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

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

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

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

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

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

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

   A) Normas específicas para la redacción de manuscritos 

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

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

-Datos generales:

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 

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

2º Listado de abreviaturas utilizadas en el texto. 

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

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

5º Agradecimientos.

6º Pies de figuras. 

7º Tablas y Figuras de texto. 

Revisiones Temáticas: Los textos sobre Revisiones Temáticas pue-
den tener una extensión de hasta 15 páginas, excluyendo las re-
ferencias bibliográficas y los pies de figuras y tablas y los capítulos 
correspondientes a series de Puestas al día hasta 20 páginas. En 
ambos casos el número de imágenes insertadas no deben exceder 
las 15, incluyendo tablas y figuras. No obstante, el método de edi-
ción de la RAPDonline, permite considerar, en casos concretos, ad-
mitir manuscritos de mayor extensión, o la inclusión de un número 
mayor de imágenes siempre que las características del material pre-
sentado lo exijan. Las ilustraciones en color, no representarán cargo 
económico por parte de los autores. Excepcionalmente se admitirá 
la inclusión de vídeos. No es aconsejable un número superior a 4 
autores por capítulo. 

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

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

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

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

Los textos sobre “Novedades en Gastroenterología” pueden tener 
una extensión de hasta 5 páginas, excluyendo las referencias biblio-
gráficas y los pies de figuras y tablas añadidas. En ambos casos el 
número de imágenes insertadas no deben exceder las 5, incluyendo 
tablas y figuras. No obstante, el método de edición de la RAPDonli-
ne, permite considerar, en casos concretos, admitir manuscritos de 
mayor extensión, o la inclusión de un número mayor de imágenes 

siempre que las características del material presentado lo exijan. 
No es aconsejable un número superior a 3 autores por capítulo.

A través del Centro de Manuscritos, se le requerirá la siguiente in-
formación:

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:
1º Resumen estructurado en español (opcional también en inglés) 
y 3-5 palabras claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 
250 palabras.
2º Descripción del material bibliográfico analizado.
3º Comentarios críticos sobre los resultados contenidos en los tra-
bajos seleccionados.
4º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo). Si se han elegido dos o más originales para el análi-
sis, es aconsejable dividir la sección, en apartados a criterio de los 
autores.
5º Pies de figuras.
6º Tablas y Figuras de texto.

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

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

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 
1º Resumen estructurado en español (opcional también en inglés) 
y 3-5 palabras claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 
250 palabras.
2º Introducción. Para presentar el problema clínico comunicado. 
3º Descripción del caso clínico. 
4º Discusión. Para destacar las peculiaridades del caso y las conse-
cuencias del mismo. 
5º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo). 
6º Agradecimientos. 
7º Pies de figuras. 
8º Tablas y Figuras de texto. 

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

- Formato A. Imágenes con valor formativo: Incluirán imágenes de 
cualquier índole, clínicas, radiológicas, endoscópicas, anatomopa-
tológicas, macro y microscópicas, que contribuyan a la formación 



de postgrado y que por tanto merezcan mostrarse por su peculiari-
dad, o por representar un ejemplo característico. 

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

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 
1º Resumen estructurado en español (opcional también en inglés) 
y 3-5 palabras claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 
250 palabras.
2º Descripción de la imagen.
3º Comentarios a la imagen. 
4º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo). 
5º Pies de figuras. 
Cartas al Director: Esta sección estará dedicada a los comentarios 
que se deseen hacer sobre cualquier manuscrito publicado en la 
RAPDonline. En esta sección se pueden incluir también comenta-
rios de orden más general, estableciendo hipótesis y sugerencias 
propias de los autores, dentro del ámbito científico de la Gastroen-
terología. La extensión de los textos en esta sección de Cartas al Di-
rector no debe ser superior a 2 páginas, incluyendo las referencias 
bibliográficas. Se podrán incluir 2 figuras o tablas y el número de 
autores no debe superar los cuatro. 
A través del Centro de Manuscritos, y para el envío de una Carta al 
Director, se le requerirá la siguiente información: 

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

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

 B) Normas comunes y otros documentos de apoyo

Se refiere al conjunto de normas obligatorias, tanto para la unifor-
midad en la presentación de manuscritos, como para el cumpli-
miento de las normas legales vigentes. En general el estilo de los 

manuscritos debe seguir las pautas establecidas en el acuerdo de 
Vancouver recogido en el Comité Internacional de Editores de Re-
vistas Médicas (http://www.ICMJE.org). 

Unidades, nombres genéricos y abreviaturas: 

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

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

- Nombres genéricos. Deben utilizarse los nombres genéricos de los 
medicamentos, los instrumentos y herramientas clínicas y los pro-
gramas informáticos. Cuando una marca comercial sea sujeto de 
investigación, se incluirá el nombre comercial y el nombre del fa-
bricante, la ciudad y el país, entre paréntesis, la primera vez que se 
mencione el nombre genérico en la sección de Métodos. 
- Abreviaturas. Las abreviaturas deben evitarse, pero si tiene que 
ser empleadas, para no repetir nombres técnicos largos, debe apa-
recer la palabra completa la primera vez en el texto, seguida de la 
abreviatura entre paréntesis, que ya será empleada en el manus-
crito. 

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

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

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

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

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

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

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

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

- Artículo de una revista que se publica sólo en Internet, pero orde-
nada de modo convencional:
Se reseñarán los autores, el nombre entero del manuscrito, la abre-
viatura de la revista (puede añadirse entre paréntesis on line), el 
año de publicación y tras un punto y coma el volumen de la revista 



y tras dos puntos los números completos de la primera y última 
pagina del trabajo. Si el trabajo original al que se hace referencia, 
proporciona el DOI y la dirección de Internet (URL), se pueden aña-
dir al final de la referencia. 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

- Fotografías: Las fotografías se enviarán en formato digital TIFF 
(.TIF), JPEG (.JPG) o BMP, en blanco y negro o color, bien contras-
tadas, con una resolución adecuada (preferentemente 150-300 
puntos por pulgada). En el caso de archivos JPEG deberá usarse la 

compresión mínima para mantener la máxima calidad, es decir en 
un tamaño no reducido. 
Las imágenes de radiografías, ecografías, TAC y RM, si no pueden 
obtenerse directamente en formato electrónico, deberán escanear-
se en escala de grises y guardarse en formato JPG. 

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

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

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

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

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

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

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



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

- Los métodos estadísticos empleados, así como los programas in-
formáticos y el nombre del software usados deben ser claramente 
expresados en la Sección de Material y Métodos. 
- Para expresar la media, la desviación standard y el error standard, 
se debe utilizar los siguientes formatos:”media (SD)” y “media ± 
SE.” Para expresar la mediana, los valores del rango intercuartil 
(IQR) deben ser usados. 
- La P se debe utilizar en mayúsculas, reflejando el valor exacto y no 
expresiones como menos de 0.05, o menos de 0.0001. 

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

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

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

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

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

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

- Protección de datos:
Los datos de carácter personal que se solicitan a los autores van 
a ser utilizados por la Sociedad Andaluza de Patología Digestiva 
(SAPD), exclusivamente con la finalidad de gestionar la publicación 
del artículo enviado por los autores y aceptado en la RAPDonline. 
Salvo que indique lo contrario, al enviar el artículo los autores au-
torizan expresamente que sus datos relativos a nombre, apellidos, 
dirección postal institucional y correo electrónico sean publicados 
en la RAPDonline, eventualmente en los resúmenes anuales publi-
cados por la SAPD en soporte CD, así como en la página web de la 
SAPD y en Medline, u otras agencias de búsqueda bibliográfica, a la 
que la RAPDonline pueda acceder. 
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LESIONES POR INGESTA DE CÁUSTICOS: 
ANÁLISIS DE LOS CASOS EN EL ÁREA 
SANITARIA COSTA DEL SOL.

Resumen

		 Introducción:  la ingesta de cáusticos constituye una 
urgencia médica que puede producir un gran espectro de lesiones. 
La endoscopia permite conocer la extensión y gravedad de las 
lesiones, siendo la clasificación de Zargar de valor pronóstico.

		 Objetivo:  Describir los resultados de la endoscopia 
digestiva alta (EDA) con carácter urgente en pacientes con ingesta 
de cáusticos en nuestro medio, así como el seguimiento y evolución 
clínica.

	 	Material y métodos: estudio descriptivo retrospectivo 
de los pacientes sometidos a EDA urgente por ingesta de cáusticos 
entre enero 2010 y mayo 2015 en el Hospital Costa del Sol. Se 
tienen en cuenta variables demográficas, analizando la intención 
de la ingesta, el tipo de producto ingerido y la evolución en función 
del grado lesivo.

		 Resultados: Se realiza una EDA de urgencia por sospecha 
de ingesta de cáustico en 43 pacientes en el periodo de estudio, con 
una media de edad de 45,91 años. El 39% presentó lesiones. El 58,1% 
de los pacientes ingirió el cáustico accidentalmente, el resto lo hizo 
con fin autolítico. El 64,7% de los pacientes con lesiones precisó 

E. Soria-López1, A. M. Moreno-García1, M.C. García-Gavilán1, J. Hinojosa-Guadix1, A. Pérez-Aisa1,  
F. Rivas-Ruiz2, A. M. Sánchez-Cantos1

1Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Costa del Sol. Marbella. Málaga. 
2Unidad de Investigación. Hospital Costa del Sol. Marbella. Málaga. 
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ingreso, con una estancia media hospitalaria de 5,59 días. Todos 
los pacientes con lesión grave requirieron ingreso hospitalario, 
precisando éstos mayor duración de ingreso y necesidad de uso 
de antibióticos y corticoides. No se han encontrado diferencias 
estadísticamente significativas entre el grado de lesión y el tipo de 
producto ingerido ni la intención de la ingesta.

