La 
coledocolitiasis primaria es aquella en la 
que los cálculos se forman inicialmente en 
el conducto biliar, mientras que la coledo-
colitiasis secundaria es aquella en la que 
los cálculos originados en la vesícula biliar 
pasan al conducto biliar extrahepático o 
intrahepático a través del conducto cístico. 

La coledocolitiasis primaria está compues-
ta usualmente por cálculos de bilirrubina, 
los cuales están asociados a estasis biliar 
e infección e inflamación crónica de la vía 
biliar. Su incidencia en países occidentales 
es baja, debido a que la mayoría de los cál-
culos en nuestra población son originados 
en la vesícula biliar. En la coledocolitiasis 
secundaria, por lo tanto, la composición 
bioquímica es similar a los cálculos de la 
vesícula biliar, los cuales están compuestos 
principalmente de colesterol.  

La coledocolitiasis también puede ser cla-
sifi cada como residual o recurrente, luego 

de colecistectomía: la coledocolitiasis re-
sidual corresponde a aquellos cálculos en 
el conducto biliar que son pasados por alto 
en el momento de la colecistectomía, pero 
que se manifi estan dentro de dos años de 
la resección quirúrgica; por otra parte, la 
coledocolitiasis recurrente hace referencia 
a aquel cálculo o cálculos que se desarro-
llan en el conducto biliar y ocurren luego 
de dos años de la resección quirúrgica (6).  

Factores de riesgo 
Partiendo del hecho que el estasis de la bi-
lis y la infección e inflamación del conduc-
to biliar son factores importantes para la 
formación de cálculos en la coledocolitia-
sis primaria, una anormalidad anatómica 
que cause dicho estasis es uno de los prin-
cipales factores de riesgo. La dilatación del 
conducto cístico, vista con el aumento de la 
edad, se ha asociado con el paso más fácil 
de cálculos de la vesícula biliar al conducto 
biliar común, y ya en el paciente colecistec-
tomizado, la dilatación del conducto biliar 
común está asociada con coledocolitiasis. 
Por lo tanto, tal riesgo adquirido en la anato-
mía del conducto biliar es importante para 
coledocolitiasis primaria y secundaria.  

Las diferencias étnicas como factor de ries-
go genético se han visto en coledocolitia-
sis primaria, siendo mucho más común en 
pacientes asiáticos y europeos. Los facto-
res de riesgo biológicos para la formación 
de cálculos de la vesícula biliar incluyen la 
edad, el género, el metabolismo de lípidos 
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y otros factores adquiridos como la dieta, 
la obesidad, la rápida ganancia o pérdida 
de peso, la inactividad física y la colecistec-
tomía a una edad muy temprana, llevando 
a una dilatación del conducto biliar común 
mucho más temprano, actuando como 
factor de riesgo anatómico. 

Dentro de las condiciones inflamatorias 
crónicas de la vía biliar se deben tener en 
cuenta la colangitis esclerosante primaria, 
infecciones parasitarias, el VIH y la disfun-
ción del esfínter de Oddi  (7). En este mo-
mento, no es claro aún si la colangiopatía 
post-COVID-19 causa aumento de la inci-
dencia de coledocolitiasis, aunque hay re-
portes que así lo sugieren (8).  

Composición bioquímica 
de la coledocolitiasis 

Los cálculos de la vesícula biliar están 
compuestos principalmente de colesterol, 
mientras que los cálculos formados en el 
conducto biliar tienen la bilirrubina como 
su principal componente. Resultados de 
estudios actuales están mostrando que 
cambios en la microbiota intestinal están 
asociados con la formación de cálculos de 
colesterol (9). 

Los cálculos de pigmento están divididos 
en café y negro: los cálculos de pigmento 
negro están compuestos por polímeros 
de bilirrubina, mientras que los cálculos 
de pigmento café están compuestos prin-

cipalmente por bilirrubinato de calcio. En 
el proceso de formación de los cálculos de 
pigmento café, la infección bacteriana y el 
estasis biliar son factores importantes. Su 
patogénesis no está del todo clara, pero 
se ha reportado que la hidrólisis de la bili-
rrubina conjugada por la B-glucoronidasa 
bacteriana lleva a la formación de bilirrubi-
na no conjugada, la cual puede precipitar-
se como bilirrubinato de calcio iniciando 
la formación del cálculo. De igual forma, 
tales precipitados o microcálculos pueden 
actuar como cuerpos extraños e inducir 
mayor colonización bacteriana y aumentar 
la precipitación de bilirrubinato de calcio. 
La infección parasitaria también está aso-
ciada con coledocolitiasis primaria e in-
trahepática, sobre todo en países asiáticos 
en los cuales no solo el componente infec-
cioso es tenido en cuenta, sino también la 
malnutrición y la dieta.  

Los polímeros de bilirrubina están basa-
dos en la desconjugación no enzimática de 
la bilirrubina, por lo que la formación de 
cálculos de pigmento negro en la vesícula 
biliar no está asociada con infección biliar, 
pero sí con hemólisis crónica causada por 
trastornos genéticos que llevan a sobre-
producción de bilirrubina (10). 

Dolor “cólico” biliar
El dolor biliar agudo es uno de los sínto-
mas más comunes de la colelitiasis y co-
ledocolitiasis, clásicamente descrito como 
“cólico biliar”, siendo intenso, localizado 
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en el hipocondrio derecho o en el epigas-
trio, e irradiado al dorso (particularmen-
te, hacia la escápula derecha). El dolor es 
usualmente constante y no es un cólico, 
como tradicionalmente se ha descrito. Es 
frecuentemente asociado con diaforesis, 
náusea o vómito. Su intensidad no aumen-
ta con el movimiento ni la deposición. Sue-
le incrementarse los primeros 30 minutos, 
alcanzando el pico máximo durante la 
primera hora. El comer un alimento abun-
dante y rico en grasas es un desencadenan-
te común de la contracción de la vesícula 
biliar, manifestando muchos pacientes 
dolor posprandial; sin embargo, una aso-
ciación con las comidas no siempre está 
presente e, incluso en algunos pacientes, 
el dolor es de predominio nocturno (11). El 
“cólico biliar” generalmente es causado por 
la contracción de la vesícula biliar en res-
puesta al estímulo hormonal o neural (co-
lecistoquinina), lo que moviliza un cálculo 
(o barro biliar) hacia el conducto cístico, 
aumentando la presión dentro de la vesí-
cula y, por consiguiente, generando dolor. 
A medida que la vesícula biliar se relaja, los 
cálculos suelen desobstruir del conducto 
cístico y el dolor cede lentamente. 

El dolor a menudo no es lo sufi ciente-
mente intenso como para que el paciente 
consulte a urgencias. La frecuencia de los 
episodios de dolor es variable, desde ho-
ras hasta años. Algo que se debe tener en 
cuenta es que los pacientes no presentan 
síntomas a diario. Una vez que el dolor se 
vuelve constante, probablemente secun-
dario a una obstrucción prolongada del 

conducto cístico o el conducto biliar co-
mún, generando colecistitis o coledocoli-
tiasis, en las cuales el dolor irá en aumento 
requiriendo, por supuesto, consultar al ser-
vicio de urgencias (6). 

Escenarios según 
sintomatología 

En el caso de la coledocolitiasis nos pode-
mos enfrentar a tres escenarios según la 
sintomatología. El primero de ellos es el 
paciente asintomático (hasta el 50  % de 
pacientes con coledocolitiasis son asinto-
máticos), cuyo diagnóstico se sospecha 
por anormalidad en las pruebas hepáti-
cas compatibles con patrón colestásico, o 
el diagnóstico se realiza con imágenes en 
búsqueda de otras patologías, o en colan-
giografía intraoperatoria durante una cole-
cistectomía. 

El segundo escenario es el paciente que 
consulta por dolor abdominal sugestivo 
de patología biliar, como se describió pre-
viamente, con anormalidad en pruebas 
hepáticas sugestivas de patrón colestási-
co. En este grupo de pacientes se requiere 
evaluar las características del dolor abdo-
minal, como el tiempo de inicio, la locali-
zación, el posible desencadenante, la in-
tensidad, así como episodios previos de 
dolor similar. De igual forma, en la revisión 
por sistemas evaluaremos si el paciente se 
ha notado ictérico, con prurito e intoleran-
cia a la vía oral. En el caso de una historia 
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con ictericia, hipocolia, coluria, debemos 
sospechar obstrucción del conducto biliar 
común y en ellos la ictericia puede presen-
tarse de forma episódica. 

El tercer escenario es aquel paciente que 
nos haga pensar en complicación aguda 
de coledocolitiasis como la pancreatitis y 
la colangitis aguda. Un paciente con co-
langitis puede presentarse con fiebre, es-
calofríos, ictericia y dolor abdominal en 
hipocondrio derecho, más conocido como 
“Triada de Charcot” (VPP: 100  % VPN: 
92 %), y cuando se adiciona al cuadro clí-
nico la alteración del estado mental y la 
inestabilidad hemodinámica se configura 
la “Pentada de Reynolds” (3). 

Evaluación diagnóstica 
inicial 

El diagnóstico de coledocolitiasis usual-
mente se logra con una combinación de 
pruebas de laboratorios y estudios de ima-
gen. En el contexto del paciente sintomá-
tico (segundo escenario descrito) adicio-
nal a la anamnesis, debemos realizar un 
examen físico evaluando la posible pre-
sencia de ictericia, dolor a la palpación en 
hipocondrio derecho y posibles signos de 
irritación peritoneal local que nos hagan 
pensar en colecistitis adicional a una po-
sible coledocolitiasis. Para ello, se solicita 
el perfil hepático, en donde un aumento 
temprano en las concentraciones de as-
partato aminotransferasa (AST) y alanino 

aminotransferasa (ALT) es visto en el curso 
de la coledocolitiasis. Luego de que avan-
za el proceso obstructivo, se verá también 
un perfil colestásico, con un aumento en la 
bilirrubina sérica, fosfatasa alcalina y ga-
ma-glutamil transpeptidasa (GGT).  

De las pruebas bioquímicas hepáticas, la 
GGT con 97,9  % de valor predictivo nega-
tivo es un predictor ideal no invasivo para 
la ausencia de coledocolitiasis en pacien-
tes que van a ser llevados a colecistectomía 
por laparoscopia. Puesto que las pruebas 
hepáticas pueden estar elevadas por una 
amplia variedad de etiologías, el valor pre-
dictivo positivo de las pruebas hepáticas 
elevadas es pobre, mientras que el valor 
predictivo negativo de unas pruebas he-
páticas normales es alto. Por lo tanto, las 
pruebas hepáticas normales tienen un im-
portante papel en descartar coledocolitia-
sis más que las pruebas hepáticas elevadas 
en diagnosticarla (12). 

En aquel paciente sospechoso de patolo-
gía obstructiva biliar, el primer estudio de 
imagen que debemos realizar es una eco-
grafía transabdominal, cuyo objetivo es 
confirmar o descartar la presencia de cál-
culos en el conducto biliar a través de una 
modalidad de imagen menos invasiva, de 
alto rendimiento y más costo-efectiva. La 
sensibilidad de la ecografía transabdo-
minal para coledocolitiasis va del 20 % al 
90 %. En el 2015, Gurusamy et al. publica-
ron una revisión sistemática que incluyó 
523 pacientes, encontrando una sensibili-
dad global de la ecografía transabdominal 
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para coledocolitiasis de 73 % y una especi-
fi cidad del 91 % (IC del 95 %: 0,84 a 0,95); 
asimismo, los investigadores reportaron 
una probabilidad pretest para coledocoli-
tiasis del 40  %, y la probabilidad postest 
asociado con un ultrasonido positivo fue 
del 85  %, mientras que el asociado a un 
ultrasonido negativo fue del 17  %,(IC del 
95 %), resaltando que estos resultados es-
tán basados en pocos estudios y, además, 
una pobre calidad metodológica, por lo 
que estos se deben interpretar con caute-
la, ya que muchas personas pueden tener 
coledocolitiasis a pesar de ecografía hepa-
tobiliar negativa (13). 

La sensibilidad de la ecografía transab-
dominal disminuye para cálculos en el 
conducto biliar distal, debido a que son 
más difíciles de evaluar por la difi cultad 
que genera el gas intestinal en dicho terri-
torio y, por supuesto, sin desconocer que 
es un procedimiento operador dependien-
te. Un conducto biliar común dilatado en 
la ecografía transabdominal es sugestivo 
pero no específi co para coledocolitiasis. 
Las guías han propuesto un valor de corte 
de 6 mm o mayor para considerar un con-
ducto biliar dilatado y un predictor de co-
ledocolitiasis en pacientes con vesícula in 
situ, pero aún con este umbral se pueden 
pasar por alto cálculos en conducto biliar. 
Hunt et al. evaluaron la probabilidad de 
encontrar un cálculo en el conducto biliar 
común en pacientes llevados a colecistec-
tomía y encontraron que dicha probabi-
lidad se incrementa cuanto mayor sea el 
diámetro del conducto, siendo 28  % para 

un diámetro de 6,1  mm a 8  mm, de 32  % 
para un diámetro de 8,1  mm a 10  mm, 
y del 50  % para diámetros mayores de 
10 mm (14). 

Algo que se debe tener en cuenta es que 
el diámetro del conducto biliar común se 
incrementa con la edad, usualmente entre 
0,4 y 1 mm por década, así que los pacien-
tes mayores de 80 años pueden tener un 
conducto biliar normal con un diámetro 
mayor o igual a 6 mm, e incluso luego de 
ser llevados a colecistectomía el conducto 
biliar común puede tener un diámetro de 
hasta 10 mm (15). 

Evaluación del riesgo de 
coledocolitiasis 

Una vez obtenidos los laboratorios y la eco-
grafía hepatobiliar, estos nos permitirán 
obtener un nivel de sospecha clínica para 
coledocolitiasis, estratifi cando el riesgo 
como alto, intermedio o bajo para su diag-
nóstico, el cual es adaptado de acuerdo con 
las guías del 2019 de la Sociedad America-
na de Endoscopia Gastrointestinal (ASGE, 
por sus siglas en inglés) (16): 

• Alto riesgo. Pacientes con alguno de los 
siguientes síntomas son considerados 
de alto riesgo para coledocolitiasis y tie-
nen una probabilidad estimada > 50 %: 
– La presencia de cálculo en conducto 

biliar común en la ecografía transab-
dominal o imagen de corte transversal.  
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 – Colangitis aguda.  
 – Una bilirrubina sérica mayor de 
4 mg/dL y un conducto biliar común 
dilatado en ecografía (> 6 mm en un 
paciente con vesícula biliar in situ).  

• Riesgo intermedio. Pacientes con alguno 
de los siguientes síntomas son consi-
derados de riesgo intermedio, con un 
estimado entre el 10  % y el 50  % de 
probabilidad de tener coledocolitiasis:  

 – Pruebas bioquímicas hepáticas anor-
males.  

 – Edad mayor de 55 años.  
 – Conducto biliar común dilatado en 
ecografía o imagen de corte trans-
versal.  

• Bajo riesgo. Son aquellos pacientes sin 
presencia de algún predictor para cole-
docolitiasis.  

Manejo según 
estratificación del riesgo 
de coledocolitiasis 
Riesgo alto de coledocolitiasis

Los pacientes con colangitis aguda deben 
ser llevados a CPRE para remoción del cál-
culo y drenaje de la vía biliar. Para los otros 
pacientes considerados de alto riesgo para 
coledocolitiasis, la primera opción de ma-
nejo incluye CPRE con remoción del cálcu-
lo y colecistectomía electiva, mientras que 

la segunda opción plantea colecistectomía 
y exploración de vía biliar por laparosco-
pia. El procedimiento recomendado por 
la Asociación Europea para el estudio del 
hígado es la CPRE preoperatoria más cole-
cistectomía por laparoscopia, concordando 
con el metanálisis de Liu et al., en el que los 
pacientes llevados a CPRE y luego a colecis-
tectomía por laparoscopia están asociados 
con una mayor tasa de remoción de cálculos 
del conducto biliar común y una menor tasa 
de fuga biliar posoperatoria (17). 

La elección del tratamiento dependerá 
de la experticia del grupo médico tratan-
te, las comorbilidades y la preferencia del 
paciente, siendo cada vez más frecuente 
la realización de CPRE y, mucho menos, la 
exploración quirúrgica de la vía biliar. La 
sensibilidad de la CPRE para coledocolitia-
sis se ha estimado entre el 80 % y el 93 %, 
con especificidad del 99  % al 100  %; sin 
embargo, la CPRE es invasiva, requiere ex-
perticia técnica y está asociada con compli-
caciones tales como pancreatitis, sangrado 
y perforación (18). 

Riesgo intermedio de 
coledocolitiasis 

En este grupo de pacientes se requiere una 
evaluación de imagen adicional para des-
cartar coledocolitiasis (colangiorresonan-
cia magnética nuclear [colangioRMN] o 
ultrasonido endoscópico [USE]), debido a 
que la probabilidad no es suficientemente 
alta como para ser llevados de forma direc-
ta a CPRE, dados los riesgo asociados con 
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el procedimiento del 2,2  %, aproximada-
mente, y al ser considerada con exclusivo 
fi n terapéutico. Otra alternativa que se ha 
planteado en este grupo de pacientes, y 
que depende del centro hospitalario y la 
experticia del grupo quirúrgico, es reali-
zar colecistectomía por laparoscopia con 
colangiografía intraoperatoria; si hay co-
ledocolitiasis, se debe realizar la explora-
ción de vía biliar o CPRE intraoperatoria. 
La elección del abordaje por realizar de-
penderá del manejo y experticia del grupo 
multidisciplinario (gastroenterología, en-
doscopia digestiva, cirugía mínimamente 
invasiva y anestesia) (16). 

Si se toma la decisión del abordaje no qui-
rúrgico, se debe realizar en el paciente una 
imagen adicional para confi rmar la pre-
sencia del cálculo en vía biliar común antes 
de ser llevado a CPRE. La decisión de rea-
lizar colangioRMN o USE depende de va-
rios factores, tales como la disponibilidad 
del procedimiento, el entrenamiento en 
ultrasonido endoscópico, el costo, los fac-
tores relacionados con el paciente y la sos-
pecha de cálculo pequeños (< 6 mm). Cada 
procedimiento de imagen tiene ventajas y 
desventajas que se deben tener en cuenta 
para su solicitud.  