		 Conclusiones: La endoscopia digestiva es la prueba 
diagnóstica fundamental en los casos de ingestión de estos agentes 
corrosivos. A mayor gravedad de las lesiones en la endoscopia 
inicial los pacientes presentan peor curso clínico.

		 Palabras clave: Ingestión de cáusticos, clasificación de 
Zargar, estenosis cáustica, endoscopia.

Abstract

		 Introduction:  Caustic ingestion is a medical emergency 
that can cause a large spectrum of injuries. Endoscopy allows 
to know the extent and severity of these injuries, being Zargar’s 
grading classification of prognostic value.

		 Aim: Describing the results of the urgent  upper 
gastrointestinal endoscopy in patients with caustic ingestion in our 
region, as well as their follow-up and clinical outcome.

	 	Material and methods:  Retrospective study of patients 
that underwent an urgent upper gastrointestinal endoscopy caused 
by caustic ingestion between January 2010 and May 2015 at 
the Hospital Costa del Sol including demographic variables. We 
analyzed the intention of the intake, the type of product ingested 
and the evolution in relation to the harmful degree.

ORIGINALES

INJURIES DUE TO CAUSTIC INGESTION:  
ANALYSIS OF CASES AT THE COSTA DEL SOL HOSPITAL.
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cohorte de pacientes se obtuvo de la base de datos clínica, donde 
seleccionamos las exploraciones endoscópicas altas con carácter de 
urgencia que se realizaron en la Unidad de Endoscopias del Hospital 
Costa del Sol con la indicación de ingestión de cáustico. Se revisaron 
las historias clínicas de los pacientes, obteniendo características 
demográficas, intención de la ingesta y sustancia ingerida, así como 
comorbilidad psiquiátrica. Se revisó la clasificación de Zargar inicial 
y la necesidad de ingreso hospitalario, en cuyo caso se recogió el 
número de días de hospitalización y el tratamiento realizado. Los 
datos se recogieron en una base de datos de SPSS para su posterior 
análisis. Se realizó análisis descriptivo con medidas de posición 
(mediana y rango intercuartílico) para variables cuantitativas, y 
distribución de frecuencias para las cualitativas. Para la comparación 
de subgrupos de variables cualitativas dicotómicas se utilizó el test 
de la Chi-cuadrado por corrección de continuidad (y test de Fisher 
caso de frecuencias esperadas <5); y para comparación de medias 
se utilizó el test de U de Mann-Whitney. Se estableció el nivel de 
significación estadística en p<0,05.

Resultados

		 Se analizan 43 pacientes, 19 hombres y 24 mujeres, con 
una media de edad de 45,91 años. Presentaron lesión por cáustico 
el 39% (17/43). De ellos, el 7% tenía afectación de esófago, el 16% 
de estómago, el 14% esófago y estómago y el 2% lesión a otros 
niveles (Figura 1).

		 Results:  An  upper gastrointestinal endoscopy  was 
performed due to suspected caustic ingestion in 43 patients whose 
mean age was 45,91  during the study period. 39% had some 
injuries. 58,1% of the patients ingested the caustic by accident; the 
rest did it with an autolytic purpose. 64,7% of patients with lesions 
required admission, with a mean hospital stay of 5,59 days. All 
patients with severe injuries required admission needing a longer 
stay and use of antibiotics and steroids. No significant statistically 
differences were found between the degree of injuries and the type 
of product ingested or the intention of the intake.

		 Conclusions:  upper gastrointestinal endoscopy  is the 
gold standard test in cases of ingestion of these corrosive agents. 
Patients with more severe lesions in the first endoscopy had a 
worse clinical course.	

		 Keywords: Caustic ingestion, Zargar’s grading 
classification, caustic stricture, endoscopy.

Introducción

		 La ingesta de cáusticos constituye una urgencia médica 
que puede provocar un amplio espectro de lesiones, pudiendo 
ser algunas de ellas potencialmente graves a corto o largo plazo. 
Se calcula que esta entidad presenta una incidencia en torno a 
38,7 casos por 100.000 habitantes, con una mortalidad del 1-4% 
en países occidentales. El 80% de los casos ocurre en la población 
infantil, fundamentalmente por ingesta accidental, mientras que en 
la edad adulta la ingesta de cáustico es a menudo con intención 
autolítica1.

		 Por cáustico se conoce a toda sustancia que produce la 
destrucción de los tejidos expuestos, al atacar a las membranas 
celulares, causando necrosis, pudiendo ser ésta coagulativa, en el 
caso de los ácidos, o por licuefacción, en el caso de los álcalis2

		 El valor de pH de la sustancia no es el único factor 
determinante de la extensión y gravedad de la lesión que se 
producirá en el tracto gastrointestinal. Existen otros factores que 
influyen, como son el volumen ingerido; la etiología de la ingesta 
(accidental o autolítica); forma de presentación de la sustancia 
(líquida o sólida), concentración y grado de viscosidad de la misma; 
duración del contacto y tiempo de tránsito, presencia o ausencia de 
comida o reflujo gastroesofágico3.

		 Como pruebas inmediatas la analítica sanguínea con 
gasometría y la radiografía de tórax y abdomen son necesarias. La 
endoscopia digestiva alta es el “gold standard”  para el diagnóstico, 
ya que nos permite conocer la extensión y gravedad de las lesiones, 
siendo la clasificación de Zargar de valor pronóstico (Tabla 1).

		 El objetivo de nuestro estudio es analizar una cohorte 
de pacientes sometidos a endoscopia digestiva alta urgente por 
ingesta de cáustico, describir los resultados de la técnica, así como 
el seguimiento y evolución clínica.

Material y métodos

		 Realizamos un estudio descriptivo retrospectivo en un 
periodo superior a cinco años (entre enero 2010 y mayo 2015). La 

Tabla 1. Clasificación de Zargar. 

GRADO
DESCRIPCIÓN 

ENDOSCÓPICA
RIESGO 

DE ESTENOSIS

0
I

IIa

IIb

IIIa

IIIb

Ninguna
Edema y eritema en la mucosa
Exudados, erosiones y úlceras su-
perficiales, hemorragias
Úlceras circunscritas y profundas, 
úlceras circunferenciales
Áreas aisladas de necrosis poco 
extensas
Extensas áreas de necrosis

0%
0%
0%

50-70%

70%

100%

Figura 1
Hallazgo endoscópico inicial. 
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n=43

SEXO HOMBRES 19 MUJERES 24

EDAD Media 45,91 años

LESION 17/43→ 39%

SUSTANCIA 81% ÁLCALIS 19% ÁCIDO

INTENCION 58,1% ACCIDENTAL
41,9% AUTOLÍTICA:
- 50% patología psiquiátrica
- 38% intención previa

		 Se agrupó la afectación por localización y grado lesivo, el 
55,6% de las esofagitis fueron leves (Zargar I-IIa) y el 44,4% fueron 
graves (IIb-III); mientras que el 64,3% de las gastritis fueron leves 
y el 35,7% graves. Considerando todas las localizaciones, de los 
17 pacientes lesionados, 6 tuvieron lesiones consideradas graves 
(35,2%), un 13,9% de toda la cohorte.  

		 En cuanto al cáustico ingerido, el 81% de los pacientes 
había ingerido álcalis y el resto ácido.

		 Al analizar la intención de la ingesta del corrosivo, en 
nuestra serie el 58,1% (n=25) de los pacientes ingirió el cáustico 
accidentalmente, mientras que el 41,9% (n=18) lo hizo con fin 
autolítico (13 mujeres y 5 hombres). De los pacientes con fin 
autolítico el 50% (n=9) padece una patología psiquiátrica y el 
38% (n=7) había tenido intentos previos con el mismo método  
(Tabla 2).

		 Del total de mujeres, el 54,2% lo ingirió con intención 
autolítica; mientras que solo el 26,3% de los varones lo hizo con 
este fin. La mediana de edad para la ingesta accidental (55 años; RI 
37,5-65) es superior a la de la ingesta con fin autolítico (35,5 años; 
RI 22,2-47,5) (Tabla 3).

		 El 64,7% de los pacientes con lesiones precisó ingreso 
(n=11), con una estancia media hospitalaria de 5,59 días; precisando 
4 de ellos nutrición artificial: 2 nutrición enteral (ambos con Zargar 
IIIa) y 2 nutrición parenteral (uno con Zargar IIIa y otro IIIb). En 3 de 
ellos se empleó antibioterapia (un paciente con Zargar IIb, uno IIIa 
y otro IIIb) y en 4 de ellos corticoides sistémicos (un paciente con 
Zargar I, dos pacientes con IIb y uno con IIIa).

		 Se han encontrado diferencias en cuanto a la necesidad 
de hospitalización en función de la clasificación de Zargar (p0,043) 
en la endoscopia inicial, siendo del 100% en los pacientes con lesión 
grave (Zargar IIb-III); precisando éstos mayor duración de ingreso 
(p0,009) y necesidad de uso de antibióticos (p0,029) y corticoides 
(p0,099). En 4 pacientes se realizó endoscopia digestiva alta de 
control.

		 Intentamos correlacionar el grado lesivo en cuanto al 
tipo de sustancia ingerida, encontrando que la ingestión de ácido 
produjo un 60% de lesiones leves y un 40% de lesiones graves; 
mientras que la ingestión de álcalis produjo un 66,7% de leves y 
un 33,3% de graves; no hallándose diferencias estadísticamente 
significativas (p1,00) (Figura 2).

		 Asimismo, se estudió la relación entre el grado lesivo y la 
intención de la ingesta, encontrando que la ingesta accidental del 
cáustico provocó un 62,5% de lesiones leves y un 37,5% de lesiones 
graves; mientras que la ingesta con fin autolítico produjo un 66,7% 
de leves y un 33,3% de graves; no encontrándose diferencias 
estadísticamente significativas (p1,00).

		 En nuestra serie de pacientes (n=43) ninguno de ellos 
ha precisado tratamiento endoscópico ni quirúrgico, y ninguno ha 
fallecido por complicaciones derivadas de la ingesta de cáustico.

Discusión

		 Los ácidos cáusticos producen necrosis coagulativa, con 
formación de una escara que podría limitar la penetración de la 
sustancia y la profundidad de la lesión; por el contrario, los álcalis 
inducen necrosis por licuefacción debido a la disolución de proteínas 
y del colágeno, con saponificación de la grasa, penetrando más 
profundamente en los tejidos, favorecido por una mayor viscosidad 
y un tiempo de contacto más prolongado a través del esófago2.

		 Inicialmente el daño del tejido es producido por una 
necrosis eosinofílica con tumefacción y congestión hemorrágica. 
La isquemia secundaria por la trombosis arteriolar y venular 
es la principal protagonista del daño, más que el propio efecto 
inflamatorio. Durante las dos primeras semanas tras la ingestión 
del cáustico es el periodo de riesgo de perforación, y puede ocurrir 
en caso de que la ulceración sobrepase el plano muscular. La 
reparación esofágica comienza aproximadamente al décimo día 

Tabla 2. Resumen de la cohorte de pacientes.

Tabla 3. Intención ingesta – características demográficas.

AUTOLITICO ACCIDENTAL

SEXO
MUJERES 54,2% 45,8%

VARONES 26,3% 73,7%

EDAD
35,5 años

(RI 22,2-47,5)
55 años 

(RI 37,5-65)

Figura 2

Correlación entre grado lesivo y tipo de sustancia ingerida 
(expresado en porcentajes). 
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		 La endoscopia está contraindicada en sospecha de 
perforación, inestabilidad hemodinámica, distrés respiratorio e 
intenso edema orofaríngeo o de glotis. Así mismo, la endoscopia 
podría evitarse en pacientes con ingestión accidental, con escaso 
volumen ingerido y/o álcali débil o ácido en baja concentración, que 
se encuentren asintomáticos y sean colaboradores, pudiéndoles 
explicar los síntomas de alarma8.

		 El grado I y IIa de la clasificación de Zargar son 
consideradas como lesiones leves, mientras que las úlceras 
profundas o circunferenciales (Zargar IIb) o con áreas de necrosis 
(Zargar III) son consideradas lesiones graves y los pacientes tienen 
criterio de ingreso hospitalario, ya que tienen mayor riesgo de 
estenosis esofágica y una alta morbimortalidad. El 13,9% de los 
pacientes de nuestra serie sufrieron lesiones graves, siendo todos 
ellos hospitalizados.

		 La incidencia de estenosis esofágica puede llegar a ser 
del 71% y 100% en los grados IIb y III de Zargar, respectivamente. 
Normalmente las estenosis se desarrollan en las primeras ocho 
semanas tras la ingesta en el 80% de los pacientes, pero puede 
ocurrir desde la tercera semana tras la exposición hasta un año 
después9. La estenosis gástrica se produce en torno al 40% de los 
pacientes con afectación del estómago, y suele ocurrir en torno 
a la quinta-sexta semana de la exposición, manifestándose con 
síntomas como saciedad precoz, disminución de peso o vómitos de 
retención.

		 El fundamento teórico para la administración de 
corticoides, es que estos reducen la inflamación, el tejido de 
granulación y la formación de fibrosis. Sin embargo, su uso como 
protocolo es controvertido, ya que podría aumentar el riesgo de 
infección. Algunos estudios en modelos animales y un reciente 
estudio aleatorizado han demostrado que el uso de corticoides 
a alta dosis y corto periodo de tiempo en pacientes con lesiones 
IIb o III puede disminuir el daño esofágico y la necesidad de 
dilataciones esofágicas posteriores sin morbilidad asociada al uso 
de esteroides10-11. Sin embargo, dos metaanálisis realizados no 
encontraron ningún beneficio en la administración de esteroides 
sistémicos para prevenir estenosis en pacientes con ingesta de 
cáusticos12,13. Por tanto, el uso de corticoides debe individualizarse, 
aceptándose su uso en lesiones IIb o mayores. En nuestra serie 
solamente 4 pacientes (9,3%) recibió corticoides sistémicos, 
teniendo 3 de ellos lesiones graves.

		 El uso de antibióticos de manera generalizada no está 
indicado. Se recomienda su empleo en lesiones grado III por el 
riesgo de desarrollar microabscesos en la pared esofágica; en las 
infecciones respiratorias; en caso de sospecha de perforación14; 
en pacientes que reciben tratamiento con corticoides15; y como 
profilaxis durante las dilataciones esofágicas ya que ha sido descrito 
un caso de formación de absceso cerebral como complicación 
de dilataciones repetidas16. Tres de nuestros pacientes (6,9%) 
recibieron antibioterapia intravenosa, todos ellos con lesiones 
graves.

		 Otras estrategias terapéuticas que se han propuesto para 
la prevención de estenosis son la colocación de sonda nasogástrica 
o stent intraluminal, el uso de mitomicina C tópica y otras terapias 
experimentales como el empleo de 5-fluoruracilo17, antioxidantes18, 
fosfatidilcolina19, octeótrido, interferón alfa2b o citoquinas20. 

tras la ingesta, con depósitos de colágeno. La retracción de la escara 
comienza en la tercera semana y puede continuar durante varios 
meses, dando lugar a la formación de estenosis y acortamiento del 
segmento afectado4.

		 No solo afecta al calibre del esófago, sino que también lo 
hace sobre su funcionalidad. Así puede ocurrir una disfunción del 
esfínter esofágico inferior disminuyendo su tono y conducir a un 
aumento del reflujo gastroesofágico que condiciona un aumento del 
daño tisular que contribuye a la formación de estenosis. De hecho, 
el reflujo gastroesofágico se postula como un factor condicionante 
de los casos de estenosis refractarias a las dilataciones esofágicas 
secuenciales5.

		 Es necesaria una correcta actuación ante toda sospecha 
de ingestión de cáustico, siendo primordial una correcta anamnesis 
para conocer el volumen ingerido, el tipo de sustancia y el tiempo 
transcurrido desde su ingesta, así como la intención de la misma. 
En el manejo inicial del paciente es fundamental mantenerlo en 
dieta absoluta, asegurando la vía aérea y realizando un estricto 
control hemodinámico. Está contraindicado provocar el vómito por 
aumentar el daño mucoso y empeorar el pronóstico.

		 La sintomatología clínica de la ingesta de cáusticos es muy 
variable; desde pacientes asintomáticos u oligoasintomáticos, hasta 
casos graves con múltiples afectaciones. La presentación clínica no 
siempre se correlaciona con la gravedad de las lesiones. El contacto 
del cáustico con la orofaringe produce quemazón, hipersalivación y 
sialorrea, pudiendo aparecer exudados blanquecinos y úlceras en la 
exploración física. La afectación esofágica puede provocar disfagia, 
odinofagia, pirosis y dolor torácico; o dolor epigástrico, náuseas, 
vómitos y hematemesis en caso de afectación gástrica. Si se afecta 
el sistema respiratorio puede aparecer tos, estridor, ronquera 
o disnea. La perforación suele producirse en las dos primeras 
semanas y hay que sospecharla en caso de un deterioro del estado 
clínico del paciente con signos de mediastinitis o peritonitis.

		 Como pruebas complementarias inmediatas es preciso 
realizar una analítica sanguínea con gasometría, así como radiografía 
simple de tórax y abdomen. La correlación entre los parámetros 
de laboratorio y la severidad del daño es pobre. La leucocitosis 
(>20.000/mm3), la PCR elevada, la edad y la presencia de úlcera 
esofágica han sido considerados predictores de mortalidad6.

		 En caso de baja sospecha clínica de perforación es 
suficiente con la realización de una radiografía simple de tórax 
y abdomen para descartar perforación esofágica o gástrica. Sin 
embargo, en caso de sospecha clínica alta, es conveniente la 
realización de una TC, ya que esta técnica es más sensible para 
detectar perforación en una fase temprana, y predice de forma más 
precoz que la endoscopia, el grado de lesión transmural7.

		 La endoscopia digestiva alta es la técnica principal para 
el diagnóstico, ya que nos permite conocer la extensión y gravedad 
de las lesiones, siendo la clasificación de Zargar de valor pronóstico 
(Tabla 1). Debe realizarse entre las 24-48 horas tras la ingestión 
del cáustico, y nunca antes de las 6 horas de la ingesta para no 
infraestimar las lesiones. La endoscopia realizada posteriormente 
a las 48 horas de la ingesta puede incrementar el riesgo de 
perforación.
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Ninguno de estos métodos ha sido claramente efectivo como 
profilaxis de la aparición de complicaciones, por lo que es clave el 
manejo precoz de las estenosis cáusticas.

		 Una vez pasada la fase aguda, es importante valorar si 
se han producido estenosis en el tracto digestivo alto, por lo que 
se recomienda realizar una endoscopia digestiva alta o un estudio 
baritado a las dos semanas del alta hospitalaria. Aunque si la 
evolución es favorable, no suele ser una práctica sistematizada, en 
nuestra serie solo 4 pacientes (9,3% pacientes) fueron sometidos a 
endoscopia de revisión tras el proceso agudo.

		 Las estenosis cáusticas suelen ser más largas, fibróticas 
e irregulares que el resto de estenosis benignas, y con mayor tasa 
de refractariedad y complicaciones. Es fundamental la dilatación 
precoz (se postula antes de la sexta semana) ya que el manejo 
tardío está normalmente asociado con mayor fibrosis de la pared 
esofágica y depósito colágeno, siendo más compleja la realización 
de la dilatación, relacionándose con mayor riesgo de perforación 
esofágica y de recurrencia de estenosis22.