La colangioRMN tiene como ventajas que 
es un procedimiento no invasivo, no se re-
quiere contraste endovenoso y es una he-
rramienta usualmente disponible, pero 
también tiene desventajas como el requerir 
tiempo y cooperación del paciente para su 

realización, contraindicaciones para su rea-
lización como la presencia de desfi brilador 
o marcapaso implantable (aunque hay dis-
positivos de nueva generación que pueden 
ser compatibles con su realización) y clip 
metálico intracraneal, así como los estudios 
falsos positivos (como lo son artefactos de 
movimiento y reconstrucción, la presencia 
de aire intraductal, entre otros) y los estu-
dios falsos negativos (por ejemplo, los cál-
culos en conducto biliar distal < 5 mm que 
usualmente no son bien visualizados).  

Ya en el contexto del USE, las ventajas que 
ofrece son una alta resolución de imagen 
(0,1  mm) comparado con 1,5  mm de la 
colangioRMN, una imagen dinámica con 
magnifi cación para mejor visualización 
y, si hay evidencia de coledocolitiasis, se 
puede realizar en el mismo acto la CPRE. 
Por otra parte, las desventajas incluyen el 
hecho de que es invasivo, necesita seda-
ción, lo cual requiere disponibilidad de 
anestesia y riesgos derivados tanto de la 
sedación y de la endoscopia (sangrado y 
perforación), la disponibilidad limitada de 
equipo y el entrenamiento en ultrasono-
grafía endoscópica (19). 

En el 2017 se realizó un metanálisis por 
Meeralam et al., quienes reportaron una 
sensibilidad para coledocolitiasis del 
87  % y especifi cidad del 92  % para la co-
langioRMN, y una sensibilidad del 97  % 
con 90  % de especifi cidad para el USE, 
concluyendo que tanto el USE como la 
colangioRMN proveen buena exactitud 
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diagnóstica, aunque con el USE tenien-
do mayor exactitud y sensibilidad, pero 
con especificidad comparable a la colan-
gioRMN (20). 

Si se documenta coledocolitiasis por USE 
o por colangioRMN, se debe realizar CPRE 
preoperatoria y, luego, colecistectomía 
electiva por laparoscopia o colecistecto-
mía y exploración biliar laparoscópica in-
traoperatoria o CPRE posquirúrgica según 
la experiencia y resultados institucionales. 

Bajo riesgo de coledocolitiasis

Si hay presencia de colelitiasis o barro bi-
liar en la vesícula biliar documentado por 
ecografía transabdominal y el paciente es 
un buen candidato quirúrgico, el pacien-
te debe ser llevado a colecistectomía por 
laparoscopia sin realizar imagen pre o 
intraoperatoria. Si el paciente no es buen 
candidato quirúrgico, entonces se discuti-
rán otras alternativas terapéuticas que no 
son el objetivo de este capítulo. 

Hay dos circunstancias especiales que 
merecen su revisión: la presencia de pan-
creatitis biliar aguda concomitante y el 
paciente ya colecistectomizado. En el pa-
ciente con pancreatitis aguda y colangitis 
concomitante se requiere CPRE antes de 
24 horas para drenaje de vía biliar. En aquel 
paciente con pancreatitis aguda biliar sin 
colangitis, pero con probabilidad alta de 
coledocolitiasis, se debe realizar CPRE an-
tes de la colecistectomía, la cual tendrá lu-

gar luego de la resolución de los síntomas y 
durante la hospitalización índice; pero si la 
probabilidad es intermedia, se debe reali-
zar primero colangioRMN o USE para con-
firmar coledocolitiasis y, si se confirma, es 
preciso realizar CPRE con posterior colecis-
tectomía durante la hospitalización índice. 

Ya en el contexto del paciente con cole-
cistectomía, como lo hemos mencionado, 
la vía biliar común puede tener hasta un 
diámetro esperable de 10  mm. En aquel 
paciente con dolor abdominal sugestivo 
de patología biliar y anormalidad en las 
pruebas hepáticas, en quien haya incerti-
dumbre si hay coledocolitiasis por ecogra-
fía transabdominal, la ASGE recomienda 
realizar colangioRMN o USE para confir-
mar la presencia de cálculo y, en caso de no 
tenerlo, se debe pensar en otras etiologías 
del dolor abdominal, incluyendo la disfun-
ción del esfínter de Oddi. 

Probabilidad de 
coledocolitiasis en 
Colombia (modelos de 
predicción)  
Varios de los modelos vigentes para prede-
cir la probabilidad de coledocolitiasis en el 
paciente con colelitiasis presentan debili-
dades en el diseño, usualmente relaciona-
das con las variables incluidas, puntos de 
corte para cada una de ellas, apartándose 
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quizá del objetivo de un modelo predictivo 
que es discriminar los pacientes para ase-
gurar el uso racional de los recursos y, por 
supuesto, considerando la disponibilidad 
local de recursos y experiencia institucional. 

En el ámbito nacional, Domínguez et al.
diseñaron en el Hospital Universitario San 
Ignacio (Bogotá, Colombia) un modelo de 
predicción a partir de la evidencia cientí-
fi ca disponible a la fecha (publicado en el 
2011), la experiencia local y la disponibili-
dad de recursos diagnósticos, con el fi n de 
garantizar el uso racional de los recursos. 
El modelo se comparó con cinco mode-
los de predicción disponibles y encontra-
ron que con dicho modelo se impacta de 
forma directa en el uso de recursos según 
diferentes umbrales, ofreciendo mejor 
discriminación, un uso más racional y una 
efi ciencia de los recursos diagnósticos (21). 

En el 2018, Henao et al. publicaron los re-
sultados de la validación externa del mo-
delo descrito por Domínguez et al., para 
determinar el riesgo de coledocolitiasis, 
decidir conducta y conocer su impacto en 
el uso de recursos diagnósticos, realiza-
do de forma retrospectiva en el Hospital 
Pablo Tobón Uribe (Medellín, Colombia), 
asignando un valor estándar de acuerdo 
a los precios del mercado y calculando en 
cada grupo de riesgo el gasto real según la 
conducta clínica tomada. De los pacientes 
con bajo riesgo (47,2 %), solo el 5,2 % tu-
vieron coledocolitiasis, lo cual concuerda 
con resultados de estudios previos. En el 

grupo de riesgo intermedio, la frecuencia 
de coledocolitiasis fue del 52,6 %, aclaran-
do que el método propuesto para su estu-
dio fue la colangioRMN y no se realizó USE. 
La colangioRMN se uso en el 10  % de los 
pacientes del grupo de alto riesgo (7,9 %), 
imágenes que se hubieran podido evitar y 
siendo más oportuna la CPRE. Cuando rea-
lizaron el análisis de costos, evidenciaron 
un sobrecosto de 44 millones en el grupo 
de bajo riesgo y de 25 millones en el grupo 
de alto riesgo por el uso de imágenes inne-
cesarias y la consecuente estancia hospita-
laria más prolongada (5). 

Conclusiones 
Todo lo anterior nos orienta a seguir un 
protocolo establecido con la posible dis-
minución en el uso de exámenes de imá-
genes innecesarios, a minimizar los costos 
y al uso racional de los recursos, que son 
de vital importancia en nuestro sistema 
del salud quebrantado por la falta de re-
curso económico, en donde podemos po-
ner nuestro grano de arena al adherirnos 
a guías y protocolos establecidos y valida-
dos, ya sea basándose en las guías de la 
ASGE 2019, en las que basaron la mayoría 
de recomendaciones de este capítulo, o en 
crear y difundir modelos institucionales 
nacionales que permitan tener a plena dis-
posición el algoritmo de manejo en todo el 
personal de salud involucrado en la aten-
ción y manejo del paciente con sospecha 
de coledocolitiasis. 
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Introducción 

La pancreatitis aguda (PA) es caracterizada por una respuesta infla-
matoria local y sistémica de curso clínico variable. La mayoría de los 
pacientes presentan un cuadro leve, que se resuelve en la primera se-

mana. Cerca del 20  % de los pacientes desarrollan enfermedad moderada o 
severa, con necrosis del páncreas, del tejido peripancreático, falla de órgano 
o unas combinaciones de estas, llegando a tasas de mortalidad del 20  % al 
40 % (1, 2).  

Definición
La PA se defi ne mejor fi siológicamente, siendo un proceso inflamatorio agudo 
del páncreas con potencial afectación de otros tejidos u órganos. Clínicamente, 
se defi ne como un paciente que presenta dos de los tres siguientes criterios: 1) 
síntomas (dolor abdominal típico); 2) concentración de amilasa o lipasa sérica 
tres veces mayor del límite superior normal, y 3) hallazgos en imágenes com-
patibles con pancreatitis, habitualmente mediante tomografía computarizada 
(TC) o resonancia magnética (RM) (3, 4). Es importante tener en cuenta que, 
durante el curso inicial, la lipasa o amilasa pueden estar elevadas en un rango 
menor a tres veces su valor de referencia máximo; esto podría estar explicado 
por las diferencias en la cinética de ambas enzimas, ya que la lipasa comienza 
a elevarse 4 horas posteriores al inicio de la enfermedad, presenta un pico a las 
24 horas y desciende dentro de 8 a 14 días. La amilasa aumenta a las primeras 
6 a 24 horas, presenta pico a las 48 horas, y tiende a normalizarse dentro de los 
siguientes 5 a 7 días. Además, la determinación de la amilasa puede ser normal 
en pancreatitis por alcohol o hipertrigliceridemia (3).  

Patogénesis
La PA es caracterizada por un daño en las células acinares, que son las unidades 
funcionales del páncreas exocrino. Esto precipita una liberación inapropiada 
y activación del tripsinógeno a tripsina dentro del acino. Esta acción desenca-
dena activación de otras enzimas digestivas, que permiten la que el sistema 



452

Li
br

o 
de

 T
em

as
 e

sc
og

id
os

quininas, y complemento generen auto-
digestión del parénquima pancreático (5). 
La obstrucción del conducto pancreático 
es la causa más frecuente de daño acinar, 
causando incremento en la presión ductal, 
edema intersticial, y acumulación de líqui-
do rico en enzimas dentro del tejido pan-
creático (6). Esta lesión del acino también 
puede darse por una variedad de factores, 
como el calcio, el cual regula la activación 
del tripsinógeno. La liberación inapropia-
da de calcio intracelular permite la entrada 
de calcio extracelular y genera afectación 
en los mecanismos de liberación y recep-
tación de este, causando incremento a ni-
vel citosólico dentro del acino. Esta eleva-
ción conduce a una activación prematura 
del tripsinógeno a tripsina (7). El etanol es 
una causa común de pancreatitis; algunas 
hipótesis indican que existiría un aumento 
de la sensibilidad a la colecistocinina, ge-
nerando inestabilidad de los gránulos liso-
somales, disminuyendo así la exocitosis y 
favoreciendo su activación (8).  

Etiología 
Los cálculos biliares (incluida la microli-
tiasis) son la causa más comunes de PA y 
representan del 40 % al 70 % de los casos. 
Sin embargo, solo del 3  % al 7  % de los 
pacientes con cálculos biliares desarro-
llan pancreatitis  (9,  10). Se desconoce el 
mecanismo por el cual el paso de cálculos 
biliares induce pancreatitis. Se han suge-
rido dos factores como el posible evento 
iniciador: 1) reflujo de bilis hacia el con-

ducto pancreático, debido a la obstrucción 
transitoria de la ampolla durante el paso 
de los cálculos biliares; 2) obstrucción en 
la ampolla secundaria a cálculo(s) o al 
edema resultante del paso de un cálculo. 
El alcohol es responsable de aproxima-
damente del 25 % al 35 % de los casos de 
pancreatitis aguda en los Estados Unidos. 
El 10 % de los pacientes con trastorno cró-
nico por consumo de alcohol desarrollan 
ataques de pancreatitis clínicamente agu-
da. El alcohol puede actuar aumentando la 
síntesis de enzimas por las células acinares 
pancreáticas para sintetizar las enzimas di-
gestivas y lisosomales, que se cree que son 
las responsables de la pancreatitis aguda 
o la hipersensibilización de los acinos a la 
colecistoquinina.  

El mecanismo exacto es desconocido. Ade-
más, los factores genéticos y ambientales 
que influyen en el desarrollo de pancreati-
tis en pacientes que consumen alcohol y la 
razón por la cual solo una pequeña propor-
ción de pacientes desarrollan pancreatitis 
no son claros (11). Las concentraciones séri-
cas de triglicéridos superiores a 1.000 mg/
dL (11 mmol/L) pueden precipitar ataques 
de pancreatitis aguda. La hipertrigliceri-
demia puede representar del 2  % al 5  % 
de los casos  (12). Otras causas incluyen 
medicamentos; causas infecciosas o in-
munológicas, trastornos metabólicos o 
electrolíticos; procedimientos endoscópi-
cos, diagnósticos o terapéuticos, como es-
tudios manométricos del esfínter de Oddi 
o la colangiopancreatografía retrograda 
endoscópica (CPRE)  (13). En la Tabla  24.1
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se resumen las causas más frecuentes de 
pancreatitis aguda.  

Tabla 24.2. Medicamentos frecuentemente 
asociados a PA. 

Tabla 24.1. Causas de pancreatitis aguda.

Litiasis biliar (21-33 %) 

Alcohol (16-27 %) 

Hipertrigliceridemia (2-5 %) 

Iatrogenia (CPRE-USE) 

Hipercalcemia 

Infecciosa 

Hereditaria 

Autoinmune 

Medicamentos 

Fuente: elaboración propia. 

La pancreatitis debido a medicamentos 
es poco común (< 5 %). El pronóstico de la 
pancreatitis inducida por fármacos es ge-
neralmente excelente y la mortalidad es 
baja. Los mecanismos de la pancreatitis 
inducida por fármacos incluyen reacciones 
inmunológicas (por ejemplo, 6-mercapto-
purina, aminosalicilatos, sulfonamidas), 
efecto tóxico directo (por ejemplo, diuré-
ticos, sulfonamidas), acumulación de un 
metabolito tóxico (por ejemplo, ácido val-
proico, didanosina, pentamidina, tetraci-
clina), isquemia (diuréticos, azatioprina), 
trombosis intravascular (por ejemplo, es-
trógenos) y aumento de la viscosidad del 
jugo pancreático (por ejemplo, diuréticos 
y esteroides) (14). En la Tabla 24.2, se enu-
meran los medicamentos más frecuente-
mente relacionados a pancreatitis aguda.  

Acetaminofén 

5-aminosalicilatos 

Amiodarona 

Azatioprina 

Carbamazepina 

Enalapril 

Furosemida 

Saxagliptina 

Fuente: elaboración propia. 

Presentación clínica 
La mayoría de los pacientes con pancreati-
tis aguda tienen un inicio agudo de dolor 
abdominal epigástrico intenso y persis-
tente. El dolor puede estar en el cuadran-
te superior derecho o, en raras ocasiones, 
limitarse al hipocondrio izquierdo. En pa-
cientes con pancreatitis por cálculos bilia-
res, el dolor está bien localizado, y el inicio 
es rápido, alcanzando la máxima intensi-
dad en 10 a 20 minutos, in crescendo, que no 
mejora. Por el contrario, en pacientes con 
pancreatitis por causas hereditarias o me-
tabólicas o por alcohol, el inicio del dolor 
puede ser menos brusco difuso y mal loca-
lizado. En el 50 % de los pacientes, el dolor 
se irradia a la espalda (15). Este persiste du-
rante varias horas o días y puede aliviarse 
parcialmente al sentarse o inclinarse hacia 
adelante.  
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El síntoma más frecuente son náuseas y vó-
mitos presentes en el 90 % de los casos. Los 
pacientes con presentación grave de la en-
fermedad desarrollan disnea secundaria a 
la irritación diafragmática por contigüidad, 
derrames pleurales o síndrome de difi cultad 
respiratoria aguda (SDRA). El examen físico 
varía según la severidad. En pacientes con 
pancreatitis aguda leve, puede existir dolor a 
la palpación abdominal. Por el contrario, en 
pacientes con pancreatitis grave, puede ha-
ber sensibilidad signifi cativa a la palpación 
en el epigastrio o de forma generalizada so-
bre el abdomen, también pueden presentar 
fi ebre, taquipnea, hipoxemia e hipotensión. 
En el 3  % de los pacientes con pancreatitis 
aguda se puede observar una coloración 
equimótica en la región periumbilical (signo 
de Cullen) o a lo largo del flanco (signo de 
Gray Turner)  (16). Estos hallazgos, aunque 
inespecífi cos, sugieren la presencia de he-
morragia retroperitoneal en el contexto de 
necrosis pancreática (17). 

Clasificación 
La PA se divide en aguda leve, que se carac-
teriza por la ausencia de insufi ciencia orgá-
nica y complicaciones locales o sistémicas; 
pancreatitis aguda moderadamente grave, 
que se caracteriza por insufi ciencia orgánica 
transitoria (se resuelve en 48 horas) o com-
plicaciones locales o sistémicas sin insufi -
ciencia orgánica persistente (>  48 horas); 
pancreatitis aguda grave, que se caracteriza 
por fallo orgánico persistente, que puede 
afectar a uno o varios órganos (3).  

Predictores de severidad  
Es fundamental determinar la gravedad 
de la pancreatitis en la fase inicial de la 
enfermedad. Detectar de forma temprana 
los pacientes con mayor riesgo de compli-
caciones permite optimizar el tratamiento 
y evitar o disminuir la posibilidad de pro-
gresar a fallo orgánico y sus complicacio-
nes. Desafortunadamente, el tratamiento 
de los pacientes con pancreatitis aguda es 
complejo y no es posible distinguir la pan-
creatitis leve de las formas graves durante 
la fase temprana. La defi nición de la gra-
vedad de la pancreatitis aguda en el inicio 
de la enfermedad (durante la primera se-
mana) se basa generalmente en paráme-
tros clínicos; Al momento del ingreso, se 
debe procurar registrar cada uno de ellos 
(Tabla  24.3); la presencia de uno o varios 
de estos criterios establecen una proba-
bilidad de deterioro clínico, dentro de los 
diferentes puntajes o scores validados. 