		 El tratamiento de elección de la estenosis es la dilatación 
endoscópica, no estando establecido el intervalo de las sesiones, 
variando entre una sesión cada una o tres semanas, siendo 
necesarias al menos tres o cuatro sesiones para obtener buenos 
resultados. Otro método para tratar la estenosis es la implantación 
de un stent metálico recubierto, con el riesgo de migración y 
formación de estenosis en los extremos que conllevan estos stent. 
Una alternativa a los stent metálicos recubiertos serían los stent 
biodegradables, que ofrecen un efecto de dilatación prolongado 
durante semanas, sin precisar su extracción endoscópica y con bajo 
riesgo de migración al no estar cubiertas23. En caso de fracaso del 
tratamiento endoscópico habría que considerar la cirugía.

		 Se ha propuesto el uso local de sustancias con efecto 
antiinflamatorio en las estenosis para bajar la tasa de recurrencias. 
Entre otras se han empleado el acetato de triamcinolona o 
mitomicina C tópica. El acetato de triamcinolona es un corticoide 
sintético que aplicado en inyección intralesional tras la dilatación 
retarda la cicatrización; sin embargo, los resultados en la literatura 
son contradictorios24-25. La mitomicina C es una antraciclina con 
propiedades antineoplásicas y antiproliferativas que inhibe la 
síntesis proteica y de ADN, inhibiendo la proliferación de los 
fibroblastos y la síntesis de colágeno. Su uso en forma tópica ha 
reducido el número de dilataciones en pacientes con estenosis 
esofágicas de difícil control26.

		 Los pacientes con estenosis cáusticas tienen mayor riesgo 
(1.000 - 3.000 veces superior) que la población general de padecer 
neoplasias esofágicas como complicación tardía de la ingesta de 
cáustico, tanto de adenocarcinoma como de carcinoma escamoso. 
La incidencia de neoplasia esofágica en estos casos recogida en la 
literatura es del 2% al 30%. Por ello es importante realizar vigilancia 
con endoscopias periódicas cada uno o tres años a partir de los 
quince o veinte años de la ingesta del cáustico27.

Conclusiones

		 La ingesta de cáusticos es una patología a tener en 
cuenta y es preciso conocer su manejo tanto inicial en el ámbito 

de urgencias como posterior y a largo plazo, ya que los pacientes 
con lesiones graves tienen alto riesgo de estenosis y desarrollo de 
neoplasia esofágica. En la serie de pacientes de nuestro estudio 
la mayoría de pacientes no presentaron lesiones o éstas fueron 
leves; no ha sido necesario emplear tratamiento endoscópico ni 
quirúrgico y todos han evolucionado favorablemente con manejo 
médico. En nuestro medio es frecuente la ingestión de cáustico 
con intención autolítica, casi la mitad de la cohorte, siendo estos 
pacientes más jóvenes y en su mayoría mujeres, en comparación 
con los de ingesta accidental. Destacar el papel de la endoscopia 
digestiva alta, cuya realización nos permite obtener la gravedad y 
extensión de las lesiones por la clasificación de Zargar y en función 
de ello tomar una actitud sobre el manejo del paciente.
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EVALUACIÓN DE PACIENTES SOMETIDOS 
A FUNDUPLICATURA POR ERGE

Resumen

		 Introducción:  el diagnóstico del ERGE es clínico y por 
pruebas complementarias (PPCC). La funduplicatura se propone 
como tratamiento definitivo, aunque un 15% persisten sintomáticos. 
Es importante descartar patología subyacente previamente a la 
cirugía.

		 Objetivos: evaluar el estudio pre y postquirúrgico, y los 
resultados a medio plazo de la funduplicatura por ERGE. Analizar la 
influencia de la sintomatología asociada con los resultados de las 
PPCC.

	 	Material y métodos:  estudio descriptivo-retrospectivo de 
pacientes con funduplicatura de Nissen por ERGE entre 2004-2014 
en la Agencia Sanitaria Costa del Sol. Se analiza la sintomatología 
asociada, PPCC pre y postquirúrgicas, indicaciones de cirugía, 
resultados y tiempo de seguimiento. Analizar la relación entre los 
síntomas asociados y los hallazgos en las PPCC, así como entre la 
toma de IBP postquirúrgica y necesidad de reintervención.

		 Resultados: 185 pacientes incluidos, 57,7% varones. 
39,5% presentaron síntomas asociados (23,2% dispepsia). El 
100% se estudia con PPCC prequirúrgicas, 98,4% gastroscopia. 
No observamos relación entre la sintomatología asociada y las 
alteraciones en las PPCC prequirúrgicas. Tras la funduplicatura 
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44,9% persisten sintomáticos (16,8% por pirosis). El 73,5% se 
estudia con alguna PPCC en una media de seguimiento de 11,45 
meses. El 29,2% tomaba IBP tras la cirugía, aunque no se observó 
relación con alteraciones en la pHmetría, sí con la necesidad de 
reintervención (p0,003).

		 Conclusión: En nuestro medio el 23,2% del ERGE se asocia 
a síntomas dispépticos. El 100% se estudia con PPCC prequirúrgicas. 
La funduplicatura es resolutiva en el 55,1%, aunque el uso de IBP 
postquirúrgico continúa siendo alto y frecuentemente inadecuado.

		 Palabras clave: Funduplicatura de Nissen, ERGE, estudio 
prequirúrgico, resultados funduplicatura, seguimiento a largo plazo.

Abstract

		 Introduction:  GERD is diagnosed after clinical diagnosis 
and complementary tests (CTs). Fundoplication is proposed as a 
definitive treatment, although 15% of patients remain symptomatic. 
It is important to rule out underlying pathologies prior to surgery.

		 Objectives: Evaluation of preoperative and postoperative 
studies, and medium term results of fundoplication for GERD. 
Analysis of the influence of the symptomatology associated with 
the results of the CTs.

	 	Material and methods:  Descriptive-retrospective study 
of patients with Nissen fundoplication for GERD between 2004-
2014 at the Costa del Sol Health Agency. Associated symptoms, 
preoperative and postoperative CTs, surgery indications, results 
and follow-up time were analyzed. Analysis of the relationship 
between the associated symptoms and the findings in the CTs, as 
well as the relationship between post-operative PPI and the need 
for undergoing surgery again.

ORIGINALES

EVALUATION OF A STUDY CONDUCTED ON PATIENTS 
WITH GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE AFTER 
FUNDOPLICATION
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Material y métodos

		 Se realiza un estudio descriptivo-retrospectivo donde 
se incluyen todos los pacientes que han recibido tratamiento 
quirúrgico del ERGE mediante una funduplicatura de tipo Nissen 
entre los años 2004-2014 en el área de la Agencia Sanitaria Costa del 
Sol. Para ello se recupera de la historia clínica digitalizada en Doctor 
datos demográficos, comorbilidad asociada y hábitos tóxicos. Se 
analizaron las diferentes indicaciones de cirugía, clasificadas en 
mal control sintomático con IBP, dependencia a IBP, voluntad del 
paciente, síntomas extraesofágicos y una última categoría donde 
se incluyen otras indicaciones que no encajan en las categorías 
anteriores.

		 Como variables principales se recogieron los síntomas 
no clásicos asociados al ERGE, las PPCC realizadas previamente y 
posteriormente a la cirugía, así como los hallazgos en dichas PPCC.

		 Los síntomas no clásicos asociados se definieron como 
dispepsia, disfagia o síntomas extraesofágicos, entre los que se 
incluye la tos crónica, laringitis crónica y asma bronquial. Dentro 
de las PPCC (tanto prequirúrgicas como postquirúrgicas) se recogió 
la realización de una EDA, pHmetría de 24 horas con suspensión 
adecuada previamente de IBP, manometría esofágica convencional, 
tránsito esófago-gastro-duodenal (EGD) y estudio del estatus del 
HP. Como hallazgo endoscópico se incluyó la presencia de datos 
de esofagitis péptica, esófago de Barrett, hernia de hiato aislada, 
así como asociada a una esofagitis péptica o esófago de Barrett, o 
una gastroscopia con ausencia de signos indicativos de ERGE. Para 
la manometría los hallazgos recogidos fueron la presencia de una 
hipotonía del esfínter esofágico inferior (EEI), una hipomotilidad del 
cuerpo esofágico, ambas alteraciones asociadas o una manometría 
con registro dentro de la normalidad. En la pHmetría se valoró la 
presencia de reflujo fisiológico o patológico, así como la gravedad 
del mismo definida en leve, moderada y grave5. El tránsito esófago-
gastro-duodenal se definió como patológico ante la presencia de 
una hernia de hiato o reflujo del contraste en algún momento del 
estudio. Se investigó el estatus de la infección por HP mediante 
la determinación histológica, test rápido de la ureasa o test del 
aliento con urea marcada con C13, clasificándose los resultados en 
negativos, positivos no erradicados o erradicados.

		 Tras la funduplicatura se analizaron sus resultados, según 
el paciente permaneciera asintomático o persistiera con síntomas, 
definidos como persistencia de pirosis, disfagia, aerofagia, dispepsia 
o síntomas extraesofágicos. Se analizó el enfoque diagnóstico-
terapéutico de los pacientes que persistieron sintomáticos tras la 
funduplicatura, donde se tuvo en cuenta el tiempo de seguimiento 
en meses, la realización de PPCC (EDA, manometría, pHmetría, EGD 
y valoración del estatus del HP) y el uso diario de IBP tras la cirugía.

		 Por último, se analizó la posible relación entre la 
presencia de sintomatología no clásica asociada al ERGE con 
los hallazgos objetivados en las PPCC previas a la cirugía y la 
persistencia sintomática tras la funduplicatura. También se analizó 
la posible relación entre el uso diario de IBP postquirúrgico y la 
necesidad de reintervención o presencia de alteraciones en las 
PPCC postquirúrgicas.

		 Results: The study included 185 patients, 57,7% of them 
male. 39.5 % presented associated symptoms (23,2% dyspepsia). 
100% were studied with presurgical CTs, and 98,4% with gastroscopy. 
We did not observe any kind of relationship between the associated 
symptomatology and the alterations in the preoperative CTs. After 
fundoplication 44,9% of patients remained symptomatic (16,8% 
for heartburn). 73,5% of the patients undergoes studies with some 
kind of CTs in a mean follow-up of 11,45 months. 29,2%  of patients 
were administered PPI after surgery, although no relationship was 
observed with alterations in pHmetry, although they were observed 
with the need for undergoing surgery again (p0,003).

		 Conclusions:  In our study, 23,2% of patients with GERD 
showed associated dyspeptic symptoms. 100% were studied with 
presurgical CTs. Fundoplication was resolutive in 55,1% of cases, 
although the use of postoperative IBP remains high and frequently 
inadequate.	

		 Keywords: Nissen fundoplication, GERD, preoperative 
study, fundoplication results, long-term follow-up.

Introducción

		 El reflujo del ácido gástrico sobre el esófago que produce 
síntomas o complicaciones constituye la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE). Es uno de los trastornos benignos del tracto 
gastrointestinal superior más frecuente, con una prevalencia en el 
mundo occidental entre el 10%-20%, aunque el ERGE clínicamente 
significativo es algo menor, descrito en un 6%1. En España su 
prevalencia es del 15%-30%, siendo moderado-grave en el 35% 
de los casos2,3. Su diagnóstico es una combinación de síntomas, 
pruebas complementarias (PPCC) y la respuesta a la terap ia 
antisecretora. La sintomatología clásica es la pirosis y regurgitación 
ácida, que responde a la toma de antisecretores o antiácidos, 
aunque solo está presente en el 33% de los pacientes con ERGE. 
El resto presenta síntomas no clásicos, como dispepsia, disfagia, 
síntomas extraesofágicos o dolor torácico. Éstos se solapan con 
otras entidades clínicas y pueden actuar como factor de confusión 
para el diagnóstico y planteamiento del enfoque terapéutico2,3. 
Dentro de las pruebas complementarias diagnósticas el patrón oro 
es la pHmetría de 24 horas. La manometría, el tránsito esófago-
gastro-duodenal y la investigación del estatus de la infección por 
Helicobacter Pylori (HP) no están indicados para el diagnóstico 
inicial del ERGE1,4.

		 La funduplicatura se plantea como tratamiento 
definitivo del ERGE, sin embargo, hay un grupo de pacientes 
que persisten sintomáticos. Es importante realizar un estudio 
prequirúrgico completo que descarte otras patologías subyacentes, 
complicaciones o la presencia de patología funcional, como un 
esófago hipersensible. De esta forma se mejora el rendimiento 
terapéutico, ya que con la cirugía antirreflujo sólo se trata el reflujo.

		 El objetivo de nuestro estudio es evaluar el enfoque 
diagnóstico pre y postquirúrgico de la funduplicatura por ERGE, 
analizar la influencia de la sintomatología asociada con los resultados 
de las PPCC y los resultados a largo plazo de la funduplicatura.
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		 Para el estudio estadístico se realiza un análisis descriptivo 
con medidas de tendencia central y dispersión para variables 
cuantitativas y distribución de frecuencias para cualitativas, con 
test de Ji-cuadrado (por corrección de continuidad en tablas 2x2) 
para comparar variables cualitativas, salvo en comparación de 
frecuencias esperadas por casilla inferiores a 5, en las que se utilizó 
el Test de Fisher. Se estableció el nivel de significación p<0,05.

Resultados

		 Se incluyeron un total de 185 pacientes en el estudio, 
el 57,7% varones y 43,3% mujeres. La edad media de realización 
de la funduplicatura fue de 46,44 años, con desviación estándar 
de ±12,84 años. Las características basales de los pacientes se 
muestran en la Tabla 1.

		 Al analizar la presencia de síntomas no clásicos asociados 
al diagnóstico de ERGE, se observó que el 39,5% de los pacientes 
presentaba algún tipo de sintomatología asociada, siendo la 
dispepsia el síntoma más frecuente (Figura 1). En el estudio previo 
a la cirugía al 100% de nuestros pacientes se realizó alguna PPCC. 
La EDA es la más frecuente, realizada en el 98,4% de los pacientes, 
seguida en el 90,8% de la pHmetría y la manometría. Casi en la 
mitad de los pacientes (53%) se realizó un tránsito esófago-gastro-
duodenal, y sólo en el 44,3% se evaluó el estatus de la infección 
por HP. Los hallazgos obtenidos en las PPCC se muestran en la 
Tabla 2. Se evaluó la posible correlación entre la sintomatología no 
clásica asociada al ERGE y el HP, con los hallazgos en las PPCC del 
estudio prequirúrgico, sin observarse una relación estadísticamente 
significativa.

		 La indicación quirúrgica más frecuente, en el 65,2% de 
los pacientes, fue la mala respuesta sintomática al tratamiento con 
IBP, seguida de la dependencia a IBP en el 22,3%, la voluntad del 
paciente en el 4,3% y otras indicaciones en el 6,5%. Sólo en el 1,6% 
la indicación fue la presencia de sintomatología extraesofágica. La 
funduplicatura fue efectiva en el control de síntomas en el 55,1% 
de los pacientes, mientras que el 44,9% persisten sintomáticos. La 
pirosis fue el síntoma más frecuente, presente en el 16,8%, seguida 
de la disfagia o aerofagia en el 14,6% y la sintomatología dispéptica 
en el 12,4%. Es menos frecuente la persistencia de síntomas 
extraesofágicos (1,6%) o regurgitación ácida (1,1%). Al 73,5% 
de los que persistieron sintomáticos se les realizó alguna PPCC 
durante el seguimiento postquirúrgico, con una media de tiempo 
de seguimiento de 11,45 meses. Dentro del estudio postquirúrgico 
de los pacientes sintomáticos, las PPCC más frecuentes son la 
gastroscopia y el EGD (Figura 2). A pesar de que un 44,9% persistió 
con algún tipo de sintomatología tras la funduplicatura, ésta fue 
leve y sólo un 3,8% precisó de una nueva intervención quirúrgica.

Tabla 1. Características basales de los pacientes incluidos 
en el estudio.  

Sexo 
55,7% (103) Varones
44,3% (82) Mujeres

Hipertensión arterial
Presente 16,2% (30) 
Ausente 83,8% (155)

Dislipemia
Presente 11,9% (22) 
Ausente 88,1% (163)

Diabetes tipo II
Presente 4,9% (9) 
Ausente 95,1% (176)

Enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC)

Presente 2,7% (5) 
Ausente 97,3% (180)

Insuficiencia renal crónica
Presente 0% (0)
Ausente 100% (185)

Cardiopatía
Presente 2,2% (4)
Ausente 97,8% (181) 

Hábito tabáquico
No fumador 63,2% (117)
Fumador habitual 25,4% (47)
Exfumador 11,4% (21)

Consumo de alcohol
No bebedor 85,4% (158)
Bebedor 14,1% (26)
Exbebedor 0,5% (1)

Figura 1

Gráfica de los síntomas asociada al ERGE.

Tabla 2. Hallazgos en las pruebas complementarias 
prequirúrgicas.  

PRUEBA 
COMPLEMENTARIA

Patológica Normal

Gastroscopia 92,9% (169) 7,1% (13) 

• Hernia de hiato                                                    44,4% (75)
• Esofagitis por ERGE                                                  3% (5)
• Esófago de Barrett                                                 1,2% (2)
• Hernia de hiato+Esofagitis por ERGE              38,5% (65)
• Hernia de hiato+Esófago de Barrett                    13% (22)

Manometría 62,5% (105) 37,5% (63)

• Hipotonía EEI                                                       45,7%  (48)
• Hipomotilidad del cuerpo esofágico                18,1%  (19)
• Hipotonía EEI+Hipomotilidad cuerpo              34,3%  (36)
• Otras                                                                         1,9% (2)	

pHmetría 96,4% (161) 3,6% (6)

• ERGE leve                                                                   2,5% (4) 
• ERGE moderado                                                       13% (21)
• ERGE grave	                                           84,5% (136)

Tránsito Esófago-
gastro-duodenal

68,4% 31,6%
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		 Para pacientes con disfagia o síntomas extraesofágicos, 
el algoritmo diagnóstico está bien establecido. Para los síntomas 
extraesofágicos, se aconseja la valoración por parte del ORL, 
neumólogo o alergólogo que descarte otras causas de la 
sintomatología1,7,11. La disfagia es un síntoma de alarma y está 
indicada la realización de una EDA que descarte complicaciones 
(tumores, anillos, estenosis péptica, hernia de hiato, divertículos). 
Sin embargo, para los pacientes que asocian dispepsia, a pesar de ser 
el síntoma asociado más frecuente en nuestro medio, no hay unas 
pautas claras de actuación. Su diagnóstico diferencial en ocasiones 
es difícil, ya que los síntomas se superponen con otras entidades. 
Para el diagnóstico de la dispepsia, dentro de los criterios ROMA III, 
se incluye la presencia de dolor abdominal epigástrico tipo dolor o 
sensación urente (ardor) localizado en epigastrio (no retroesternal) 
que se presenta con una intensidad moderada, al menos una 
vez por semana12. Dentro de su algoritmo terapéutico cuando el 
paciente no responde a terapia con IBP y ya se ha erradicado el 
HP, hay un grupo de pacientes que acaban reclasificándose como 
ERGE13,14. De la misma forma, en pacientes con ERGE refractario 
a tratamiento que asocian síntomas dispépticos, es mandatorio 
descartar que se trate de una dispepsia con sintomatología tipo 
ardor epigástrico que se ha enmascarado con la toma de IBP. En 
ellos sí tendría interés la evaluación del estatus de la infección por 
HP.