Tabla 24.3. Predictores de severidad. 

Edad avanzada (> 75 años) 

Admisión hospitalaria < 24 horas 

Obesidad (IMC > 30) 

Proteína C Reactiva > 150 mg/L 

Elevación de creatinina 

Hemoconcentración (elevación hematocrito) 

Procalcitonina 

Fuente: elaboración propia.  
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La magnitud de la elevación de la amilasa 
y la lipasa séricas no se correlaciona con 
la gravedad (17). Los pacientes obesos con 
pancreatitis tienen una incidencia más 
alta de complicaciones locales, insufi -
ciencia respiratoria, pancreatitis aguda 
grave y muerte por necrosis estéril que los 
pacientes sin obesidad (18). Aunque en la 
actualidad la gravedad está determinada 
por la presencia de insufi ciencia orgánica 
o de complicaciones anatómicas, se han 
elaborado sistemas prospectivos con cri-
terios clínicos para determinar la grave-
dad de la enfermedad. Los más utilizados 
son las puntuaciones de Ranson y APA-
CHE. Estos sistemas de puntuación fi sio-
lógicos son laboriosos y precisan numero-
sas mediciones. Además, no son precisos 
hasta transcurridas las primeras 48  h de 
evolución (17).  

Se ha correlacionado un puntaje de APA-
CHE II alto (>  8) al ingreso y durante las 
primeras 72 horas con una alta mortalidad 
de entre el 11 % y el 18 %. La ventaja que 
representa usar el sistema APCHE II es la 

disponibilidad de la información dentro de 
las primeras 24 horas. En general, un APA-
CHE II, que incrementa en las primeras 48 
horas, es un fuerte predictor de desarrollo 
de pancreatitis severa. Algunas limitacio-
nes del puntaje APACHE II son su comple-
jidad, que no diferencia entre pancreatitis 
intersticial y necrotizante, y que no dife-
rencia entre necrosis estéril e infectada. 
Por último, tiene un valor predictivo pobre 
durante las primeras 24 horas (15). 

Los principales determinantes de mortali-
dad en el curso de una pancreatitis aguda 
son los siguientes: el fallo persistente del 
órgano durante la primera semana, y la 
necrosis pancreática infectada, pasados 
5 a 7 días de inicio del cuadro (19). El fallo 
orgánico persistente se defi ne como aquel 
que se prolonga por más de 48 horas con 
compromiso de alguno de los siguientes 
parámetros: PaFiO2, creatinina, tensión 
arterial, y es conocido como score de Mar-
shall (20). Un score de 2 o más puntos en 
cualquier órgano implica presencia de fa-
llo de órgano (Tabla 24.4). 

Tabla 24.4. Score de Marshall.

Parámetro 0 1 2 3 4 

PaFiO2 > 400 301-400 201-300 101-200 < 101 

Renal: 
Creatinina

< 1,4  
mg/dL 

1,4 – 1,8 mg/dL 1,9 – 3,6 mg/dL 3,6 – 4,9 mg/
dL 

> 4,9 
mg/dL 

Cardiovascular  
(TA sistólica) 

> 90 mm Hg 
< 90 mm Hg 
Responde a 
fluidos 

< 90 mm Hg 
No Responde 
a fluidos 

< 90 mm Hg 
pH < 7,3 

< 90 mm Hg 
pH < 7,2 

Fuente: elaboración propia.  
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dad de menos de 1  %, mientras que los 
pacientes con una puntuación de cinco 
tenían una tasa de mortalidad del 22  % 
(Tabla 24.5). En la cohorte de validación, la 
puntuación BISAP tuvo características de 
rendimiento de la prueba similares para 
predecir la mortalidad como la puntua-
ción APACHE II. Al igual que muchos de los 
otros sistemas de puntuación, el BISAP no 
ha sido validado para predecir resultados 
como la duración de la estancia hospitala-
ria, la necesidad de atención en la UCI o la 
necesidad de intervención.  

El desarrollo del índice de gravedad bedside 
index of severity in acute pancreatitis (BISAP, 
por sus siglas en inglés) se basó en 17.922 
casos de pancreatitis aguda del 2000 al 
2001, y se validó en 18.256 casos de 2004 
a 2005  (21). A los pacientes se les asigna 
un punto dentro de las primeras 24 horas 
por cada uno de las siguientes variables: 
BUN  >  25  mg/dL, estado mental deterio-
rado, signos de respuesta inflamatoria sis-
témica (SIRS), edad > 60 años o presencia 
de derrame pleural. Los pacientes con una 
puntuación de cero tenían una mortali-

Tabla 24.5. Score de BISAP. 

BUN (1 punto) Mayor a 25 mg/dL 

Estado mental alterado (1 punto) Glasgow menor a 15 

SIRS (2 criterios = 1 punto)
Temperatura < 36 o > 38 
Frecuencia respiratoria > 20 PaCO2 < 32 mmHg 

Edad (1 punto) Mayor a 60 años 

Derrame pleural (1 punto) Estudios de imagen revela derrame pleural 

Nota. BISAP < 2 puntos: 0-0,5 % de mortalidad; 2 puntos = 2 % de mortalidad, 
mayor a 3 puntos: 5-20 % de mortalidad. 

Fuente: elaboración propia.  

La severidad morfológica de la pancreatitis 
aguda puede ser determinada por tomo-
grafía, utilizando el índice de severidad de 
Balthazar, sobre la base del grado de ne-
crosis, inflamación, y la presencia de colec-
ciones (Tabla 24.6). Fue publicada en 1985, 
clasifi cando los hallazgos en la CT sin con-
traste, según las alteraciones del páncreas 
y peripancreáticas, sin considerar el grado 
de necrosis.   

En 1990, se desarrolló el índice de severidad 
basado en tomografía computarizada (CTSI 
por el término en inglés computed tomogra-
phy severity index), utilizando medio de con-
traste para permitir visualizar y diferenciar 
el grado de compromiso pancreático y co-
lecciones adyacentes (Tabla  24.7)  (22). Un 
score combinado de 0-3 puntos se asocia a 
una mortalidad del 3 %; 4-6 puntos, del 6 %, 
y 7-10 puntos se relaciona con un desenlace 
fatal en un 17 % de los casos. 
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Tabla 24.6. Clasificación de Balthazar por 
tomografía. 

Grado Hallazgos tomográficos Score
A Páncreas normal 0

B Aumento de tamaño focal 
o difuso

1

C Páncreas con inflamación 
peripancreática 

2

D 1 colección intra o 
extrapancreatca 

3

E 2 o más colecciones o gas 
retroperitoneal 

4

Fuente: elaboración propia. 

Tabla 24.7. Score de necrosis en TAC con contraste. 

Porcentaje de necrosis Score
0 0

< 30 2

30-50 4

> 50 6

Fuente: elaboración propia. 

Todo paciente que cursa con PA debe reci-
bir atención dentro de una unidad hospi-
talaria; algunos de ellos incluso requieren 
vigilancia clínica estrecha en cuidados 
intermedios o intensivos, como es el caso 
de las pancreatitis agudas graves o aque-
llos pacientes con PA y uno o más de los 
siguientes parámetros: 
• Frecuencia cardiaca <  40 o >  150 lati-

dos/minuto.  
• Presión arterial sistólica < 80 mmHg o 

presión arterial media <  60  mmHg o 
presión arterial diastólica > 120 mmHg.  

• Frecuencia respiratória > 35 respiracio-
nes/minuto.  

• Sodio sérico <  110  mmol/L o 
> 170 mmol/L.  

• Potasio sérico <  2,0 mmol/L o 
> 7,0 mmol/L.  

• PaO2 < 50 mmHg.  
• pH < 7,1 o > 7,7.  
• Glucosa sérica > 800 mg/dL.  
• Calcio sérico > 15 mg/dL.  
• Anuria.  
• Alteración grave del estado mental.  

Pilares del tratamiento 
El principio fundamental del manejo consis-
te en la reanimación hídrica, control del do-
lor y apoyo nutricional. La evidencia sugiere 
que la velocidad óptima de infusión es in-
cierta, pero las últimas guías han recomen-
dado una infusión de 5-10 mL/kg/hora hasta 
que se logre frecuencia cardiaca menor de 
120 por minuto, presión arterial media entre 
65 y 85 mmHg, y un gasto urinario mayor de 
0,5 a 1,0 mL/kg/hora (23), prefi riendo líqui-
dos isotónicos. El uso de lactato de ringar se 
asoció con una disminución de la respuesta 
inflamatoria sistémica, y concentraciones 
de PCR, cuando se compara con infusiones 
de solución salina; por esta razón, debería 
ser el cristaloide de elección (24). 

Manejo del dolor 

El dolor es el síntoma que más estrés ge-
nera en los pacientes; en consecuencia, 
requiere de un tratamiento dirigido y es-
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calonado. No hay un analgésico que sea su-
perior a otro en términos de efi cacia o segu-
ridad (25). Los opiáceos son los de elección 
inicial en esta patología. Comparados con 
otras opciones, pueden reducir la necesi-
dad de analgésicos complementarios. Se ha 
sugerido que también la perfusión del pán-
creas mejora con el uso de anestesia epidu-
ral, demostrando además una tendencia en 
la reducción de la mortalidad evaluada a los 
30 días, comparado con los que no usaron 
este tipo de analgesia (26).  

Nutrición

El inicio de la nutrición enteral se debe 
realizar lo más temprano posible. La Aso-
ciación Americana de Gastroenterología 
(AGA) recomienda que la nutrición enteral 
(NE) es preferible a la nutrición parenteral 
(NP) para los pacientes con PA que no pue-
den ser alimentados por vía oral; el tiempo 
para reiniciar la alimentación depende de 
los síntomas y a la gravedad de la pancrea-
titis. En los pacientes con pancreatitis leve 
su recuperación se produce rápidamente, 
lo que permite reanudar la vía oral. En los 
otros espectros de la enfermedad, la pri-
mera consideración que se debe tener es 
un adecuado control del dolor, pues este 
es el síntoma que más se asocia a un ma-
yor retraso en el inicio la nutrición enteral; 
los otros son el íleo, náuseas o vómito (27). 
En aquellos en quienes es poco probable 
reanudar la ingesta oral dentro de los si-
guientes cinco a siete días, se prefi ere la 
alimentación por sonda nasogástrica o 

yeyunal; incluso en algunos casos graves 
con complicaciones o con mal control de 
síntomas es factible realizar una gastros-
tomía y avance de sondas de nutrición a 
través del estoma. No se ha encontrado 
evidencia sólida que permita recomendar 
la colocación de sonda naso-yeyunal so-
bre la sonda nasogástrica en términos de 
reducción en las puntuaciones APACHE 
II, niveles de PCR, control de dolor o dosis 
acumuladas de analgésicos (28).  

El soporte nutricional parenteral debe ser 
reservado para pacientes en estado cata-
bólico avanzado, cuyo uso está relacionado 
con un incremento de la morbimortali-
dad  (29). Una revisión reciente en pacien-
tes con PA concluye que la NE es superior 
a NP, logrando una reducción en el riesgo 
de presentar insufi ciencia de un solo órga-
no (OR = 0,25; IC del 95 %: 0,10-0,62) y fallo 
multiorgánico (OR = 0,41; IC del 95 %: 0,27-
0,63) (30). Otra revisión que comparó la NE 
con NP proporcionó evidencia de que la 
NE reduce la tasa de complicaciones aso-
ciadas, principalmente infecciosas, y dura-
ción de la estancia en unidad de cuidados 
intensivos, sin lograr un efecto sobre la 
mortalidad global (31). El momento óptimo 
de inicio de soporte nutricional para los pa-
cientes con PA sigue siendo controvertido.  

Un metaanálisis que compara NE o NP 
temprana (< 24 horas) con tardías (> 24 ho-
ras) demostró que la NE temprana dismi-
nuyó la tasa de fallo multiorgánico e infec-
ciones relacionadas  (32). Una revisión de 
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tres metaanálisis indicó que la NE tempra-
na (<  48 horas) redujo significativamente 
la tasa de mortalidad, necesidad de inter-
vención quirúrgica, y falla multiorgánica 
en pacientes con PA (33). Por lo tanto, a la 
luz de esta robusta evidencia, la recomen-
dación actual soporta el inicio NE dentro 
de los primeros 24-72 horas. 

Antibióticos 

Hasta el 20  % de los pacientes con pan-
creatitis aguda desarrollan una infección 
extrapancreática (por ejempelo, infeccio-
nes del torrente sanguíneo, neumonía e 
infecciones del tracto urinario) (34). Las in-
fecciones extrapancreáticas se asocian con 
un aumento de la mortalidad (35). Cuando 
se sospecha una infección, se debe comen-
zar a administrar antibióticos mientras se 
determina la fuente de la infección. Sin 
embargo, si los cultivos son negativos y 
no se identifica el foco, se deben suspen-
der los antibióticos. No se recomiendan 
antibióticos profilácticos en pacientes con 
pancreatitis aguda, independientemente 
del tipo (intersticial o necrosante) o de la 
gravedad de la enfermedad (leve, modera-
damente grave o grave) (3).  

Complicaciones
Complicaciones locales

Los pacientes con pancreatitis aguda mo-
derada o grave, signos de sepsis o dete-

rioro clínico 72 horas después de la pre-
sentación inicial deben someterse a una 
tomografía computarizada con contraste 
para evaluar la presencia de complicacio-
nes locales, necrosis pancreática o extra-
pancreática (Tabla  24.8)  (36). Las com-
plicaciones locales incluyen colección 
de líquido peripancreático, pseudoquis-
te, colección necrótica aguda y necrosis 
amurallada  (4). Las colecciones agudas 
de líquido peripancreático y las coleccio-
nes necróticas agudas pueden desarro-
llarse en menos de cuatro semanas; el 
pseudoquiste pancreático y la necrosis 
amurallada suelen ocurrir transcurridas 
las primeras cuatro semanas del episodio 
a inflamatorio agudo. Generalmente, las 
colecciones líquidas peripancreáticas en 
la pancreatitis edematosa intersticial se 
resuelven espontáneamente en las pri-
meras semanas, y raramente requieren 
intervención (37). La indicación de manejo 
intervencionista está dado por la presen-
cia de síntomas, como dolor abdominal 
u obstrucción al tracto de salida gástri-
co (38). Las guías actuales no especifican 
el tamaño para determinar drenaje; sin 
embargo, se sabe que los quistes mayores 
de 6  cm a menudo generan síntomas. Si 
se considera drenaje del pseudoquiste, es 
mejor hacerlo después de que este haya 
sido encapsulado, ya que reduce el riesgo 
de complicaciones  (38). Las opciones de 
drenaje incluyen el abordaje endoscópico 
transgástrico y transpapilar; la elección 
de la técnica depende de la localización 
de la lesión.  
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Tabla 24.8. Complicaciones de la pancreatitis. 

Locales  

Pseudoquiste.  
Necrosis estéril.  
Necrosis infectada.  
Absceso.  
Hemorragia digestiva 
Complicaciones esplácnicas. 

Generales 

Insufi ciencia pancreática.  
Insufi ciencia renal.  
Choque circulatorio.  
Trastornos metabólicos.  
Coagulación intravascular 
diseminada. 

Fuente: elaboración propia. 

Las necrosis pancreática y peripancreá-
ticas estéril deben ser tratadas de forma 
expectante, independiente del tamaño y 
extensión  (37). El drenaje de las coleccio-
nes peripancreáticas y pancreáticos esté-
riles puede desencadenar en infección por 
traslocación. Esta intervención debería ser 
considerada solo en un pequeño subgru-
po de pacientes con persistencia de sín-
tomas o falla en la resolución de estos en 
las siguientes cuatro a ocho semanas. Una 
intervención previa a este tiempo no debe-
ría ser necesaria, ya que la mayoría de las 
colecciones se resuelven espontáneamen-
te (39).  

Complicaciones a largo plazo 

La PA puede generar perdida parcial o total 
de la función pancreática exocrina y endo-
crina (40). De acuerdo con un metaanálisis, 

que incluyó 1.495 pacientes, la prevalencia 
de la insufi ciencia pancreática exocrina es 
del 19 % después de una PA leve y del 33 % 
después de una pancreatitis severa (41). El 
tratamiento de la insufi ciencia pancreática 
exocrina (IPE) consiste principalmente en 
administración de enzimas pancreáticas 
exógenas, para reducir los síntomas clí-
nicos de la esteatorrea y prevenir compli-
caciones metabólicas y desnutrición  (42). 
Para el caso de la insufi ciencia pancreá-
tica endocrina, está descrito que hasta el 
23  % de los pacientes son diagnosticados 
con diabetes después del primer episodio 
de pancreatitis. Estos pacientes tienen un 
mayor riesgo de mortalidad e ingreso hos-
pitalario que los pacientes con diabetes 
tipo 2  (43). El desarrollo de diabetes se-
cundaria a PA es clasifi cada como diabetes 
post-pancreatitis (44), cuyo diagnóstico se 
realiza mediante pruebas ya establecidas, 
como glucosa en ayunas o hemoglobina 
glucosilada  (45). En conclusión, tanto el 
páncreas endocrino como el exocrino pue-
den verse afectados después de un cuadro 
de PA; estas complicaciones deben ser ad-
vertidas, evitando retrasos en el diagnósti-
co y tratamiento.  

Prevención en la 
recurrencia 

Aproximadamente el 20 % de los pacien-
tes con pancreatitis aguda desarrollan 
ataques recurrentes de pancreatitis  (46). 
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Para el caso de pancreatitis de origen bi-
liar, la recomendación actual es realizar la 
colecistectomía durante el mismo ingreso 
hospitalario. Esta recomendación se basa 
en un estudio multicéntrico que concluyó 
que la colecistectomía fue segura y redujo 
sustancialmente la tasa de complicacio-
nes recurrentes relacionadas con cálculos 
biliares y la mortalidad en comparación 
con una colecistectomía electiva (5  % vs. 
17 %), así como también los costos (47). El 
momento óptimo para realizar la colecis-
tectomía en los pacientes con pancreatitis 
biliar necrotizante no es claro y la eviden-
cia es escasa  (48). Se aconseja retrasar el 
procedimiento quirúrgico hasta que las 
complicaciones locales estén resueltas o 
que su localización permita un abordaje 
seguro (49). Evitar la progresión a pancrea-
titis crónica es un pilar fundamental en el 
control de recurrencias; esta se logra con 
un adecuado control de los factores de 
riesgo, como lo son la reducción del peso, 
cesar el hábito de fumar o evitar el consu-
mo de alcohol.  