		 Previamente a la cirugía es importante realizar un 
estudio adecuado que confirme el diagnóstico de ERGE y descarte 
la presencia de otras entidades subyacentes o complicaciones. A 
todos los pacientes de nuestro estudio se le realizó alguna PPCC 
previa a la cirugía. La más frecuente la EDA realizada en el 98,4% 
de los pacientes. Ésta permite la clasificación del ERGE en erosivo 
o no erosivo, la gradación de la esofagitis péptica, la visualización 
directa de complicaciones (estenosis, anillos, esófago de Barrett) y 
la toma de biopsias si fuera necesario1,4. Probablemente en nuestro 
medio la EDA sea la PPCC más frecuentemente realizada por el fácil 
acceso a las pruebas endoscópicas de nuestro hospital, así como la 
posibilidad de descartar complicaciones, estimación de la gravedad 
y toma de muestras. La pHmetría constituye el patrón oro, ya que 
pone de manifiesto los episodios de reflujo patológico, la frecuencia 
de estos episodios y su relación con los síntomas. Su combinación 
con la impedanciometría permite la clasificación del ERGE en 
reflujo ácido, reflujo débilmente ácido, no ácido y reflujo gaseoso, 
así como descartar la presencia de reflujo fisiológico asociado a 
episodios sintomáticos (hipersensibilidad esofágica)1,7. Éstos no 
responden bien al tratamiento con IBP7,15 y se beneficiarían más 
de analgésicos viscerales como la Venlafaxina16. Aunque en caso 
de refractariedad podrían beneficiarse también de un tratamiento 
quirúrgico17. La manometría descarta la presencia de una acalasia 
o una hipomotilidad esofágica severa o aperistalsis (esófago de 
esclerodermia), y permite identificar los mejores candidatos para 
la funduplicatura deficiencia del EEI, presión del esfínter < 6 mmHg, 
distancia < 2 cm y porción intraabdominal < 1 cm)1. El tránsito EGD 
no es útil en el diagnóstico de ERGE, aunque ofrece información 
anatómica para plantear el mejor tipo de intervención1. En nuestro 
estudio sólo se realiza en el 53% de los pacientes previamente a la 
cirugía, probablemente por la demora en la realización de la prueba, 
la radiación que supone y porque la mayoría de ellos cuentan 
con una EDA en la que por lo general se describe la presencia o 
ausencia de hernia de hiato, así como su lo localización aproximada 
con respecto a la arcada dentaria, longitud y tamaño aproximado. 

		 Al analizar la toma de IBP tras la cirugía el 29,2% 
continuaba con IBP diario a pesar de que sólo el 43,8% presentó 
un reflujo patológico en la pHmetría. No se observó una relación 
estadísticamente significativa entre la toma diaria de IBP tras la 
cirugía y la presencia de un ERGE patológico en la pHmetría de 
estos pacientes (p=0,263). Sin embargo, sí se observó una relación 
estadísticamente significativa (p=0,003) entre el uso diario de IBP y 
la necesidad de una nueva intervención quirúrgica.

		 Finalmente, se analizó la posible relación de la presencia 
de síntomas no clásicos previos a la cirugía con la persistencia de 
síntomas postquirúrgicos, sin que se observara ninguna relación 
estadísticamente significativa.

Discusión

		 El tratamiento quirúrgico del ERGE se propone como 
última opción terapéutica, y sobre todo en pacientes jóvenes4,6. 
Sus indicaciones son la falta de respuesta o recurrencia precoz 
al tratamiento médico, la mala tolerancia al mismo, la voluntad 
del paciente de operarse o la presencia de alguna complicación, 
como el reflujo en posición supina, contractilidad deficiente del 
esófago, reflujo biliar o alguna alteración estructural del esfínter 
como las hernias de hiato de gran tamaño1,7. En nuestro estudio 
la principal indicación de cirugía fue la mala respuesta a IBP en 
el 65,2% de los pacientes. A pesar de ser la principal indicación 
de cirugía, las mejores tasas de respuesta se dan en pacientes 
jóvenes, con síntomas clásicos que responden bien a IBP. Como 
factores de mala respuesta se han descrito: la asociación del ERGE 
a disfagia, distensión abdominal, manifestaciones extraesofágicas 
o la presencia de una alteración de la motilidad esofágica8. El 
problema es que el 60,8% del ERGE se presenta con éstos síntomas 
asociados2,9. En nuestro estudio el 39,5% asocia algún síntoma 
no clásico, siendo el más frecuente la dispepsia (23,2%). Hay que 
destacar que la palabra “reflujo” hace mención al síntoma de ardor 
o quemazón epigástrico, que puede presentarse en otras entidades 
clínicas haciendo que el diagnóstico en ocasiones sea difícil y que se 
acabe llegando a él con un abordaje multidisciplinar y por exclusión 
de otras patologías. Hasta un tercio de los pacientes refractarios al 
tratamiento médico, lo son debido a la presencia de otra patología 
diferente del ERGE10, por ello antes de plantear tratamiento 
quirúrgico hay que confirmar el diagnóstico.

Figura 2
Pruebas complementarias realizadas a los pacientes sintomáticos 
tras la funduplicatura. 
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Por último, la evaluación del estatus del HP puede tener interés en 
pacientes con ERGE y sintomatología no clásica del tipo dispepsia, ya 
que como se ha explicado previamente, en ocasiones la diferencia 
entre ambas patologías no está del todo clara. En nuestro medio 
aún no está estandarizada la erradicación del HP en estos pacientes 
y en nuestra muestra sólo se investigó en el 44,3%, siendo positivo 
en el 54,3% y erradicándose en el 43,2%.

		 La funduplicatura se plantea como tratamiento definitivo 
del ERGE. La técnica quirúrgica de elección es la funduplicatura por 
vía laparoscópica, completa (360º Funduplicatura tipo Nissen) o 
parcial (270º posterior de Toupet o 180º anterior de Dor). Ambas con 
una tasa de control de síntomas, uso de IBP tras la cirugía, necesidad 
de dilataciones o de reintervención posterior similares18, con una 
tasa de éxito global descrita entre el 85%-90% de los pacientes19,20. 
En nuestro estudio todas las funduplicaturas fueron de tipo Nissen, 
con una tasa de efectividad del 55,1%. Aunque si solo se tuviera 
en cuenta la persistencia de pirosis, la efectividad sería del 83,2%, 
en concordancia con los estudios previos. Nuestro alto porcentaje 
de persistencia sintomática se debe a la presencia frecuente de 
disfagia y aerofagia autolimitada (14,6% de los pacientes) que se 
presenta tras los primeros meses de la cirugía, en relación al edema 
de los tejidos. La presencia de síntomas dispépticos también fue 
frecuente (12,4%) probablemente por la presencia de dispepsia 
asociada al ERGE previamente a la cirugía. En nuestro estudio no 
se encontró una relación estadísticamente significativa, aunque 
por el pequeño tamaño de muestra no se puede extraer ninguna 
conclusión definitiva. Tras la cirugía un porcentaje alto de pacientes 
continuaron tomando IBP diario, aunque no se observó relación con 
alteraciones en la pHmetría, con lo que frecuentemente su uso es 
inapropiado. En pacientes sintomáticos tras una funduplicatura se 
recomienda objetivar dicho reflujo antes de indicar el tratamiento 
con un IBP, ya que hay poca correlación entre la sintomatología y las 
alteraciones objetivadas en las PPCC21.

		 La limitación de nuestro estudio es que se trata de un 
estudio descriptivo-retrospectivo, de forma que los datos no se 
pueden recoger siguiendo un protocolo establecido, sino que se 
recogen de la práctica clínica habitual de nuestro hospital. Por 
tanto, las conclusiones, aunque reales se deben tomar con cautela.

		 Como conclusión se puede decir que en nuestro medio el 
ERGE se asocia con frecuencia a sintomatología no clásica (39,5% 
de los casos), siendo la dispepsia la más frecuente. Es importante 
realizar un estudio prequirúrgico con las PPCC pertinentes, 
siendo la EDA y la manometría con pHmetría de 24 horas las más 
frecuentemente realizadas. En pacientes con ERGE y síntomas 
dispépticos, podría tener interés la evaluación del estatus del HP, 
sobre todo en pacientes refractarios al tratamiento, aunque aún ésta 
práctica no está estandarizada en nuestro medio. La funduplicatura 
fue resolutiva en el control del reflujo en el 83,2%, aunque el 44,9% 
persiste con algún tipo de sintomatología. Tienen importancia 
los síntomas dispépticos, ya que podrían estar en relación con 
la presencia de dispepsia asociada previa a la cirugía, aunque en 
nuestro estudio no se observa una relación estadísticamente 
significativa. El uso diario de IBP postquirúrgico es frecuente y 
con frecuencia inapropiado, ya que no se observa una relación 
significativa con las alteraciones en la pHmetría postquirúrgica. 

Bibliografía

1.  Katz PO, Gerson LB and Vela MF. Guidelines for the diagnosis and 
management of gastroesophageal reflux disease. Am J Gastroenterol 2013; 
108:308-328.

2.  Ponce J, Vegazo O, Beltrán B, Jiménez J, Zapardiel J, Calle D, Piqués JM. 
Prevalence of gastro-oesophageal reflux disease in Spain and associated 
factors. Aliment Pharmacol Ther 2006; 23:175-183.

3.  Diaz-Rubio M, Moreno-Elola-Olaso C, Rey E, Locke GR 3rd, Rodriguez-
Artalejo F. Symptoms of gastro-oesophageal reflux: prevalence, severity, 
duration and associated factors in a Spanish population. Aliment Pharmacol 
Ther 2004; 19:95-105.

4.  Grupo de trabajo de la guía de práctica clínica sobre ERGE. Manejo del 
paciente con enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE). Guía de práctica 
clínica. Actualización 2007. Asociación Española de Gastroenterología. 
Sociedad Española de Medicina de Familia y Comunitaria y centro Cochrane 
Iberoamericano; 2007. Programa de Elaboración de Guías de Práctica Clínica 
en Enfermedades Digestivas desde la atención Primaria a la Especializada. 
Barcelona: Elsevier Doyma SL; 2007.

5.  Tratado de Neurogastroenterología y Motilidad Digestiva del GEMD. 
Editado por G. Lacima, J. Serra, M. Mínguez y A. Accarino. Tomo 3 “Técnicas 
para el estudio de la función motora y sensorial del tubo digestivo”. Grupo 
Español de Motilidad Digestiva: www.gemd.org  

6.  Tytgat GN. Recent developments in gastroesophageal reflux disease and 
Barrett's esophagus: ANNO 2012. J Dig Dis 2012; 13:291-5.

7.  Zerbib F, Sifrim D, Tutuian R, Attwood S and Lundell L. Modern medical 
and surgical management of difficult-to-treat GORD. United European 
Gastroenterol J 2013; 1:21-31.

8.  Oelschlager BK, Quiroga E, Parra JD, Cahill M, Polissar N, Pellegrini 
CA. Long-term outcomes after laparoscopic antireflux surgery. Am J 
Gastroenterol 2008; 103:280-7.

9.  Rey E, Elola-Olaso CM, Rodríguez-Artalejo F, Locke GR, Díaz-Rubio 
M. Prevalence of atypical symptoms and their association with typical 
symptoms of gastroesophageal reflux in Spain. Eur J Gastroenterol Hepatol 
2006; 18:969-75.

10.  Herregods TV, Troelstra M, Weijenborg PW, Bredenoord AJ, Smout 
AJ. Patients with refractory reflux symptoms often do not have GERD. 
Neurogastroenterol Motil 2015; 27:1267-73.

11.  Worrell SG, DeMeester SR, Greene CL, Oh DS, Hagen JA. Pharyngeal pH 
monitoring better predicts a successful outcome for extraesophageal reflux 
symptoms after antireflux surgery. Surg Endosc 2013; 27:4113-8.

12.  Tack J, Talley NJ, Camilleri M, Holtmann G, Hu P, Malagelada JR and 
Stanghellini V. Funtcional Gastrointestinal Disorders. Gastroenterology 
2006; 130:1466-79.

13.  Gisbert JP, Calvet X, Ferrádiz J, Mascort J, Alonso-Coello P, Marzo M. Guía 
de práctica clínica sobre el manejo del paciente con dispepsia. Actualización 
2012. Gastroenterol y Hepatol 2012; 35:725.e1-725e38.



RAPD 493RAPD ONLINE VOL. 39. Nº6 Noviembre - Diciembre 2016.

Evaluación de pacientes sometidos a funduplicatura por ERGE. M.C. García-Gavilán

18.  Broeders JA, Roks DJ, Ahmed Ali U, Watson DI, Baigrie RJ, Cao Z, et 
al. Laparoscopic anterior 180-degree versus nissen fundoplication for 
gastroesophageal reflux disease: systematic review and meta-analysis of 
randomized clinical trials. Ann Surg 2013; 257:850-9.

19.  Shaw JM, Bornman PC, Callanan MD, Beckingham IJ, Metz DC. Long-term 
outcome of laparoscopic Nissen and laparoscopic Toupet fundoplication 
for gastroesophageal reflux disease: a prospective, randomized trial. Surg 
Endosc 2010; 24:924-32.

20.  Nijjar RS, Watson DI, Jamieson GG, Archer S, Bessell JR, Booth M, et al. 
Five-year follow-up of a multicenter, double-blind randomized clinical trial 
of laparoscopic Nissen vs anterior 90 degrees partial fundoplication. Arch 
Surg 2010; 145:552-7.

21.  Lord RV, Kaminski A, Oberg S, Bowrey DJ, Hagen JA, DeMeester SR, et al. 
Absence of gastroesophageal reflux disease in a majority of patients taking 
acid suppression medications after Nissen fundoplication. J Gastrointest 
Surg 2002;6:3-9.

14.  Thomson AB, Barkun AN, Armnstrong D, Chiba N, White RJ, Daniels 
S, Escobedo S, Charkraborty B, Sinclair P, Van Zanten SJ. The prevalence 
of clinically significant endoscopic findings in primary care patients 
with uninvestigated dyspepsia: The Canadian Adult Dyspepsia Empiric 
Treatment-Prompt Endoscopy (CADET-PE) study. Aliment Pharmacol Ther 
2003; 17:1481-1491.

15.  Mainie I, Tutuian R, Agrawal A, Adams D, Castell DO. Combined 
multichannel intraluminal impedance-pH monitoring to select patients with 
persistent gastro-oesophageal reflux for laparoscopic Nissen fundoplication. 
Br J Surg 2006; 93:1483–1487.

16.  Viazis N, Keyoglou A, Kanellopoulos AK, Karamanolis G, Vlachogiannakos 
J, Triantafyllou K, et al. Selective serotonin reuptake inhibitors for the 
treatment of hypersensitive esophagus: a randomized, double-blind, 
placebo-controlled study. Am J Gastroenterol 2012; 107:1662-1667.

17.  Broeders JA, Draaisma WA, Bredenoord AJ, de Vries DR, Rijnhart-
de Jong HG, Smout AJ, et al. Esophageal acid hypersensitivity is not a 
contraindication to Nissen fundoplication. Br J Surg 2009; 96:1023-30.



RAPD 494RAPD ONLINE VOL. 39. Nº6 Noviembre - Diciembre 2016.

INDICACIONES ESPECIALES DE 
TRASPLANTE HEPÁTICO

Resumen

		 El trasplante hepático se ha convertido en el tratamiento 
de elección para múltiples enfermedades hepáticas. La disfunción 
hepática secundaria a una hepatopatía crónica avanzada sigue 
siendo una de las causas más frecuentes de trasplante hepático. Sin 
embargo, las denominadas indicaciones especiales o excepciones 
al MELD han experimentado un crecimiento progresivo en los 
últimos años. Se consideran indicaciones especiales aquellas 
en que sistema MELD no refleja la gravedad real del paciente e 
incluyen mayoritariamente tumores hepáticos, complicaciones de 
la hipertensión portal y determinadas condiciones que implican 
un deterioro significativo de la calidad de vida. La priorización 
en lista debe ser específica para cada una de estas situaciones, y 
debe asegurar un acceso equitativo al trasplante con respecto a los 
pacientes con indicaciones convencionales. En la presente revisión 
se describen las indicaciones especiales de trasplante hepático 
tanto emergentes como plenamente aceptadas, junto con el 
sistema de priorización vigente en nuestro medio.

		 Palabras clave: Trasplante hepático, ascitis refractaria, 
hepatocarcinoma, encefalopatía hepática, excepciones al MELD.
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Abstract

		 Liver transplantation is the only therapeutic option for 
many patients with end stage liver disease. Liver dysfunction remains 
as the main indication for liver transplantation in most institutions. 
However, the so called “special indications” or MELD exceptions 
have emerged recently, and with an increasing prevalence. Special 
indications are those in which the MELD score does not mirror the 
actual severity of the liver disease, and comprises hepatic tumors 
(mainly hepatocellular carcinoma), complications derived from 
portal hypertension, and some indications motivated by a significant 
derangement on quality of life. Prioritization within the waiting list 
may be specific for each of these situations, and may balance the 
access to liver transplantation between conventional and special 
indications. In the present review, the special indications for liver 
transplantation are described, together with the prioritization 
system currently used in our setting.	

		 Keywords: Liver Transplantation, refractory ascites, 
hepatocellular carcinoma, hepatic encephalopathy, MELD 
exceptions.

		 Lista de abreviaturas (orden de aparición en el texto): 
TH: Trasplante hepático, CHC: Carcinoma hepatocelular, UCSF: 
Universidad de California San Francisco, AFP: Alfafetoproteina, 
CC: Colangiocarcinoma, TNE: Tumores neuroendocrinos, UNOS: 
United Network Organ Sharing, HB: Hepatoblastoma, SIOPEL: 
Sociedad Internacional de de Oncología Pediátrica, CCR: Carcinoma 
colorrectal, TIPS: Transjugular intrahepathic Portosystemic Shunt, 
SHP: Síndrome hepatopulmonar, PaO2: Presión arterial de oxígeno, 
mPAP: presión media de la arteria pulmonar, HTPP: Hipertensión 
portopulomonar, FQ: Fibrosis quística, FEV1: Volumen espiratorio 
forzado en el primer segundo, PAF: Polineuropatía amiloidótica 
familiar, TTR: Transtirretina, NYHA: New York Heart Association, 
FE: Fracción de eyección, HP: Hiperoxaluria primaria, AGT: Alanina 
glioxilato aminotransferasa.

REVISIONES TEMÁTICAS

SPECIAL INDICATIONS FOR LIVER TRANSPLANTATION
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indicaciones que aún está sometida a gran controversia es el 
papel del TH como tratamiento de los tumores hepáticos tanto 
primarios como metastásicos debido al riesgo de recurrencia. 
Como norma general, se asume el TH como tratamiento aceptable 
si la supervivencia esperada a 3 años es superior al 70%, lo cual 
hace que en la práctica, el TH se limite a casos seleccionados con 
hepatocarcinoma, hemangioendotelioma o metástasis de tumor 
neuroendocrino3.