Rol de la CPRE en 
pancreatitis aguda  

El papel de la CPRE como estrategia para 
lograr una reducción en la gravedad de 
presentación de la pancreatitis biliar ha 
sido foco de discusión durante muchos 
años. Las guías recomiendan que la CPRE 
urgente solo está indicada en pacientes 

con pancreatitis biliar y colangitis (50). Un 
estudio multicéntrico aleatorizado de-
mostró que la CPRE urgente de rutina en 
paciente con PA en un lapso no mayor a 
24 horas no logra reducir la mortalidad o 
el número de complicaciones en compa-
ración con tratamiento conservador (38 % 
vs. 44  %)  (51). La inserción rutinaria de 
stent pancreáticos durante los episodios 
de PA como estrategia para limitar la se-
veridad de la enfermedad no ha demos-
trado ningún beneficio; su uso se limita 
como medida profiláctica en la preven-
ción de PA post-CPRE (52).  

Conclusión  
La pancreatitis aguda en una entidad com-
pleja, cuyo tratamiento ha cambiado en la 
medida que avanza su conocimiento y el 
desarrollo de nuevas estrategias terapéu-
ticas. Aún quedan dudas sobre cuál es el 
enfoque óptimo para limitar el desarrollo 
de complicaciones locales y sistémicas. Los 
pilares de tratamiento están dirigidos al 
control de la respuesta inflamatoria y los 
síntomas asociados. La PA frecuentemente 
desarrolla fallo multisistémico; la actua-
lización constante en las guías clínicas ha 
permitido establecer cambios sustanciales 
en la reanimación hídrica, el uso racional 
de antibióticos, y un gran giro en el para-
digma del momento y enfoque del soporte 
nutricional, con el fin de proporcionar me-
jores resultados en el curso de la enferme-
dad y la calidad de vida a largo plazo. 
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Introducción

La pancreatitis crónica (PC) es un proceso fi broinflamatorio del pán-
creas exocrino, de carácter repetitivo, que ocasiona daño irreversible 
del tejido pancreático (1), Independiente de la etiología, la mayoría de 

los pacientes comparten las mismas características morfológicas, como calci-
fi caciones intraductales o parenquimatosas, fi brosis pancreática, insufi ciencia 
pancreática exocrina/endocrina, malabsorción, diabetes, dolor abdominal cró-
nico, deterioro de la calidad de vida, incremento de riesgo de cáncer pancreá-
tico, así como reducción de la expectativa de vida con incremento signifi cativo 
de la mortalidad (2).  

Epidemiología  
Debido a algunos factores como la amplia variedad en la defi nición de la en-
fermedad, así como la heterogeneidad en sus criterios diagnósticos, la epi-
demiologia de la pancreatitis crónica no está bien defi nida; la incidencia es-
timada varía entre 5-12/100.000 habitantes, con una prevalencia aproximada 
de 50/100.000 habitantes (3). Los pacientes afectados por esta entidad tienen 
una expectativa de vida más corta al compararlos con grupos de control, con 
una sobrevida media después del momento del diagnóstico que oscila entre 
15 y 20 años (3). 

Etiología
Entre el 30 % y el 50 % de las PC están asociadas al consumo de alcohol, mien-
tras que entre el 10 % y el 30 % de los casos son de carácter idiopático (4). En 
la actualidad, se usa el acrónimo TIGAR-O para denominar los agentes etioló-
gicos más relevantes en esta entidad (tóxico-metabólico, idiopático, genético, 
pancreatitis aguda recurrente severa, obstructiva) (5). 
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Factores tóxico-metabólicos

Alcohol 
Este es el factor más frecuentemente aso-
ciado a la presencia de pancreatitis crónica 
y su prevalencia en pacientes afectos por 
esta entidad es alrededor del 40-70 % (4). 
El consumo de al menos cinco tragos al día 
por más de cinco años confi ere un OR de 1,7 
para PC; el riesgo es acumulativo y se incre-
menta con el consumo por más de 35 años, 
confi riendo un OR de 4,7 para PC (6, 7). La 
ingesta de menos de 24 gramos de alcohol 
al día (menos de dos tragos diarios) se con-
sidera protector, confi riendo un HR de 0,57 
(CI del 95  %: 0,41-0,79) para el desarrollo 
de PC. Solo el 5 % de los bebedores pesa-
dos de alcohol desarrollará pancreatitis 
crónica, lo que sugiere que el alcohol es un 
factor necesario pero no sufi ciente para el 
desarrollo de esta entidad; probablemen-
te, se requiere de la coexistencia de otros 
factores de riesgo como el cigarrillo, facto-
res genéticos (afroamericanos) y la dieta 
para el desarrollo de PC (4). 

Cigarrillo 
El consumo de tabaco corresponde aproxi-
madamente a un 25 % del riesgo atribuible 
para el desarrollo de PC; además, potencia 
el riesgo generado por el consumo de alco-
hol, confi riendo un OR combinado de 5,6 

para el desarrollo de PC (4).El consumo de 
cigarrillo está asociado a mayor frecuen-
cia de desenlaces adversos, tales como 
calcifi caciones pancreáticas, insufi ciencia 
endocrina-exocrina y riesgo aumentado 
de malignidad pancreática  (8); debido a 
lo anterior y a la evidencia de que suspen-
der el cigarrillo reduce la probabilidad de 
progresión a malignidad, es necesario en-
fatizar en el paciente la necesidad del cese 
inmediato del consumo de tabaco una vez 
se establece apropiadamente el diagnósti-
co de pancreatitis crónica.  

Hipertrigliceridemia  
Valores persistentes de triglicéridos por 
encima de 1.000 mg/dL son asociados con 
un primer episodio de pancreatitis; asimis-
mo, episodios posteriores pueden ser des-
encadenados con valores menores como 
500 mg/dL (9).  

Genética 
Varias mutaciones especifi cas incremen-
tan el riesgo de pancreatitis crónica. El 
resultado fi nal es una activación anormal 
intrapancreática de las enzimas digestivas, 
lo cual a su vez conlleva daño recurrente y 
progresivo del tejido pancreático. La fre-
cuencia de estas mutaciones, así como el 
riesgo que confi eren para el desarrollo de 
pancreatitis crónica, son reportados en la 
Tabla 25.1.
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Tabla 25.1. Factores de riesgo y sus OR para el desarrollo de pancreatitis crónica. 

Factores de riesgo Prevalencia en pacientes 
con pancreatitis crónica

Riesgo para desarrollo 
de pancreatitis vs. 

grupo control

Combinación de 
factores de riesgo

Consumo excesivo de 
alcohol > 80 gramos 40-70 %

OR de 1,7 después del 
primer episodio de 
pancreatitis

Consumo habitual de 
cigarrillo 60 % 

OR de 2,8 después del 
primer episodio de 
pancreatitis 

Más consumo de 
alcohol OR de 5,6 
después del ataque 
inicial 

PRRSS1 pancreatitis 
hereditaria 3-10 % 

Rasgo autosómico 
dominante 90 % 
penetrancia para las 
variantes p.R122H y 
p.N29I 

 Mutaciones de SPINK 
1 10 %

OR de 11 para los 
portadores de  
p.N34S 

CTRC Mutaciones 30 %

OR de 1,4-4,0 para 
heterocigotos y 
homocigotos de 
variante 
p.G60 

CTFR 10  % OR de 1,5-16 Más SPINK 1 OR de 
3,0-16

Mutaciones de CPA1 3 % OR de 25-80 en 
menores de 10 años

Alelo  
CEL-HYB 5 % OR de 5,2

Enfermedad 
relacionada con Ig G4 1-2 % Desconocido

Obstrucción ductal 
pancreática 2-9 % Desconocido

Hipertrigliceridemia 3-13 % Desconocido

Enfermedad renal 
crónica 2-5 % OR de 4-5

Nota. OR: odds ratio. Genes asociados a pancreatitis crónica: PRRSS1, SPINK 1, CTRC CTFR, CPA1.  

Fuente: elaboración propia.  
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Autoinmune
La pancreatitis autoinmune es una enti-
dad inflamatoria del páncreas que suele 
responder al tratamiento con esteroides. 
Dentro de la evolución natural de esta 
entidad, hasta el 85  % de los pacientes 
afectados desarrollará pancreatitis cróni-
ca y masa pancreática. Se reconocen dos 
variedades de esta entidad: 1) la tipo 1, 
relacionada con la enfermedad por IgG4, 
histológicamente caracterizada por pan-
creatitis esclerosante linfoplasmocitaria, 
infi ltración con células plasmáticas y lin-
focitos CD4, y cuyos pacientes desarrollan 
afectación extrapancreática hasta en el 
50-60 % de los casos, siendo los hallazgos 
más frecuentes las estrecheces biliares, 
sialoadenitis esclerosante, fi brosis retro-
peritoneal y nefritis intersticial (10); 2) la 
pancreatitis ductal céntrica o tipo 2, que 
es una enfermedad limitada al páncreas, 
no se relacionada con enfermedad por 
IgG4 y, como rasgo característico, se aso-
cia en 15-30 % de los casos a enfermedad 
inflamatoria intestinal (10). 

Fisiopatología  
La fi siopatología de la pancreatitis crónica 
está aún por defi nirse. Independiente de 
la etiología, hay una vía común para todas 
las causas, que consiste en lesión inicial del 
páncreas como resultado de la activación 
anómala de enzimas pancreáticas dentro 
de este, seguido por un proceso de fi brosis 
y regeneración, dando como resultado la 

pérdida del parénquima pancreático, re-
ducción de los islotes pancreáticos, lesión 
acinar, pérdida de células ductales y, fi nal-
mente, fi brosis signifi cativa del páncreas 
con insufi ciencia pancreática endocrina y 
exocrina. La activación de células estrella-
das (PSC) da como resultado la expresión 
de citocinas y la producción de proteínas 
de la matriz extracelular, resultando en in-
flamación crónica, depósito de colágeno y 
fi brosis en la progresión a pancreatitis cró-
nica. Un grupo de pacientes son portadores 
de mutaciones genéticas específi cas, que 
generan lesión del páncreas mediante la 
activación del tripsinógeno, estrés del retí-
culo endoplásmico, plegamiento anormal 
de proteínas, estrés oxidativo y anormal de 
la señalización de calcio (Tabla 25.1). 

Manifestaciones clínicas
Dolor abdominal  

Esta es la primera causa de hospitalización 
en pacientes con pancreatitis crónica, así 
como el principal factor de deterioro de 
la calidad de vida. Hasta el 30  % de los 
pacientes con PC son incapaces de traba-
jar debido a la limitación funcional severa 
por dolor abdominal  (11). También es el 
síntoma más frecuente, afectando hasta 
el 95  % de los pacientes, y es la primera 
manifestación clínica en el 75 % de los ca-
sos (11); entre el 45 %-75 % de los pacientes 
describe dolor persistente de carácter leve 
con agudizaciones intermitentes, mientras 
que menos del 5 % de los pacientes refi e-
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re dolor severo continuo  (12), a menudo 
con localización epigástrica-nasogástrica, 
con o sin extensión a la región dorsal. El 
dolor puede empeorar con el consumo de 
alimentos y la posición de decúbito. Ade-
más, los pacientes con antecedente de al-
coholismo y tabaquismo tienen dolor ab-
dominal con más frecuencia vs. grupos de 
control. No hay correlación estricta entre 
la severidad del dolor y los hallazgos ima-
genológicos, ya que frecuentemente los 
pacientes experimentan dolor severo con 
anormalidades mínimas en las imágenes 
diagnósticas y viceversa (12). 

Insuficiencia pancreática exocrina 
(IPE)
Se requiere una pérdida aproximada del 
90  % de la función exocrina para que 
aparezca esteatorrea y diarrea. Diez años 
después del diagnóstico, al menos el 55 % 
de los pacientes con PC tiene Insuficiencia 
pancreática exocrina (IPE) de moderada a 
severa  (13); sin embargo, en condiciones 
especiales, como la obstrucción ductal 
pancreática o episodios de necrosis pan-
creática aguda, este tiempo puede ser mu-
cho menor. La sarcopenia afecta el 17 % de 
los pacientes con PC, de los cuales el 75 % 
tiene índice de masa corporal normal o 
alto. La IPE confiere un OR de 3,8 y un CI 
del 95 % igual a 1,2-12,5 (p < 0,03) para la 
presencia de sarcopenia; además, los pa-
cientes sarcopénicos con PC tienen una 
sobrevida más baja al compararlos con los 
que tienen masa muscular normal HR 6,7 
[CI 95 %: 1,8-25,0; p < 0,005).  

Insuficiencia pancreática endocrina 

La diabetes mellitus o diabetes tipo 3 es una 
es una entidad frecuente en los pacientes 
con pancreatitis crónica. La prevalencia es de 
23 % a los diez años de enfermedad y se in-
crementa hasta 50 % después de veinte años 
del diagnóstico de PC  (14). La calcificación 
pancreática (OR: 2,284; CI del 95  %: 1,036-
5,038; p  <  0,041), la estenosis ductal (OR: 
2,351; CI del 95  %: 1,062-5,207; p  <  0,035), la 
insuficiencia pancreática exocrina (OR: 6,287; 
CI del 95 %: 2,258-17,504; p < 0,001) y la estre-
chez del ducto pancreático (OR: 3,358; CI del 
95 %: 1,138-9,912; p < 0,028) son los principales 
factores de riesgo identificados para el desa-
rrollo de insuficiencia pancreática endocrina, 
lo que conlleva a su vez un incremento de la 
morbilidad y mortalidad de estos pacientes 
con un Hazard Ratio para mortalidad de 2,5, 
don un CI del 95 % 1,42-4,71 (14, 15). 

Pancreatitis no dolorosa

La pancreatitis no dolorosa corresponde 
aproximadamente al 10  % de los pacientes 
con PC; de este grupo, el 51 % no presenta 
ningún tipo de síntoma y el diagnóstico de 
PC se realiza de manera incidental, debido 
a hallazgos imagenológicos como calcifi-
caciones pancreáticas, dilatación del duc-
to pancreático y atrofia del páncreas  (16). 
Afecta más a hombres que a mujeres, en 
una proporción de 2:1, y la edad promedio 
al momento del diagnóstico es de 60,8 
+-10,8 años. Los pacientes sintomáticos 
presentan diabetes de reciente inicio, es-
teatorrea y pérdida de peso en un 20  %, 
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19 % y 16 %, respectivamente, como mani-
festaciones más frecuentes (16). 

Diagnóstico
El diagnóstico de la PC reside inicialmente 
en la sospecha clínica. La elaboración de 
una buena historia clínica resulta funda-
mental para identifi car factores que pue-
dan favorecer la aparición de pancreatitis 
crónica, usando el acrónimo TIGAR-O (Ta-
bla 25.1). Algunos paraclínicos que tienen 
valor diagnóstico en los pacientes con 
pancreatitis aguda carecen de utilidad en 
el estudio de los pacientes con PC; tal es el 
caso de la amilasa y la lipasa pancreática, 
las cuales suelen ser normales  (7,  17). Los 
pacientes que experimentan fenómenos 
obstructivos de la vía biliar pueden evi-
denciar elevación de bilirrubinas, fosfata-
sa alcalina o gamma glutamil transpep-
tidasa  (7); los pacientes con insufi ciencia 
pancreática exocrina presentan frecuente-

mente anemia crónica, hipoalbuminemia, 
hipomagnesemia, Sudan III positivo en 
materia fecal, disminución de los valores 
de elastasa pancreática (valores < 50 mcg/
gr son altamente sugestivos de IPE; en-
tre 50-200  mcg/gr, son indeterminados; 
> 200 mcg/gr, son excluyentes de IPE, con 
una sensibilidad del 96  % y especifi cidad 
del 88 %) (18). Otros marcadores alterados 
que orientan su curso son la hemoglobi-
na glicosilada, prealbúmina y proteína fi -
jadora de retinol  (19,  20). La medición de 
grasa en materia fecal, considerando un 
valor anormal por encima de 7 gramos en 
24 horas, ha sido abandonada, ya que es 
engorrosa y no está disponible en todos 
los laboratorios; en la actualidad, ha sido 
reemplazada por otros tests más simples 
como el Sudan III y la elastasa pancreática 
en materia fecal, los cuales son muy útiles 
para documentar insufi ciencia pancreática 
exocrina (1). En la Tabla 25.2 se relacionan 
los laboratorios recomendados para el es-
tudio de paciente con pancreatitis crónica. 

Tabla 25.2. Laboratorios recomendados para el estudio de pancreatitis crónica. 

Test de rutina Test genéticos (recomendaciones)

⚫ Triglicéridos en ayunas.  
⚫ Calcio sérico.  
⚫ IgG4 (6).  
⚫ Estudios imagenológicos para 

determinar posibles anormalidades 
anatómicas del páncreas, 
calcifi caciones, obstrucciones 
ductales, etc.  

⚫ Sudan III en Materia fecal.  
⚫ Elastasa pancreática en materia fecal. 

⚫ Pancreatitis de causa no conocida en la infancia.  
⚫ Episodios recurrentes de pancreatitis sin causa conocida.  
⚫ Pancreatitis idiopática crónica con inicio antes de los 40 

años, especialmente si el primer episodio fue antes de 
los 25.  

⚫ Historia familiar de pancreatitis aguda recurrente, 
pancreatitis idiopática crónica, pancreatitis durante la 
infancia de causa no conocida.  

⚫ Familiares portadores de mutaciones específi cas 
(PRSS1). 

Fuente: elaboración propia.  
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Definición de probabilidad de 
pancreatitis crónica 

Una vez realizada la historia clínica, eva-
luación de antecedentes y un análisis 

concienzudo de los paraclínicos, se esta-
ble la probabilidad de PC en temprana o 
sugestiva, probable o defi nitiva, según las 
recomendaciones que se exponen en la 
Tabla 25.3. 

Tabla 25.3. Probabilidad de pancreatitis crónica en diferentes escenarios. 

Método diagnóstico Temprana o sugestiva Pancreatitis crónica 
probable

Pancreatitis crónica 
definitiva

Claves clínicas

Tres o más de las si-
guientes claves en au-
sencia de otro diagnós-
tico: dolor abdominal 
superior, elevación de 
enzimas pancreáticas 
urinarias o séricas, fun-
ción exocrina anormal, 
consumo de alcohol 
superior a 80 gramos 
por día, historia de 
pancreatitis hereditaria 
o mutación esporádica 
de a alto riesgo. 

Dos o más de las 
siguientes claves: 
dolor abdominal 
superior, elevación 
de enzimas 
pancreáticas (lipasa 
o amilasa 2-3 
veces en relación 
con el valor de 
referencia), elastasa 
pancreática menor 
de 200 mcg/gr. 

Dos o más de las 
siguientes claves: 
dolor abdominal 
superior, elevación de 
enzimas pancreáticas 
(lipasa o amilasa 2-3 
veces en relación con 
el valor de referencia), 
elastasa pancreática 
menor de 200 mcg/gr.  

Colangiopancreatografía 
retrograda endoscópica 

Ducto pancreático 
principal normal y 
dos o más conductos 
pancreáticos accesorios 
anormales. 

Grado 2 de 
Cambridge 
+ conducto 
pancreático 
principal irregular. 

Grado 3 más al menos 
un pseudoquiste 
menor de 10 mm, 
cálculos en ductos 
pancreáticos, 
estrecheces en 
conducto pancreático 
principal o extensión a 
órganos vecinos. 

Ultrasonido endoscópico

Ducto pancreático 
irregular > 3 mm, 
pared hiperecoica de 
ducto pancreático, 
lobularidad. 

Grado 2 más quistes 
o calcifi caciones 
focales. 

Grado 3 más un 
cálculo en conducto 
pancreático, 
obstrucción de 
conducto pancreático 
principal, masa 
inflamatoria o 
trombosis de vena 
esplénica. 

Continúa en la siguiente página
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Método diagnóstico Temprana o sugestiva Pancreatitis crónica 
probable

Pancreatitis crónica 
definitiva

Tac o resonancia 

Dos o más de 
los siguientes: 
ducto pancreático 
principal 2-4 mm, 
crecimiento leve del 
órgano, parénquima 
heterogéneo, 
pseudoquiste menor 
de 10 mm; ducto 
pancreático principal 
irregular más de tres 
conductos accesorios 
anormales. 

Todos los grados 2 
más dilatación del 
conducto principal 
superior a 4 mm. 

Grado 2 o 3 más, 
al menos un 
pseudoquiste superior 
a 10 mm, calcifi cación 
parenquimatosa, 
calcifi caciones en 
conducto pancreático 
principal, obstrucción 
de conducto 
pancreático principal 
o irregularidad de 
conducto principal. 

Fuente: elaboración propia con base en (21, 22).  

forma óptima durante la fase portal de la 
tomografía contrastada; este hallazgo tie-
ne una especifi cidad cercana al 100 % (21).  

La RMN es una herramienta diagnóstica 
valiosa con excelente rendimiento opera-
tivo para el estudio de los pacientes con 
sospecha de PC; el hallazgo de irregulari-
dades ductales como dilataciones, estre-
chamientos y defectos de llenado son al-
tamente sugestivos de PC (23). Una de las 
falencias más importantes de la RMN es 
la baja sensibilidad documentada para fa-
ses iniciales de la enfermedad (23). El uso 
de secretina endovenosa ha demostrado 
aumentar de forma notable el rendimien-
to de RMN para el diagnóstico de PC; no 
obstante, lo dispendioso del protocolo y la 
baja disponibilidad del insumo hace difícil 
su uso como una herramienta diagnóstica 
rutinaria (23, 24).  

Las imágenes diagnósticas son funda-
mentales en el diagnóstico del paciente 
con pancreatitis crónica. Las modalida-
des más frecuentemente usadas son la 
tomografía, la resonancia magnética, la 
colangiopancreatografía retrograda en-
doscópica (CPRE) y la ultrasonografía en-
doscópica biliopancreática (UES)  (23). La 
CPRE no debe ser considerada un método 
diagnóstico y se reserva mayoritariamente 
para intervenciones terapéuticas; por otro 
lado, la UES y la RMN tienen el rendimien-
to operativo más alto para el diagnóstico 
preciso de PC, mientras que la tomografía 
abdominal tiene el mejor desempeño para 
evaluar las calcifi caciones pancreáticas, 
las cuales se estima que están presentes 
en el 90 % de los pacientes con PC, espe-
cialmente cuando la causa es el consumo 
excesivo de alcohol  (23). Las calcifi cacio-
nes pancreáticas ductales son consideras 
patognomónicas de PC y se visualizan de 
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La ultrasonografía abdominal es económi-
ca, ampliamanete disponible y con bajo 
riesgo de complicaciones; sin embargo, su 
rendimiento es el más bajo de todas las 
imágenes diagnósticas disponibles en la 
actualidad, pues su baja sensibilidad no 
permite descartar PC en el escenario de 
un estudio inicial normal  (24); a pesar de 
esto, la ultrasonografía transabdominal 

tiene una enorme utilidad para diagnos-
ticar y tratar complicaciones de PC, como 
colecciones, pseudoquistes, brotes agu-
dos de pancreatitis y pseudoaneurismas 
(Tabla 25.4) (23). El uso de medios de con-
traste para mejorar el desempeño de la ul-
trasonografía esta descrito, aunque la ex-
periencia con esta técnica es baja y no hay 
claridad de su utilidad diagnóstica (23). 

Tabla 25.4. Hallazgos tomográficos de PC, clasificación de severidad. 

Grado Hallazgos 

Normal Ausencia de hallazgos. 

Equívoco 
Una de las siguientes: 

⚫ Dilatación del ducto pancreático de 2-4 mm.  
⚫ Incremento de menos de dos veces del tamaño pancreático. 

Leve a moderado

Uno de los hallazgos anteriores más uno de los siguientes: 
⚫ Dilatación del ducto pancreático superior a 4 mm.  
⚫ Cavidades menores de 4 mm.  
⚫ Irregularidad ductal pancreática.  
⚫ Heterogeneidad del parénquima pancreático.  
⚫ Incremento de la ecogenicidad del ducto pancreático.  
⚫ Irregularidad del contorno de la cabeza pancreática.  
⚫ Necrosis focal o pérdida del parénquima pancreática. 

Severo

Hallazgos de cuadro moderado más uno de los siguientes:  
⚫ Cavidades mayores de 10 mm.  
⚫ Defectos ductales de llenamiento.  
⚫ Cálculos/calcifi cación pancreática.  
⚫ Dilatación severa ductal o irregularidad.  
⚫ Invasión de órganos vecinos. 

Fuente: elaboración propia con base en  (23).  

Ultrasonografía endoscópica  

La ultrasonografía endoscópica (USE) se 
considera un test de segunda línea; se trata 

del método diagnóstico más sensible para 
PC, especialmente en las fases tempranas 
de la enfermedad (Tabla  25.5). La especi-
fi cidad está ubicada por encima del 90 % 
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y aumenta de forma signifi cativa confor-
me se cumplen más criterios diagnósti-
cos (24). Con el fi n de unifi car los criterios 
diagnósticos, se diseñó la clasifi cación de 
Rosemont (Tabla  25.6); sin embargo, esta 
escala no tiene un rendimiento diagnósti-
co superior al compararla con los criterios 
estándar (21, 23). Al comparar la USE contra 
la histología como gold standard la sensibi-
lidad y especifi cidad es de 80  % y 100  % 
aproximadamente (21); sin embargo, algu-
nos hallazgos observados en USE también 
son encontrados en algunos escenarios sin 
PC, como alcoholismo crónico, enferme-
dad renal crónica, tabaquismo, senectud 
y diabetes  (1); en la Figura  25.1, se obser-
va el aspecto ecoendoscopico normal del 
pancreas. La USE permite el seguimiento 
de pacientes para evaluar la aparición de 
masas pancreáticas, debido a que pue-
de detectar lesiones tan pequeñas como 
aquellas que miden 1  cm  (21), una vez se 
establece la presencia de masa. La elas-
tografía, sumada a la punción con aguja 
fi na, es considerada la mejor elección para 
detectar malignidad con un rendimiento 
diagnóstico alrededor del 80 %-95 %, con 
especifi cidad de 40-65 % y falsos negativos 

de 5-10 % (21). A continuación, se presenta 
la clasifi cación de Rosemont usando ultra-
sonografía endoscópica: 

• Criterios mayores A: 
– Imágenes hiperecoicas con sombra 

acústica posterior.  
– Calcifi caciones en ducto pancreático 

principal (Figura 25.2).  

• Criterios mayores B:  
– Lobularidad en panal de abejas (Fi-

gura 25.3).  

• Criterios menores:  
– Lobularidad sin panal de abejas.  
– Hiperecogenicidad sin sombra acús-

tica posterior.  
– Pseudoquistes.  
– Stranding.  
– Irregularidad del conducto pancreá-

tico principal.  
– Más de tres conductos accesorios di-

latados.  
– Dilatación de conducto pancreático 

principal (Figura 25.4).  
– Pared hiperecoica del conducto pan-

creático principal.  

Tabla 25.5. Rendimiento de pruebas diagnósticas usadas para pancreatitis crónica. 

Continúa en la siguiente página

Imagen diagnóstica Sensibilidad IC del 95 % Especificidad IC del 95 %

TAC (se recomienda fase simple y 
contrastada) 

75 % (66-83 %) 91 % (81-96 %) 

Resonancia (baja sensibilidad en 
fases iniciales de la enfermedad) 

78 % (69-85 %) 96 % (90-98 %) 
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Fuente: elaboración propia con base en (24). 

Imagen diagnóstica Sensibilidad IC del 95 % Especificidad IC del 95 %

Ultrasonografía endoscópica 81 % (70-89 %) 90 % (82-95 %) 

CPRE 82 % (76-87 %) 94 % (87-98 %) 

Ultrasonografía transabdominal 
(útil solo en casos muy 
avanzados) 

67 % (53-78 %) 98 % (89-100 %) 

Tabla 25.6. Clasificación de Rosemont para el diagnóstico de IPE usando ultrasonografía endoscópica. 

Definitiva Probable Sugestivo de pancreatitis crónica

⚫ Un criterio mayor A más 
al menos tres menores.  

⚫ Un criterio mayor A + 
criterio mayor B.  

⚫ Dos criterios mayores A. 

⚫ Un criterio mayor A más al 
menos tres menores.  

⚫ Un criterio mayor B más al 
menos tres menores.  

⚫ Cinco o más criterios 
menores. 

Dos o más de los siguientes siete 
criterios, incluyendo al menos uno de 
los cuatro primeros: 

⚫ Lobularidad con panal de abejas.  
⚫ Lobularidad sin panal de abejas.  
⚫ Focos hiperecoicas sin sombra 

acústica posterior.  
⚫ Sranding.  
⚫ Quistes.  
⚫ Ductos accesorios dilatados.  
⚫ Margen hiperecoico del ducto 

pancreático principal. 
Fuente: elaboración propia.  

Figura 25.1. Páncreas de eco estructura normal, 
homogénea en sal y pimienta.  

Fuente: propiedad de los autores.  

Figura 25.2. Calcificaciones y cálculo 
en la cabeza del páncreas.  

Fuente: propiedad de los autores.  
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Figura 25.3. Cambios compatibles con pancreatitis 
crónica por lobularidad y bandas hiperecoicas. 

Fuente: propiedad de los autores.  

Figura 25.4. Ducto pancreático principal dilatado a 
nivel del cuerpo.  

Fuente: propiedad de los autores.  

Tratamiento 
El síntoma más importante y debilitante 
es el dolor; por lo tanto, el enfoque inicial 
debe orientarse a controlarlo de forma 
efectiva (Tabla  25.7), permitiendo al pa-
ciente tener una calidad de vida apropia-

da. Por otra parte, la corrección de la insu-
fi ciencia pancreática endocrina/exocrina, 
así como la corrección de los défi cits nutri-
cionales y la sarcopenia, son aspectos vita-
les para reducir la morbimortalidad en los 
pacientes afectados por pancreatitis cróni-
ca (Tabla 25.8). 

Tabla 25.7. Manejo del dolor en IPE. 

Control de dolor Estrategia terapéutica

Dieta, enzimas 
pancreáticas y 
medidas generales

Placebo efectivo en un 30 %.  
Cesar alcohol y cigarrillo.  

⚫ Comidas pequeñas bajas en grasas, suplementos con triglicéridos de cadena 
media y adecuada hidratación.  

⚫ Suplementación con enzimas pancreáticas (reducción de producción de 
enzimas endógenas).  

⚫ Enzimas pancreáticas son menos efectivas en enfermedad más avanzada y 
pancreatitis alcohólica. 

Analgésicos

⚫ Analgésicos para pacientes que fallan a control de dolor con enzimas 
pancreáticas; amitriptilina prueba terapéutica por tres semanas a dosis baja 
12,5 mg; opiáceos más AINES en ciclos cortos para romper las crisis de dolor 
agudo.  

Continúa en la siguiente página
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Fuente: elaboración propia con base en las fuentes citadas.  

Control de dolor Estrategia terapéutica

Analgésicos

⚫ Opiáceos de acción prolongada para tratamiento de dolor crónico dolor 
crónico, sulfato de morfi na o remifentanyl; al añadir pregabalina, se 
incrementa la tasa de control de dolor 36 % vs. 24 % para control de dolor.  

⚫ Bloqueo de nervio celiaco con alcohol o esteroides por vía transabdominal 
o endoscópica; debe considerarse como un terapia sin efectividad probada; 
el alivio a ocho semanas mediante UES es de 40 % y 25 % cuando se realiza 
mediante TC (25). 

Terapia endoscópica 

⚫ Estudios con notables limitaciones metodológicas han demostrado alivio de 
dolor hasta en un 65 % de los pacientes con obstrucción ductal por cálculos 
o estreches tratados endoscópicamente (26, 27); sin embargo, a pesar de 
la mejoría de dolor, no se ha documentado que este tratamiento mejore la 
función pancreática.  

⚫ Estudios comparando el tratamiento endoscópico vs. El quirúrgico han 
documentado que esta última es más efectiva para alivio completo o parcial 
de dolor dos años (cirugía 75 % vs, endoscópico 32 %; p = 0,0007), sin 
diferencias en la estancia hospitalaria o complicaciones mayores (28, 29). 

Litotripsia 
extracorpórea

Los cálculos en ductos pancreáticos se documentan hasta en el 60 % de los 
pacientes con PC, lo que causa hipertensión ductal, isquemia y lesión del tejido 
pancreático; la litotripsia ha demostrado alivio signifi cativo del dolor en el 
62-86 % de los pacientes con PC y ataques recurrentes; sin embargo, no hay 
estudios controlados de sufi ciente calidad metodológica que permitan defi nir 
con claridad el uso de esta estrategia terapéutica (30). 

Cirugía 

Se considera como una opción de tratamiento en pacientes que fallaron a 
terapia médica o endoscópica; además, es la primera opción terapéutica en 
casos de cáncer pancreático. Hay tres opciones procedimentales:  

⚫ Cirugía descompresiva.  
⚫ Drenaje para pacientes con obstrucción ductal que fallan a otros 

tratamientos.  
⚫ Cirugía de resección, para aquellos casos de enfermedad de ductos 

pequeños que no se benefi cias de procedimientos para drenaje y cirugía 
para denervación (31).  

Los procedimientos para denervación del páncreas se reservan para aquellos 
pacientes con dolor crónico persistente refractario a otras medidas médicas, 
endoscópicas y quirúrgicas; de esta manera, se logra el control de dolor hasta 
en un 90 % de los casos (32). 
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Tabla 25.8. Resumen del tratamiento de la insuficiencia pancreática exocrina. 

Fuente: elaboración propia con base en las fuentes citadas.  

Estrategia terapéutica Desenlaces

Enzimas pancreáticas

⚫ Reducen mortalidad y alivian el dolor (33).  
⚫ 40.000-50.000 unidades de lipasa pancreática por alimento.  
⚫ 25.000 unidades por merienda.  
⚫ Incremento progresivo de la dosis hasta aliviar los síntomas.  
⚫ Añadir inhibidores de la bomba de protones a altas dosis para 

pacientes no respondedores (7).  
⚫ No hay una dieta específi ca que haya demostrado ser 

superior vs. dieta saludable.  
⚫ Se deben evaluar periódicamente todos los pacientes con 

marcadores nutricionales clínicos y paraclínicos (albumina, 
prealbúmina, vitamina D, magnesio, calcio, fosforo). 

Vigilancia de riesgo de 
cáncer de páncreas  

Existe una asociación clara entre la PC y el 
riesgo de cáncer de páncreas con RR entre 
6,09 (CI del 95 %: 3,79-9,79) y 11,77 (CI del 
95 %: 6,88-20,12); sin embargo, es posible 
que el cigarrillo contribuya al aumento 
del riesgo observado en este grupo po-
blacional La estrategia mejor validada en 
pacientes con pancreatitis crónica heredi-
taria y mutación específi ca (PRSS1) es las 
evaluación anual con glucosa, hemoglo-
bina glicosilada, tomografía o RMN o USE; 
el desarrollo de diabetes en un paciente 
con PC puede ser un signo temprano de 
aparición de cáncer pancreático (7). Todos 
los pacientes con pancreatitis hereditaria 
y mutaciones de alto riesgo de cáncer de 
páncreas deben ser sometidos a un pro-
grama de vigilancia a partir de los 40 años 

de edad o 20 años a partir del diagnóstico 
de PC; una vez el paciente se considere no 
candidato a procedimientos quirúrgicos, 
debe detenerse la vigilancia (34, 35). 

Conclusiones
La pancreatitis crónica es una entidad in-
frecuente, aunque causa un incremento 
signifi cativo de la morbimortalidad de los 
pacientes afectados. Debe sospecharse 
en el contexto dolor abdominal epigástri-
co/mesogástrico crónico o recurrente de 
causa no establecida, evidencia de insufi -
ciencia pancreática exocrina o endocrina. 
El diagnóstico inicial debe enfocarse en 
identifi car los factores etiológicos de la 
enfermedad, el uso de imágenes de pri-
mera línea como la tomografía abdominal 
y la resonancia magnética nuclear; para 
casos especiales y toma de biopsias, la ul-
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trasonografía será la mejor herramienta 
diagnóstica. El tratamiento se basa funda-
mentalmente en el control del dolor y de 
las complicaciones derivadas de la insufi-
ciencia endocrina y exocrina del páncreas. 
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Introducción 

La colangiopancreatoscopia peroral (CPP) se desarrolló en los años se-
tenta; sin embargo, aspectos como la baja calidad de la imagen, falta de 
irrigación, ausencia de canal de trabajo y la necesidad de dos operadores 

limitaron su uso. El desarrollo de colangioscopios de un solo operador en el 2007 
facilitó el acceso al conducto biliar y pancreático, permitiendo la expansión de 
sus aplicaciones, gracias a una mayor maniobrabilidad y calidad de la imagen. 
La aparición en el 2015 de la segunda generación de este sistema, adicionando 
imágenes digitales y un mayor campo de visión (110º vs. 70º) han terminado de 
convertir este procedimiento en una técnica estándar en la práctica clínica (1). 

La colangiopancreatoscopia está indicada en diferentes situaciones clínicas 
dentro de las que se encuentran las siguientes: el manejo de cálculos biliares 
difíciles; diagnóstico y tratamiento de litiasis biliar residual; estadifi cación de 
colangiocarcinoma y neoplasias periampulares (extensión dentro de la vía bi-
liar); evaluación y tratamiento de estenosis biliares indeterminadas; manejo 
de complicaciones postrasplante; evaluación y manejo de lesiones iatrogéni-
cas de la vía biliar; evaluación de hemobilia; extracción de stents migrados o 
cuerpos extraños; terapia de ablación tumoral; evaluación de neoplasias papi-
lares mucinosas intraductales (IPNM); cálculos y estenosis del ducto pancreá-
tico; medición del nivel de resección necesario en páncreas en casos dudosos; 
canalización de colecciones pancreáticas, entre otros (2) (Tabla 26.1).  

Tabla 26.1. Indicaciones diagnósticas y terapéuticas de colangiopancreatoscopia peroral. 

Nota. IPNM: Neoplasia mucinosa papilar intraductal.  
Fuente: elaboración propia.  

Diagnósticas
⚫ Evaluación de estenosis biliares 

indeterminadas.  
⚫ Estadifi cación de colangiocarcinoma y 

neoplasias periampulares.  
⚫ Estudio de hemobilia.  
⚫ Visualización y diagnostico histológico 

de IPNM.  
⚫ Evaluación de estenosis ductales 

pancreáticas indeterminadas. 

Terapéuticas
⚫ Cálculos biliares difíciles o litiasis 

residual.  
⚫ Avance selectivo de guías en estenosis 

biliares complejas.  
⚫ Extracción de stent biliares y cuerpos 

extraños.  
⚫ Terapia de ablación tumoral.  
⚫ Pancreatolitiasis.  
⚫ IPMN.  
⚫ Extensión tumoral del páncreas y 

manejo de colecciones. 
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Indicaciones diagnósticas 
y terapéuticas de 
colangioscopia peroral (CP)

Estenosis biliar indeterminada 

La estenosis biliar indeterminada (EBI) es de-
fi nida como aquella estenosis cuya etiología 
no se puede determinar después del uso de 
imágenes diagnósticas como tomografía, 
resonancia, endosonografía o CPRE  (3). Un 
diagnóstico preciso en estos casos es fun-
damental para tomar decisiones en relación 
con cirugías mayores, pues se ha reportado 
que hasta el 24 % de los pacientes con EBI 
llevados a cirugía por sospecha de una lesión 
tumoral tienen un reporte patológico defi -
nitivo negativo para malignidad (4). Con res-
pecto al éxito técnico de la CP (habilidad de 
visualizar y tomar biopsia de la lesión objeti-
vo), este puede llegar a ser hasta del 91% (5); 
el porcentaje restante puede atribuirse a 
estenosis ubicadas más allá de la segunda 
generación de radicales intrahepáticos, no 
susceptibles de evaluación mediante CP.  

A pesar de no contar con una clasifi cación 
estandarizada para los hallazgos endos-
cópicos de las patologías biliares, se han 
descrito como características típicas de las 
lesiones tumorales malignas las siguientes: 
la presencia de vasos tortuosos y dilatados 
(hallazgo con especifi cidad y valor predic-
tivo positivo de 100%) (6), las proyecciones 
papilares, la irregularidad mucosa, las este-
nosis infi ltrativas, las masas polipoides y la 
neovascularización (7). La precisión general 
de la evaluación visual mediante CP en el 
diagnóstico de  malignidad se ha reporta-
do entre el 80-96,7 % (8, 9), porcentaje muy 
superior a la sensibilidad conocida para el 
cepillado de la vía biliar, que corersponde 
al 45 % (10); sin embargo, la falta de un sis-
tema de clasifi cación visual estandarizado 
para los hallazgos endoscópicos hace nece-
saria la toma de biopsias siempre que sea 
posible. La sensibilidad, la especifi cidad y la 
precisión general de las biopsias tomadas 
mediante CP es de 69 % al 72,4 %, del 98 % 
al 100%, y 84%, respectivamente (11). Se ha 
sugerido la toma mínima de cuatro biop-
sias para optimizar el diagnóstico histoló-
gico (12) (Figuras 26.1, 26.2 y 26.3).  

Figura 26.1. Visualización de estenosis en parte media de la vía biliar principal. Se ven prolongaciones papilares y 
vellosidades.  

Fuente: propiedad de los autores.  
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Figura 26.2. Sangrado fácil y vasos anómalos , con estenosis e infiltración. 
Fuente: propiedad de los autores.  

Figura 26.3. Apertura de la pinza de biopsia (Spybite), cerca del área de estenosis para adquirir muestra.  

Fuente: propiedad de los autores.  

o la patología subyacente. La colangioscopia 
permite identificar y, en ocasiones, tratar la 
causa exacta del sangrado mediante una 
evaluación visual directa y precisa (1). 

Cálculos Biliares Difíciles

La extracción de cálculos biliares puede 
considerarse difícil entre el 10 % y el 15 % 
de los casos (13), y existen varias definicio-
nes sobre cálculos difíciles: aquellos mayo-
res de 15 mm; múltiples (más de tres); lo-
calizados por encima de una estenosis; en 
el conducto cístico; impactados o intrahe-
páticos, y aquellos con desproporción con 
respecto al diámetro de la vía biliar distal, 
que impide su remoción con técnicas con-
vencionales (1) (Figura 26.4). El manejo ac-

Evaluación preoperatoria de 
neoplasias biliopancreáticas 

La evaluación preoperatoria de las neoplasias 
biliopancreáticas es una indicación emergen-
te de la CP. La definición visual de los márge-
nes neoplásicos en los conductos pancreático 
y biliar permite realizar una estadificación pre-
cisa y puede impactar en la decisión quirúrgi-
ca en un número significativo de pacientes (2).  

Hemobilia 

Estudios imagenológicos como la resonancia 
nuclear magnética o procedimientos como 
la CPRE pueden evidenciar sangrado de la 
vía biliar (hemobilia); sin embargo, con fre-
cuencia no establecen la causa del sangrado 
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tual de los cálculos difíciles incluye la rea-
lización de litotricia mecánica y dilatación 
endoscópica con balón de la papila mayor. 
En caso de falla de estas dos opciones la 
litotricia extracorpórea o la intraductal si-
guen siendo las estrategias no quirúrgicas 
disponibles (2). De este modo, la litotricia 
intraductal es la principal indicación tera-
péutica de la CP, alcanzando tasas de éxito 
superiores al 90 % (8, 14).  

Actualmente, se cuenta con dos modalida-
des terapéuticas: la litotricia electrohidráuli-
ca (LEH) y la litotricia laser (LL), ambas con 
tasas de éxito similares (15). La litotricia láser 
funciona enfocando la luz láser en el cálculo, 
creando un estado de plasma (una colección 
gaseosa de iones y electrones libres) en la 
superfi cie de este, que se expande generan-
do una onda de choque mecánica. La LEH 
genera ondas de presión hidráulica de alta 

frecuencia en presencia de un medio flui-
do, cuya energía se absorbe por los cálculos 
cercanos y da como resultado su fragmenta-
ción (Figura 26.5). A la fecha, se consideran 
estrategias comparables y su elección de-
pende de la disponibilidad, costos y conoci-
miento de cada técnica (16).  

Figura 26.4. Colangiograma de paciente con 
coledocolitiasis múltiple y desproporción del 

diámetro de los cálculos con la vía biliar distal.  

Fuente: propiedad de los autores.  

Figura 26.5. Hallazgos en colangioscopia. A. Vía biliar de aspecto normal; B y C. Litotricia electrohidráulica en 
coledocolitiasis múltiple; D. Colangioscopia en paciente con hemobilia.  

Fuente: propiedad de los autores.  

A

C

B

D
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Avance selectivo de guías en 
estenosis biliares complejas

El avance selectivo de las guías puede ser 
particularmente difícil en pacientes con 
estenosis biliares. Estudios recientes han 
demostrado la efectividad de la CP en este 

escenario, incluyendo patología benigna, 
como en las estenosis postransplante y 
colangiocarcinomas  (17); sin embargo, el 
procedimiento suele ser más exitoso en el 
contexto de estenosis benignas vs. malig-
nas (88,2 % vs. 46,2 %) (18) (Figura 26.6).  

Figura 26.6. Paso de guía hidrofílica por medio de colangioscopia, en un paciente 
 que no fue posible instrumentar por CPRE.  

Fuente: propiedad de los autores.  

Complicaciones y perfil de 
seguridad de CP

Sigue siendo controversial si la CP aumen-
ta el riesgo de eventos adversos. Algunos 
estudios han demostrado que es un pro-
cedimiento seguro, con una tasa baja de 
eventos adversos, sin diferencias signi-
ficativas con la colangiopancreatografia 
endoscópica retrógrada (CPRE)  (8); sin 
embargo, otros autores reportan un riesgo 
promedio mayor de eventos adversos y, es-
pecíficamente, una tasa más alta de colan-
gitis posprocedimiento  (19). Los eventos 
adversos se reportan en la literatura entre 
el 4 % y 22 % de los casos, y las principales 

complicaciones asociadas son la colangi-
tis, la pancreatitis, la hemobilia, el absceso 
hepático y la fuga biliar (2). El mayor riesgo 
de colangitis podría estar asociado a la irri-
gación requerida para la visualización du-
rante el procedimiento, y es más frecuente 
que se presente en pacientes con cálculos 
múltiples y estenosis multisegmentarias, 
en quienes es más probable que se reten-
ga este líquido (4, 20). La hemobilia puede 
presentarse como resultado del contacto 
no intencionado de la sonda durante el 
disparo con la pared del ducto biliar (4). Se 
han descrito también complicaciones se-
rias y fatales como como embolismo aéreo, 
perforación de vesícula y vía biliar (21, 22).  
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Indicaciones diagnósticas 
y terapéuticas de 
pancreatoscopia (PC)

Indicaciones diagnósticas

Las principales indicaciones de la PC son la 
visualización y el diagnóstico histológico 
de las neoplasias papilares mucinosas in-
traductales (IPNM), la evaluación de su ex-
tensión (guiando los márgenes quirúrgicos 
de resección) y la evaluación de las esteno-
sis indeterminadas (EPI) del ducto pan-
creático, principalmente en el contexto de 
pancreatitis crónica (diferenciación entre 
estenosis benignas y malignas), cuando 
las muestras obtenidas mediante ultraso-
nografía endoscópica no han sido conclu-
yentes (23). Con respecto a la evaluación de 
las EPI, se ha reportado que la evaluación 
visual del ducto junto con la toma de biop-
sia mediante PC tiene una sensibilidad de 
91 % y una especifi cidad de 95 % (24).  

La utilidad primaria en los IPNM de rama 
principal es confi rmar el diagnóstico en 
casos equívocos, principalmente cuando 
el diagnóstico diferencial es pancreatitis 
crónica. La apariencia de las lesiones intra-
ductales se ha clasifi cado en cinco tipos:  

• Tipo 1: mucosa granular.  
• Tipo 2: protrusiones tipo “fi sh-egg” sin 

imágenes vasculares.  
• Tipo 3: protrusiones tipo “fi sh-egg” con 

imágenes vasculares.  

• Tipo 4: protrusiones vellosas.  
• Tipo 5: protrusiones vegetativas.  

Esta clasifi cación permite diferenciar los 
IPNM benignos de los malignos con una 
precisión de 88 % para IPNM de rama prin-
cipal y de 67 % para IPNM de rama lateral. 
El hallazgo de lesiones tipo 3, 4 y 5 es 78 % 
específi ca y 68 % sensible para el diagnós-
tico de malignidad  (25). La PC también 
puede ser muy útil en la estadifi cación in-
tra y preoperatoria de los IPNM de rama 
principal, llegando a cambiar el plan qui-
rúrgico hasta en el 62 % de los casos, con la 
ventaja específi ca de diagnosticar lesiones 
multicéntricas, que se pueden pasar por 
alto en otras modalidades diagnósticas 
como la ultrasonografía endoscópica y 
CPRE (26).  

Indicaciones terapéuticas  

La PC con litotricia está indicada como se-
gunda línea de tratamiento de la pancrea-
tolitiasis en pacientes con pancreatitis cró-
nica y dolor persistente, refractarios a otras 
terapias (23, 27). Esta se realiza empleando 
LEH y LL, con tasas de éxito técnico y clínico 
reportadas en 70 % y 74 %, respectivamen-
te  (28). El éxito técnico puede ser mayor 
en pacientes con cálculos ubicados en la 
cabeza y cuello del páncreas (92 %), com-
parados con aquellos ubicados en cuerpo 
y cola (67  %); también se ha demostrado 
que el éxito es mayor cuando se trata de 
un cálculo único (87 %) vs. múltiples (69 %). 
Los factores asociados a la falla en la tera-
pia son los siguientes: múltiples estenosis, 
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múltiples cálculos e imposibilidad de visua-
lización directa de los cálculos (27). Aunque 
los datos son promisorios, se requieren es-
tudios prospectivos y de mayor calidad que 
permitan validar este enfoque terapéutico.  

Complicaciones y perfil de 
seguridad de PC 

Las tasas de complicaciones asociadas 
a PC se han reportado entre el 10  % y el 
12  %, siendo la pancreatitis aguda y sus 
alteraciones locales o sistémicas las más 
frecuentes. También se han reportado per-
foraciones ductales y lesiones de la pared 
por contacto inadvertido con la sonda de 
litotricia y guías utilizadas durante el pro-
cedimiento (23, 27). 
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Introducción

La pérdida no intencionada de peso (UWL, por la sigla del inglés unin-
tentional weight loss) es un motivo de consulta frecuente en varios esce-
narios de la práctica médica. Tanto los médicos de atención primaria, 

como internistas, gastroenterólogos y otras especialidades, requieren conocer 
sus conceptos básicos, con el fi n de evitar pasar por alto patologías potencial-
mente graves, principalmente neoplásicas. En este capítulo, se discutirán las 
defi niciones de importancia sobre la UWL, las principales causas, los estudios 
que deben realizarse de manera inicial y en casos seleccionados, el pronóstico y 
los aspectos fundamentales del tratamiento. Para ello, se realizó una búsqueda 
no sistemática en PUBMED/MEDLINE usando los siguientes términos de bús-
queda “unintentional weight loss” o “involuntary weigth loss” o “pérdida de peso”, y 
seleccionando los artículos de mayor interés.  

Definición de pérdida de peso involuntaria
En la literatura se usan términos similares para la misma entidad, como pérdi-
da de peso involuntaria o pérdida de peso no intencionada. No se encontraron guías 
de práctica clínica o consensos de sociedades científi cas sobre esta entidad. El 
humano adulto tiende a cambiar su composición y peso corporal a medida que 
envejece. Se ha descrito una pérdida de masa magra a una velocidad estimada 
de 0,3 kg/año desde la tercera década de la vida, y una ganancia de masa grasa 
progresiva, lo que lleva a un aumento del peso corporal que tiene su pico hacia 
la sexta década de la vida, se estabiliza hacia la séptima y empieza un descenso 
gradual de 0,1-0,2 kg/año en ancianos sanos.  

Por lo anterior, una pérdida de peso mayor en el anciano no debe considerarse 
un proceso normal del envejecimiento y, en caso de presentarse, debe motivar 
la realización de estudios dirigidos a establecer su causa (1). Diferentes grupos 
de investigación han defi nido la UWL como la pérdida involuntaria del 5 % del 
peso corporal total en 6 a 12 meses, que no se relaciona con un tratamiento o 
enfermedad subyacente (2-4). Si bien este parece ser un punto de corte arbi-
trario, se ha demostrado que una pérdida de peso superior al 5 % implica una 
mortalidad de 31 % en personas mayores de 35 años (5).  
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Es importante tener en cuenta que algu-
nos pacientes refi eren pérdida de peso 
no cuantifi cada, para lo cual se debe 
preguntar por cambios en el aspecto del 
paciente, la talla de la ropa o la opinión 
de un familiar o amigo que corrobore la 
pérdida de peso  (6), aunque esto no se 
encuentra adecuadamente validado (4). 
También es posible la presentación de 
pacientes con pérdida de peso aún ma-
yor en un menor tiempo. Por otra parte, 
la caquexia es una entidad diferente, que 
se defi ne como un síndrome metabólico 
complejo asociado a una enfermedad 
subyacente y se caracteriza por pérdida 
de masa muscular con o sin pérdida de 
la masa grasa. Para su defi nición opera-
tiva, se requiere la pérdida de al menos 
el 5  % del peso corporal en 12 meses o 
menos, además de cumplir con tres de 
los siguientes cinco criterios:  

1. Disminución de la fuerza muscular.  
2. Fatiga.  
3. Anorexia.  
4. Índice masa grasa/libre disminuido.  
5. Alguna anormalidad bioquímica 

(marcadores inflamatorios elevados 
[PCR, IL-6], hemoglobina < 12 g/dL, o 
albúmina < 3,2 g/dL) (7)l 

Por su parte, la sarcopenia es un síndrome 
geriátrico caracterizado por la pérdida de 
la masa y función muscular. Aunque la 
pérdida de peso no es un criterio para sar-
copenia, los pacientes pueden tener sar-
copenia y caquexia al tiempo (4). 

Patogénesis 
La UWL puede tener varios mecanismos, 
incluso en un solo paciente. En la caquexia 
del cáncer, se encuentran elevadas algu-
nas citoquinas proinflamatorias como la 
interleuquina 1, interleuquina 6 y factor 
de necrosis tumoral (TNF) alfa, las cuales 
promueven el catabolismo de grasa y mús-
culo, además de favorecer la gluconeogé-
nesis, proteólisis, lipólisis y reciclaje del 
lactato (2, 8). Estas citoquinas también tie-
nen un efecto anorexigénico, favoreciendo 
un balance negativo entre la ingesta de ca-
lorías y el consumo de estas (2).  

La elevación sérica de leptina ejerce con-
trol negativo en hipotálamo generando 
saciedad. Si bien en pacientes con cáncer 
la leptina se encuentra disminuida, el am-
biente proinflamatorio interfi ere con el 
sistema normal de control, de manera que 
aun en la ausencia de leptina no se genera 
el estímulo normal hacia la ingesta de ali-
mento (9). En algunos pacientes con enfer-
medades gastrointestinales subyacentes, 
la pérdida de peso puede deberse a dis-
función del tracto gastrointestinal. En pa-
cientes con cáncer gastrointestinal, se han 
descrito alteraciones del sabor y olor de los 
alimentos; puede haber disfagia asociada 
a tumores de cabeza y cuello o de esófago, 
y los tumores biliares o gastrointestinales 
pueden ejercer compresiones extrínsecas 
que generan vómito e intolerancia al ali-
mento (10, 11). Se han documentado alte-
raciones de la motilidad gastrointestinal, 
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relacionadas con la aumento del factor de 
liberación de corticotrofina (CRF), el cual, 
además de influir sobre la motilidad gas-
trointestinal, es un potente factor anorexi-
génico (11).  

Epidemiología
En Estados Unidos, en 1995, se encontró 
que el 5  % de los adultos mayores de 45 
años había experimentado una pérdida de 
peso de al menos el 5 % en el último año, 
estando asociado a mayor edad, pobreza, 
tabaquismo, IMC más bajo y menor edu-
cación en los hombres (12). La UWL es más 
frecuente en pacientes ancianos, sobre 
todo en ancianos frágiles dependientes, 
donde se ha encontrado en hasta el 25 % 
de ellos (1). En un estudio de ancianos que 
requirieron institucionalización, el 44  % 
de ellos experimentaron pérdida de peso 
involuntaria (13). Como se ha dicho previa-
mente, la UFW se asocia a una mortalidad 
del 31  %  (5). No se encontraron trabajos 
sobre la UWL y su frecuencia o causas en 
Colombia. 

Causas de la pérdida de 
peso involuntaria  

En varios trabajos de investigación se han 
descrito las causas de la pérdida injusti-
ficada de peso, incluyendo el estudio de 
Xavier Bosch et al., con cerca de 2.600 

pacientes (3, 6, 14-16). En términos gene-
rales, las neoplasias se encuentran en el 
15 % al 30 %, dentro de las cuales las más 
frecuentes son neoplasias gastrointesti-
nales, de pulmón y hematológicas. En un 
20  % se encuentran causas gastrointes-
tinales no neoplásicas, como malabsor-
ción intestinal, disfagia, úlcera péptica, 
enfermedad inflamatoria intestinal entre 
otras  (15,  16). En tercer lugar, se encuen-
tran los trastornos psiquiátricos, como la 
depresión y la ansiedad (15). En el 25 % de 
los pacientes no se encuentra una causa 
clara de la UWL, a pesar de un enfoque 
diagnóstico amplio, lo cual se configura 
como la UWL idiopática (17).  

La mayoría de los pacientes incluidos en 
los trabajos de investigación son adultos 
que se encuentran entre la sexta y octava 
década de la vida, y cuyos resultados re-
flejan un gran porcentaje de patologías 
neoplásicas, lo que obliga a analizar mi-
nuciosamente la presencia de sesgos en 
sus resultados  (16). Además, la mayoría 
de estos estudios son realizados en insti-
tuciones de referencia, por lo cual la ver-
dadera proporción de etiologías diversas 
en la atención primaria no es clara  (2). 
En la Tabla  27.1 se resumen las causas 
de UWL, principalmente con base en un 
estudio prospectivo realizado en España 
con 2.677 pacientes, con edad promedio 
de 64 años, seguidos por 10 meses (15). En 
este trabajo, en el 86 % de los casos se en-
contró la causa de la UWL, y en la mayoría 
de ellos en la primera visita.  
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Tabla 27.1. Causas de la pérdida de peso no intencionada. 

CAUSAS PORCENTAJE

Neoplasias 30 %

Neoplasias gastrointestinales: Esófago, estómago, colon, páncreas, vías biliares. 47 %

Pulmón o bronquios 17 %

Cáncer de mama 3 %

Cérvix, endometrio, ovario 4 %

Próstata 6 %

Renal, uréteres, vejiga 10 %

Hematológicas 11 %

No neoplásicos 37 %

Trastornos digestivos 
Ulcera gástrica o duodenal 
Disfagia o problemas dentales 
Enfermedad inflamatoria intestinal 
Malabsorción intestinal, IPE, enfermedad celiaca

45 %  
18 % 
31 % 
10 % 
14 %

Trastornos endocrinos: Hipertiroidismo, diabetes mellitus, hiperparatiroidismo. 14 %

Infeccioso: Tuberculosis, VIH, endocarditis. 12 %

Neurológicos: Demencia, Parkinson, ECV 8 %

Pulmonares: EPID, derrame pleural, absceso pulmonar 20 %

Autoinmunes: Arteritis de células gigantes, polimialgia reumática. Poliarteritis 
nodosa. LES, AR. 9 %

Renal: Síndrome nefrótico, síndrome nefrítico 4 %

Enfermedades psiquiátricas: depresión, ansiedad, TAB, esquizofrenia. 16 %

Nota. IPE: insufi ciencia pancreática exocrina; VIH: virus de inmunodefi ciencia humano; EPID: enfermedad 
pulmonar intersticial difusa; ECV: enfermedad cerebrovascular; LES: lupus eritematoso sistémico; AR: artritis 

reumatoide; TAB: trastorno afectivo bipolar.  
Fuente: adaptada de (15).  

Un estudio realizado en España con 533 pa-
cientes, estableció algunos factores de ries-
go asociados a UWL asociada a patología 
neoplásica: edad > 60 años (OR: 2,71; IC del 
95 %: 1,27-5,77; p = 0,01), género masculino 
(OR: 3,23; IC del 95 %: 1,52-6,87; p = 0,002), 
elevación de marcador tumoral (OR: 2,38: 
IC del 95  %: 1,17-4,6; p  =  0,016) y más de 

un marcador tumoral positivo (OR: 6,51; IC 
del 95 %: 2,62-16,13; p = 0,000). La morta-
lidad fue del 14 % y la presencia de malig-
nidad se asoció a mortalidad (OR: 47,61; IC 
del 95  %: 20,7 -109,19; p  =  0,000)  (3). Las 
neoplasias que más frecuentemente ge-
neraron pérdida de peso al momento del 
diagnóstico fueron las gastrointestinales 
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(80 %) y las pulmonares (60 %) (11). Den-
tro de las causas de UWL, algunas infeccio-
nes virales cobran gran importancia (2, 4).  

En Colombia, la prevalencia de infec-
ción por VIH en población adulta es del 
0,48 % (18). Se puede presentar pérdida de 
peso de manera episódica ante la presencia 
de infecciones oportunistas, conteos bajos 
de linfocitos T CD4 o enfermedades gas-
trointestinales asociadas  (2). La infección 
crónica por el virus de hepatitis C tiene una 
prevalencia en el mundo de 3 %, afectan-
do cerca de 180 millones de personas. En 
Colombia, en el 2017 se reportaron 257 ca-
sos (19). Se estima que hay 240 millones de 
personas con infección crónica con el virus 
de hepatitis B (20). En un estudio realizado 
en Colombia en 1980, la positividad del an-
tígeno de superficie de hepatitis B fue del 
2 % al 8 % en población general (21).  

También es importante tener en cuenta 
la tuberculosis, tanto la infección aguda 
como la reactivación  (2,  4). En Colombia, 
la incidencia en el 2018 fue de 27 por cada 
100.000 habitantes, siendo en el 94 % de 
los casos tuberculosis pulmonar (22). La pa-
rasitosis también puede ser causa de UWL. 
En Colombia, los parásitos más frecuentes 
son Ascaris lumbricoides, Trichuris trichiura, 
Giargia lamblia, Entamoeba histolytica, Ente-
rovius vermicularis, Necator americanus, An-
cylostoma duodenale, Taenia solium y Taenia 
saginata (23). La prevalencia de parasitosis 
intestinal en Colombia es del 29  %  (24), 
aunque con datos obtenidos de población 
infantil. En pacientes agudamente enfer-

mos, también se puede presentar pérdi-
da de peso causada por diversas noxas. 
La pérdida de peso se presenta principal-
mente en poblaciones de alto riesgo como 
politraumatizados y quemados, que ingre-
san a la unidad de cuidados intensivos (in-
cidencia del 80 %), pacientes con eventos 
neurológicos (50 %), pacientes en rehabi-
litación (20 %-40 %) y pacientes con largas 
estadías en las instituciones, como enfer-
mos mentales, neurológicos y con secuelas 
de estas (25 %) (25).  

Abordaje diagnóstico 
Como cualquier enfermedad, el enfo-
que diagnóstico de la UWL inicia con una 
anamnesis completa y un adecuado exa-
men físico. Es importante indagar sobre 
cualquier síntoma que se encuentre aso-
ciado a la pérdida de peso y que pueda 
ayudar a enfocar los estudios sobre algu-
nas causas en particular. Debe indagar-
se sobre la cantidad de peso perdido, así 
como sobre factores dietarios o psicológi-
cos que pueden estar asociados. Se debe 
preguntar por medicamentos de consumo 
crónico, problemas dentales y condiciones 
crónicas de base. Dado que las principales 
causas de UWL son gastrointestinales, es 
importante preguntar por disfagia, dispep-
sia, dolor abdominal, estreñimiento de re-
ciente aparición, melenas, hematoquecia, 
rectorragia, diarrea o anorexia.  

El examen físico deberá incluir, pero no 
limitarse, a la búsqueda de signos de pa-
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tología digestiva, como dolor abdominal, 
masas o megalias, incluyendo el tacto 
rectal para buscar masas o lesiones del 
ano-recto  (2). Deben tenerse en cuenta 
entidades como la esteatorrea y la malab-
sorción (insufi ciencia pancreática exocrina 
y enfermedad celiaca), úlceras pépticas, 
isquemia mesentérica u otras entidades 
muy frecuentes y pasadas por alto como 
la pobre dentición  (2,  4). Asimismo, es 
precios indagar por síntomas o signos que 
sugieran patología cardiopulmonar sub-
yacente. En el caso de la falla cardiaca, se 
ha descrito la caquexia cardiaca en esta-
dios avanzados de la enfermedad con una 
prevalencia de 16 % (26). Por lo anterior se 
debe preguntar por disnea, ortopnea, do-
lor torácico o edemas.  

Es importante tener en cuenta que el ede-
ma puede hacer más difícil de percibir la 
pérdida de peso de masa magra  (27). En 
las patologías respiratorias severas avan-
zadas, se puede desarrollar el síndrome 
de caquexia respiratoria. En el caso de la 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC), aproximadamente el 25  % de los 
pacientes desarrollan caquexia y esta se 
asocia a una disminución del 50  % de la 
sobrevida  (28). La pérdida de peso puede 
ser intermitente, sobre todo en los episo-
dios de exacerbación de la EPOC. Otras en-
fermedades como la enfermedad pulmo-
nar intersticial difusa (EPID), tuberculosis 
pulmonar o cáncer de pulmón se pueden 
presentar con pérdida injustifi cada de 
peso (2).  

Otros aspectos que se deben interrogar 
son los factores de riesgo para infecciones 
virales como VIH, hepatitis C y hepatitis B, 
así como también por factores de riesgo 
para tuberculosis  (2,  4). Será importante 
tener en cuenta la parasitosis en algunos 
pacientes procedentes de área rural, sin 
acceso a agua potable o malas condiciones 
de sanidad. El examen físico debe incluir 
una búsqueda de adenopatías, masas o 
megalias, incluyendo masas mamarias o 
abdominales, así como tacto rectal para 
la evaluación de la próstata y de recto (2). 
La palidez puede ser un indicador de ane-
mia y la ictericia de una patología biliar 
subyacente; también se pueden presentar 
signos de pérdida de peso como atrofi a de 
los músculos temporales y sarcopenia ge-
neralizada (2, 4).  

Si se encuentra algún hallazgo al examen 
físico que oriente hacia la causa, se debe-
rán enfocar los estudios iniciales con base 
en estos hallazgos; por ejemplo, endosco-
pia digestiva alta en pacientes con disfagia, 
dolor epigástrico o melenas. En un estudio 
de 533 pacientes con UWL, se encontraron 
anomalías al examen físico en solo el 44 % 
de los pacientes con cáncer (3). Por esta ra-
zón, un examen físico normal no excluye la 
posibilidad de un trastorno orgánico o una 
neoplasia oculta. En caso de no encontrar 
ningún síntoma o signo que pueda orien-
tar sobre alguna patología en particular, 
deberán iniciarse algunos estudios de pri-
mera línea para buscar la causa de la pér-
dida de peso no voluntaria.  
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Estudios iniciales
Los estudios iniciales deberán incluir he-
mograma para buscar anemia; hallazgos 
sugestivos de infección o trastornos lin-
foproliferativos; perfil hepático; glicemia; 
uroanálisis; hormona estimulante de tiroi-
des y tiroxina libre; función renal; electro-
litos; ELISA para VIH; serología para virus 
hepatotropos con HBsAg; anti HBs; anti 
HB core total; anti hepatitis C; proteína C 
reactiva y velocidad de sedimentación glo-
bular para buscar trastornos inflamatorios, 
neoplásicos o infecciosos; radiografía de 
tórax; sangre oculta en materia fecal, aun-
que debe tenerse en cuenta que no tiene la 
suficiente sensibilidad y especificidad para 
descartar o confirmar neoplasias gastroin-
testinales  (2,  29). Es importante verificar 
que el paciente tenga actualizados los exá-
menes de tamización que le corresponden 
según su edad y riesgo; por ejemplo, la ci-
tología cérvico-vaginal/ADN-VPH, para el 
cáncer de cérvix; mamografía, para el cán-
cer de mama; colonoscopia, para el cán-
cer colorrectal, y tacto rectal con antígeno 
prostático específico, para la tamización de 
cáncer de próstata (2). Con estos estudios 
iniciales, se busca descartar patologías de 
alta frecuencia que puedan explicar la pér-
dida de peso o ser complicaciones de una 
enfermedad subyacente; por ejemplo, la 
anemia puede ser secundaria a un sangra-
do digestivo crónico.  

En un estudio realizado en Bélgica y publi-
cado en el 2008, con 101 pacientes con UWL, 

se encontró que una enfermedad mayor 
orgánica o neoplásica era muy improbable 
después de una evaluación inicial (examen 
físico, radiografía de tórax, ecografía abdo-
minal, PCR, hemograma, transaminasas, 
fosfatasa alcalina, ferritina, LDH, albúmina) 
completamente normal, por lo que los au-
tores proponen un abordaje expectante en 
estos pacientes; sin embargo, el seguimien-
to solo fue en promedio nueve meses (30). 

Estudios endoscópicos 
gastrointestinales 

La indicación de endoscopia digestiva alta 
y colonoscopia, dentro de los estudios 
para pacientes con UWL, es controversial 
y existen distintas opiniones de diferentes 
autores. Como se describió previamente, el 
abordaje diagnóstico de los pacientes con 
UWL inicia con una historia clínica com-
pleta. Si se encuentran síntomas o signos 
que sugieran patología gastrointestinal 
como melenas, dolor abdominal, disfagia, 
estreñimiento de reciente instauración o 
diarrea crónica, tanto la endoscopia di-
gestiva alta como la colonoscopia estarían 
indicadas (2, 4). En pacientes con UWL sin 
ningún síntoma o signo que sugiera pato-
logía digestiva, la realización de estudios 
endoscópicos debe considerarse de mane-
ra más individualizada.  

En un trabajo realizado en el 2001 con 158 
pacientes de 68 ± 14 años, se encontró que 
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los estudios endoscópicos permitían en-
contrar la causa de la UWL en uno de cada 
tres pacientes estudiados. En este estudio, 
las neoplasias explicaron el 24 % de los ca-
sos de UWL y, de estas, la mayoría fueron 
gastrointestinales (20/38); en los trastor-
nos no malignos, las causas gastrointesti-
nales fueron la mayoría (30/77) (14). En un 
estudio retrospectivo publicado en el 2011, 
con 6.425 colonoscopias (136 indicadas por 
UWL), con edad de 57,4 ± 13,5 años, se en-
contró cáncer colorrectal en el 0,07  % de 
los pacientes con UWL (5/136), y todos ellos 
tenían algún otro síntoma o indicación de 
colonoscopia; no se encontró asociación 
de UWL con cáncer colorrectal (OR: 1,9; IC 
del 95  %:  0,8-4,8); sin embargo, este fue 
un estudio de un solo centro y un solo en-
doscopista, con un limitado tamaño mues-
tral (31).  

En un análisis retrospectivo realizado en 
Israel, con 1.843 pacientes con UWL, con 
edad de 60 ± 16 años, el 85 % de las endos-
copias digestivas altas y el 81 % de las co-
lonoscopias tenían alguna otra indicación. 
En este estudio, se encontraron hallazgos 
clínicamente relevantes en el 10  % de las 
endoscopias y en el 19 % de las colonosco-
pias (32). En diversos artículos de revisión, 
autores han recomendado dentro de los 
exámenes iniciales la realización de sangre 
oculta en materia fecal; si este resulta posi-
tivo, se indicaría la realización de estudios 
endoscópicos (2, 4).  

En la opinión de los autores de este do-
cumento, la realización de estudios en-

doscópicos digestivos debe basarse en la 
probabilidad pretest de tener patología 
gastrointestinal que explique la UWL, así 
como también de los riesgos y costos de 
los procedimientos. En la mayoría de los 
estudios de UWL, los pacientes incluidos 
tienen más de 50 años (3, 6, 14-16, 33), por 
lo cual deberá darse mayor prioridad a la 
endoscopia digestiva alta y a la colonosco-
pia. En pacientes menores de 50 años, que 
están menos representados en los estu-
dios publicados, la decisión es más contro-
versial. Posiblemente, la decisión deberá 
ser individualizada, teniendo en cuenta 
síntomas, factores de riesgo, la severidad 
de la pérdida de peso, las preferencias del 
paciente y la disponibilidad del recurso. 
Siempre debe tenerse en cuenta que la 
realización de estudios endoscópicos debe 
traducirse en cambios en la conducta mé-
dica, por lo que en pacientes en los cuales 
no se considere realizar procedimientos 
invasivos por su estado funcional, comor-
bilidades o edad, podría ser prudente evi-
tar la realización de estudios invasivos que 
no se traducirán en benefi cio clínico.  

Papel de la tomografía 
axial computarizada 

El estudio inicial de los pacientes con UWL 
debe incluir radiografía de tórax útil para 
el diagnóstico de cáncer pulmonar, tu-
berculosis, entre otras, y ecografía abdo-
minal total para buscar hepatomegalia, 
esplenomegalia, hidronefrosis, o ascitis, 
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desórdenes que pueden estar presen-
tes hasta en el 42 % de los pacientes con 
UWL y trastornos orgánicos (2, 4, 30, 34). 
En los pacientes en los que la anamne-
sis o el examen físico orienten hacia una 
entidad en particular, se podrían requerir 
estudios dirigidos; por ejemplo, en pa-
cientes con tos y disnea, podría requerirse 
una tomografía de tórax o, en pacientes 
con masas al examen abdominal, un TAC 
de abdomen. Sin embargo, la realización 
de tomografía de tórax y abdomen con-
trastadas como estudios iniciales es con-
troversial (34).  

En un trabajo con 440 paciente con UWL, 
a quienes se les realizó tomografía com-
putarizada, se encontraron hallazgos po-
siblemente causales de la pérdida de peso 
en el 17,5 % (76/440) y, de estos, la mayoría 
(73,7 %) tenían anormalidades en la radio-
grafía de tórax o en la ecografía abdominal 
previas; adicionalmente, solo al 3,9  % se 
les encontró una posible causa de la UWL 
en la tomografía después de una radiogra-
fía de tórax o ultrasonido abdominal nor-

mal  (35). En otros trabajos retrospectivos, 
se han encontrado anormalidades entre el 
17  % y 33  % de los estudios tomográficos 
realizados, con una sensibilidad de 72 % y 
especificidad de 90,7  %, siendo más fre-
cuentemente positivos en pacientes con 
síntomas localizadores, anemia o marca-
dores tumorales positivos (34, 36).  

Teniendo en cuenta que la presencia de 
neoplasias es frecuente en pacientes con 
UWL y que muchas de ellas debutan solo 
con pérdida de peso, puede ser adecuado 
considerar los estudios tomográficos de 
tórax y abdomen de manera precoz  (34); 
sin embargo, no hay evidencia suficiente 
para hacer recomendaciones más claras al 
respecto. La realización de tomografía con 
emisión de positrones (PET-CT) tiene una 
evidencia limitada como estudio inicial de 
la UWL, teniendo una tasa de falsos posi-
tivos del 16 % y falsos negativos del 46 % 
en diferentes estudios, además de un alto 
costo y poca disponibilidad  (34). En la Fi-
gura 27.1 se resume el abordaje diagnósti-
co de la UWL. 
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Figura 27.1. Enfoque diagnóstico de la pérdida de peso no intencionada. 

Fuente: elaboración propia.  

Historia clínica completa 

Hallazgos clínicos que 
sugieren la causa 

Ausencia de hallazgos 
clínicos signifi cativos 

Estudios dirigidos 

Etiología identifi cada 
(Tratamiento) 

Laboratorios iniciales: 

Hemograma, glucosa, hemoglobina 
glicosilada, perfi l hepático, función 
renal, uroanálisis, VIH, serología 
hepatitis virales, perfi l tiroideo, sangre 
oculta en materia fecal, radiografía de 
tórax, ecografía abdominal  

+ 

Completar estudios de tamización 
según edad y riesgo 

Si es mayor a 50 años: 

Endoscopia digestiva alta y 
Colonoscopia total  

En el caso de que no se hayan 
realizado previamente: 
Endoscopia digestiva alta, 
colonoscopia total 
Tomografía de abdomen y 
tórax con contraste 

Pérdida inexplicada de peso  
Seguimiento periódico 
Manejo de soporte 

Pérdida inexplicada de peso 

Tratamiento 
En términos generales, el tratamiento de la 
UWL se basa en encontrar y tratar la causa. 

Se requiere un manejo interdisciplinario, 
incluyendo médicos de atención primaria, 
especialistas, nutricionistas, terapia físi-
ca, trabajo social, psicología y psiquiatría 
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en casos seleccionados. Si hay disfagia, se 
debe garantizar una consistencia del ali-
mento que favorezca su tolerancia, reducir 
las restricciones de alimentos y hacer la co-
mida más agradable  (2,  37). Algunos me-
dicamentos pueden promover la ganancia 
de peso como la mirtazapina, dronabinol 
o megestrol que se han evaluado en enti-
dades específicas, aunque no es claro su 
beneficio en pacientes con UWL de causa 
no explicada; además, no han demostrado 
mejoría en la mortalidad y algunos efectos 
adversos limitan su uso  (2,  4,  37). Se pue-
den adicionar suplementos nutricionales, 
aunque estos no deben reemplazar las co-
midas principales (2, 37). Algunos pacien-
tes podrían requerir alimentación enteral 
o, incluso, gastrostomía para mejorar el 
estado nutricional, aunque debe tenerse 
en cuenta que estas no han demostrado 
mejorar la sobrevida en pacientes con co-
morbilidades como demencia o enferme-
dad cerebrovascular (2, 38).  

Conclusiones 
La UWL requiere de una historia clínica 
cuidadosa, con anamnesis y examen físico 
enfocados a encontrar la causa del proble-
ma y las posibles complicaciones asocia-
das. Las principales causas de la UWL son 
las neoplasias; las originadas en el tracto 
gastrointestinal son las más frecuentes. 
Deben considerarse estudios iniciales que 
permitan encontrar la causa de la pérdida 
de peso y, posteriormente, estudios dirigi-
dos. Se sugiere la realización temprana de 

endoscopia digestiva alta y colonoscopia 
en pacientes con síntomas sugestivos de 
causa gastrointestinal o en mayores de 50 
años. El tratamiento de la UWL se basa en 
tratar la causa, asociado a un manejo inter-
disciplinario que incluya soporte nutricio-
nal, terapia física y apoyo psicológico.  
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Introducción

El cáncer colorrectal (CCR) es una entidad común y letal. El CCR se pue-
de detectar tempranamente identifi cando lesiones precursoras me-
diante pruebas de tamización, que han demostrado ser efi caces en la 

reducción de la incidencia, morbilidad y mortalidad (1). El conocimiento sobre 
las modalidades de detección es imprescindible para decidir el mejor método 
de tamización ajustado a la estructura del sistema de salud local; sin embargo, 
pocos países tienen incorporados sistemas de tamización sostenibles, efi caces 
y organizados (2, 3). En el Reino Unido, solo el 10 % del CCR es diagnosticado 
mediante programas de tamización y, aunque este país es pionero en investi-
gaciones y validación de pruebas para la detección del CCR, su aceptabilidad, 
seguridad y perfi l de costos afectan generando una gran variabilidad en la par-
ticipación de los ciudadanos (4, 5).  

Epidemiología 
En el 2020, a nivel mundial fueron diagnosticados 1.931.590 nuevos casos, y se 
produjeron 935.173 muertes, ocupando el tercer puesto en incidencia y el segun-
do en mortalidad (6). Existe una gran diferencia en las tasas de incidencia, sien-
do más altas en Europa, Australia, Nueva Zelanda y Norteamérica, y tasas más 
bajas en África y Asia central (7). Estas variaciones se atribuyen a susceptibilidad 
genética, factores dietéticos, y exposiciones medioambientales (8). En los Esta-
dos Unidos, se ha registrado una progresiva disminución en la incidencia duran-
te los últimos 15 años, así como también en la mortalidad; probablemente los 
programas de tamización han influido en su descenso (9, 10). En Colombia, el 
CCR ocupa el tercer lugar en frecuencia y muerte por cáncer; su incidencia se ha 
incrementado en los últimos diez años, siendo más prevalente en mujeres, cu-
yos rangos de edad oscilan en promedio de 57 a 63 años; además, la cuarta parte 
son de inicio temprano y de este grupo predomina la localización distal (11).  

Estratificación de riesgo
La creciente demanda de la colonoscopia y muchas veces sus injustifi cadas in-
dicaciones han generado la saturación de los servicios médicos, afectando la 
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des científi cas recomiendan que afroame-
ricanos inicien tamización a los 45 años, 
avance que seguramente llevará cambios 
positivos en las estadísticas clínicas y cos-
to-efectividad (14, 18).  

Métodos de detección de 
CCR 

Los esfuerzos a nivel mundial para aumen-
tar las tasas de detección del CCR están 
basados en incrementar la adherencia sin 
perder la efi cacia de la prueba. Las bajas 
tasas de cumplimiento afectan el cumpli-
miento de cualquier estrategia. Este im-
pacto se vuelve cada vez más pronunciado 
para los métodos que requieren repetirse 
con intervalos cortos; por tal razón, la co-
lonoscopia es herramienta diagnóstica y 
terapéutica más efi caz en la detección del 
CCR. Los otros métodos alternativos re-
quieren tasas de adherencia mínimas del 
70  % para igualar los benefi cios de la co-
lonoscopia y superar las barreras de adhe-
rencia (19). Hay diferentes estudios o com-
binaciones de pruebas para la detección 
de CCR; para esta revisión se discutirán las 
tres pruebas de mayor uso, teniendo en 
cuenta su rendimiento. 

Colonoscopia total 

La colonoscopia total es la prueba estándar 
para la detección de CCR. Ningún método 
de tamización empleado para otros tipos 
de cáncer es tan efectivo como la colonos-

oportunidad de la población; por este mo-
tivo, en los últimos años se ha intentado 
realizar un enfoque de estratifi cación de 
riesgo que permita la prevención y diag-
nóstico oportuno (12). En la actualidad, se 
recomienda tamización entre los 50 y los 75 
años, y debe personalizarse en individuos 
con antecedente familiares y seguimiento 
de resultados anteriores, cuyos riesgos se 
incrementan signifi cativamente  (13). La 
estratifi cación del riesgo de CCR se basa 
principalmente en los antecedentes fami-
liares y, por esta razón, los investigadores 
han reportado datos que han cambiado las 
estrategias de tamización (14).  

El riesgo de CCR a lo largo de la vida es del 
4,5 %. En el grupo de pacientes con histo-
ria familiar en primer grado o adenomas 
avanzados, este riesgo de duplica, razón 
por la cual en EE.UU. se recomienda el ini-
cio de tamización a los 45 años. Además, 
si existe antecedente familiar en primer 
grado de CCR en menor de 50 años, su 
valoración genética es obligatoria  (14,  15). 
La proporción de CCR en adultos menores 
de 50 años se ha duplicado desde 1990, lo 
que equivale aproximadamente al 1,3  % 
de aumento anual del riesgo desde media-
dos de la década de 1990, una proyección 
matemática que sustenta la necesidad de 
un inicio más temprano en estas estrate-
gias. Realizar una colonoscopia de tami-
zación a los 45 años evitaría el CCR en tres 
de cada 1.000 personas examinadas, o un 
estimado 66.000 cánceres en 22 millo-
nes de personas elegibles de entre 45 y 49 
años (16, 17). Finalmente, algunas socieda-
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copia para el CCR, pues esta ha logrado 
posicionarse como una verdadera estrate-
gia de tamización, logrando disminución 
de tasas de incidencia y mortalidad en 
EE.UU., siendo el único método capaz de 
detectar e interrumpir la secuencia “ade-
noma-carcinoma” (20). Ninguna prueba se 
acerca a la sensibilidad de la colonoscopia 
para la identificación de lesiones precan-
cerosas (21, 22).  

La colonoscopia tiene algunas desventajas, 
pues requiere de una preparación intesti-
nal óptima para realizar una adecuada de-
tección, las preparaciones intestinales son 
incómodas para los pacientes y, en algunos 
países, tienen altos costos y accesibilidad 
limitada por los sistemas de salud; sin em-
bargo, y a pesar de ser un examen invasivo, 
presenta bajas tasas de eventos adversos y 
es el único método que proporciona un in-
tervalo relativamente seguro de diez años, 
si se cumple cada uno de sus indicadores 
de calidad antes, durante y después de la 
intervención (23).  

Se requiere la optimización de los indica-
dores con el fin de fortalecer los programas 
de tamización: la preparación intestinal 
óptima (escala Boston ≥ 6) al menos en el 
85% de las colonoscopias ambulatorias; 
tasa de llegada al ciego > 90 % para todos 
colonoscopias y >  95  % para colonosco-
pias de tamización con documentación 
fotográfica; tasa de detección de adeno-
mas (ADR) de 30 % en hombres y 20 % en 
mujeres; si además cuenta con resultado 
positivo de sangre oculta en materia fecal, 

la ADR debe ser de 45 % para los hombres 
y del 35% en mujeres; el tiempo de reti-
rada >  6 minutos, resección completa de 
pólipos según tamaño y adherencia; reco-
mendaciones de vigilancia pospolipecto-
mía (24, 25).  

Sangre oculta en materia fecal

La sangre oculta en materia fecal hace 
parte de las pruebas no invasivas para la 
detección de CCR. Se puede realizar me-
diante la técnica de guayaco (gSOMF) o 
inmunoquímica fecal (IF). El primero re-
sulta de una reacción química oxidativa 
con peróxido de hidrógeno, revelando la 
presencia de hemoglobina, mientras que 
el segundo método está mediado por re-
acción de anticuerpos a una fracción de la 
hemoglobina (20). La IF es específica para 
la hemoglobina humana, evitando así las 
interacciones dietarías y medicamentosas, 
mejorando su adherencia y pudiendo ser 
utilizado en pacientes con riesgo prome-
dio de CCR (26).  

Algunos estudios estiman la sensibilidad y 
especificidad de IF del 79 % y del 94%, res-
pectivamente, con disminución de la mor-
talidad por cáncer (27). Aunque no hay en-
sayos clínicos controlados que respalden 
la superioridad de IF frente a gSOMF, sus 
pocas interacciones y su alta sensibilidad 
a bajas concentraciones de hemoglobina 
lo prefieren como el examen de elección 
no invasivo  (28). Existen pruebas con re-
portes cualitativos y cuantitativos, siendo 
de preferencia el reporte de corte cuanti-



518

Li
br

o 
de

 T
em

as
 e

sc
og

id
os

tativo; en caso de un resultado positivo, se 
deberá realizar colonoscopia total como 
prueba diagnóstica, preferiblemente en 
los próximos 30 días. Un intervalo de tiem-
po prologado es predictor de resultados 
negativos cuando se diagnostica CCR. Si la 
prueba es negativa, se repetirá anualmen-
te (14, 20, 27).  

Colonografía por tomografía 
computarizada 

La colonografía por tomografía computari-
zada es una prueba imagenológica no inva-
siva que reemplaza el colon por enema con 
bario, mal denominada colonoscopia virtual. 
Esta es una alternativa para detectar CCR y 
lesiones precancerosas, pero no reempla-
za a la colonoscopia total. Tiene un rendi-
miento para detectar pólipos menores de 
10 mm del 92 % y mayores de 10 mm del 
96  %, con especifi cidades que superan el 

96  %; su gran limitación es la identifi ca-
ción de pólipos menores a 5 mm (29). Esta 
técnica está indicada en adultos con riesgo 
promedio con antecedente de colonos-
copia incompleta, o contraindicación de 
realizar colonoscopia; para llevarla a cabo, 
es necesaria la preparación intestinal, con 
administración de medio contrastado y ex-
posición a radiación (14). En caso de colo-
noscopia incompleta se recomienda reali-
zar este examen el mismo día, con el fi n de 
evitar nuevas preparaciones e incrementar 
el rendimiento diagnóstico; además, está 
contraindica si existe sospecha de perfora-
ción, diverticulitis y enfermedad inflama-
toria intestinal moderada/severa  (30). Si 
hay detección de lesiones precancerosas 
se derivará a colonoscopia total; de lo con-
trario, se podrá realizar seguimiento cada 
cinco años  (31). Con base en la literatura 
disponible, se propone un algoritmo de ta-
mización para CCR (Figura 28.1).  

Estratifi cación de Riesgo

Riesgo PromedioRiesgo Alto

Positiva Negativa

Colonoscopia
Inmunoquímica Fecal

Acuerdo médico 
paciente

En los próximos 
30 días

Repetir Prueba Anual

• Mejoramiento de barreras

• Indicadores de Calidad

• Seguimiento por Hallazgos

Candidatos a tamización de CCR

Figura 28.1. Algoritmo para tamización de CCR.  
Fuente: elaboración propia.  
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por parte de los pacientes son dos aspectos 
que resultan en bajas tasas de detección y 
vigilancia de CCR, estimando que 18.000 
pacientes tendrán un diagnóstico de CCR 
retrasado debido a COVID-19. Por esta ra-
zón, se debe asegurar la participación ofre-
ciendo a los pacientes múltiples opciones 
de detección, modificando los sistemas de 
atención ambulatoria y el continuo rastreo 
del virus  (36). El fortalecimiento de bases 
de información, telemedicina e incluir a la 
comunidad en la promoción y prevención 
del CCR serán las estrategias que podrán 
mejorar las estadísticas en la realidad ac-
tual (36, 37).  
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