	 	1. CARCINOMA HEPATOCELULAR

		 El carcinoma hepatocelular (CHC) es la neoplasia primaria 
hepática más frecuente y aparece generalmente sobre un hígado 
cirrótico. Representa la quinta neoplasia más frecuente y la 
segunda causa de muerte debida al cáncer a nivel mundial, siendo 
además una de las indicaciones más comunes de TH2,4. El TH como 
tratamiento del CHC permite, no sólo la curación de la enfermedad 
tumoral, sino también la de la enfermedad hepática subyacente. Los 
resultados iniciales obtenidos con el TH en este grupo de pacientes 
no fueron alentadores, obteniéndose elevadas tasas de recurrencia 
y baja supervivencia (18%-40%), por lo que durante años la 

Introducción

		 El trasplante hepático (TH) ha experimentado una rápida 
evolución en las últimas décadas, hasta convertirse hoy en día en 
el tratamiento de elección para distintas enfermedades hepáticas 
tanto agudas, como crónicas, una vez agotadas otras alternativas 
terapéuticas, o cuando la esperanza de vida sin él sea inferior a la 
prevista con el trasplante1. En nuestro país, el número de trasplantes 
hepáticos ha ido en aumento en los últimos años, siendo el índice 
de trasplante por millón de habitantes uno de los más elevados 
(22,8), junto con Bélgica (26,3), Portugal (22,7) y Estados Unido 
(20,2)2.

		 Sin embargo, y a pesar del beneficio que supone el TH en 
términos de supervivencia y calidad de vida, éste no está exento 
de complicaciones derivadas tanto del propio acto quirúrgico, 
como del tratamiento inmunosupresor a largo plazo. Todo esto, 
junto con el desequilibrio existente entre el número de órganos 
disponibles y el número de posibles receptores que se encuentran 
en lista de espera2, hace que sea necesaria una estricta selección 
de los pacientes para asegurar que, en cada caso, el TH es la mejor 
alternativa terapéutica para el paciente.

		 Las indicaciones para el TH son muy variadas y han 
ido modificándose y creciendo en los últimos años. De manera 
general, el TH debe considerarse en todos aquellos pacientes con 
hepatopatía avanzada en los que la esperanza de vida sin trasplante 
es inferior a un año o en aquellos casos en los que la calidad de vida 
de los pacientes se vea muy afectada como consecuencia de dicha 
enfermedad hepática1.

		 Las indicaciones del TH electivo pueden clasificarse en:

		 a) Indicaciones generales o convencionales: aquellos 
trasplantes realizados por insuficiencia hepatocelular generalmente 
debido a una hepatopatía crónica avanzada. La priorización de estos 
pacientes en la lista de espera se hace en función de la puntuación 
MELD1.

		 b) Indicaciones especiales de TH, o excepciones al MELD 
(Tabla 1) hace referencia a situaciones en las que (I) el sistema 
MELD no refleja la gravedad real del paciente, (II) la indicación del 
trasplante viene condicionada por un deterioro significativo de la 
calidad de vida, o (III) existe una neoplasia hepática. Este es el caso 
de la ascitis refractaria, la encefalopatía crónica, el prurito intratable 
y el hepatocarcinoma entre otros1.

		 En nuestro país, la indicación más frecuente del TH 
electivo es la insuficiencia hepática secundaria a cirrosis hepática 
(59,7%), seguida de tumores hepáticos, fundamentalmente el 
carcinoma hepatocelular (CHC), que representa el 18,7% de los 
trasplantes hepáticos en nuestro medio. Otras causas menos 
frecuentes son el retrasplante, las enfermedades colestásicas 
crónicas, la insuficiencia hepática aguda, o las complicaciones 
derivadas de la hipertensión portal2 (Figura 1).

Tumores hepáticos

		 La mejora en los resultados del TH ha motivado una 
revisión continua y extensión de sus indicaciones. Una de las 

Figura 1

Indicaciones de trasplante hepático.

Tabla 1. Listado de patologías/situaciones consideradas 
indicaciones especiales o excepciones al MELD. 

Excepciones al MELD por patología tumoral    
- Hepatocarcinoma
- Colangiocarcinoma hiliar
- Tumores neuroendocrinos y otros tumores hepáticos infrecuentes

Excepciones al MELD por complicaciones de la hipertensión portal
- Ascitis refractaria o hidrotórax con MELD bajo
- Encefalopatía con MELD bajo
- Síndrome hepatorrenal
- Hemorragia digestiva varicosa recurrente por hipertensión portal con 
MELD bajo
- Síndrome hepatopulmonar
- Hipertensión portopulmonar

Otras excepciones al MELD
- Hiperoxaluria primaria
- Colangitis bacteriana recurrente por alteración estructural de la vía 
biliar
- Polineuropatía amiloidótica familiar
- Prurito intratable
- Poliquistosis hepática
- Fibrosis quística
- Telangiectasia hemorrágica hereditaria.
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presencia de CHC se consideró una contraindicación para el TH. Fue 
en el año 1996 cuando Mazzaferro et al.5, publicaron los resultados 
obtenidos en un estudio en el que analizaron prospectivamente una 
cohorte de 48 pacientes con CHC pequeño e irresecable sometidos 
a TH. Aquellos pacientes que cumplían las siguientes condiciones: 
un nódulo menor de 5 cm o hasta tres nódulos con menos de 3 
cm cada uno de ellos (en ausencia de afectación macrovascular 
o extensión extrahepática) fueron sometidos a TH. Con estos 
criterios de selección, que posteriormente se denominaron 
Criterios de Milán, se obtuvieron excelentes resultados, con tasas 
de supervivencia a los 4 años del 75% y una tasa de supervivencia 
libre de enfermedad del 83%. Estos datos fueron reproducidos en 
otros múltiples grupos de TH a nivel mundial.

		 En los últimos años se han criticado los criterios de Milán 
por ser demasiado restrictivos. Es posible que algunos pacientes 
que sobrepasan estos criterios de forma discreta, puedan aún 
beneficiarse del TH con resultados similares en términos de 
supervivencia y recurrencia tumoral. Distintos intentos para 
expandir los criterios de Milán (Tabla 2) se han desarrollado en los 
últimos años: Criterios UCSF6, Criterios de Asan7, Criterios de Kioto8, 
Criterios de la Universidad de Navarra9, Criterios de Toronto10 o 
los criterios “up-to seven”11. En general, implican un aumento 
del tamaño tumoral y/o número de nódulos permitidos, pero 
manteniéndose la contraindicación en casos de invasión vascular/
metástasis. Aunque las tasas de recidiva tumoral son aceptables 
con todos estos sistemas, se incrementan de forma progresiva 
con la carga tumoral existente en el momento del trasplante. Este 
razonamiento dio lugar a la analogía del “metroticket”: Cuanto 
más lejos se quiere viajar (en términos de expansión de criterios 
de Milán), mayor será el precio a pagar (en términos de recidiva 
tumoral y mortalidad). Por tanto, la mayoría de los grupos siguen 
utilizando los criterios de Milán, aunque en entornos con mayor 
disponibilidad de donantes o con utilización de donante vivo, 
probablemente sea recomendable utilizar criterios expandidos.

		 El CHC es la indicación que mejor representa la necesidad 
de un modelo de priorización específico paralelo al sistema MELD, 
ya que generalmente los pacientes con CHC presentan función 
hepática conservada, siendo la progresión de la enfermedad 
tumoral el principal condicionante de mortalidad. Los modelos de 
priorización más habituales tienen en cuenta aspectos relacionados 
con la carga tumoral (número de nódulos y tamaño de los mismos). 
Los pacientes acceden a la lista con una puntuación MELD basal 
empírica, y posteriormente van recibiendo puntos MELD extra 
(también empíricamente) conforme transcurre el tiempo en lista de 
espera. La asignación de puntos MELD varía en cada país e incluso 
entre diferentes programas de trasplante en el ámbito nacional. 
La experiencia inicial del modelo norteamericano, en el cual los 
pacientes con CHC accedían a la lista con una puntuación MELD 
basal de 22, y recibían 3 puntos MELD extra cada 3 meses en lista de 
espera, provocó un aumento desmesurado de trasplantes por CHC 
a expensas de las otras indicaciones12. Recientemente, el modelo 
americano ha sido modificado, y en la actualidad los pacientes con 
CHC acceden a la lista de espera con su MELD real (habitualmente 
bajo) y sólo se les asigna los 22 puntos MELD cuando pasan en 
lista 6 meses. Se ha mantenido la adición de 3 puntos MELD extra 
cada 3 meses de permanencia en lista a partir de los 6 meses. 
Este sistema asegura, por un lado, un tiempo en lista razonable 
para estos enfermos (sin perjudicar al resto de indicaciones), 
a la vez que se seleccionan para trasplante los pacientes con 
tumores que presentan un comportamiento biológico menos 
agresivo, y que responden favorablemente a terapias ablativas 
loco-regionales mientras permanecen en lista. En Andalucía, 
el modelo de priorización de pacientes con CHC se asemeja 
mucho al modelo implantado recientemente en Norteamérica  
(Tabla 3). Los pacientes ingresan en lista con MELD=15 puntos, y 
en caso de tumores estadio T2 (nódulo único de 2-5 cm o presencia 
de 2-3 nódulos) o con alfafetoproteina (AFP) >200, se asigna 1 
punto MELD extra cada mes de permanencia en lista. Cuando se 
alcanza una puntuación MELD de 18 el paciente accede a la lista 

Tabla 3. Sistema de priorización en lista de espera de Andalucía para las indicaciones especiales.

INSUFICIENCIA
HEPATOCELULAR

HEPATOCARCINOMA
INDICACIONES 

ESPECIALES
ASCITIS 

REFRACTARIA

POLINEUROPATÍA 
AMIOLIDÓTICA

FAMILIAR

LISTA DE ESPERA
ELECTIVA

Cirrosis MELD 15-17 Prioridad=15 puntos Prioridad=15 puntos Prioridad=15 puntos Prioridad=15 puntos

Prioridad= puntuación 
MELD
(Actualización 
mensual)

Suman 1 punto cada 
mes

Suman 1 punto cada 3 
meses

A los 3 meses se cal-
cula su puntuación 
MELD-Na

Suman 1 punto cada 
tres meses en lista

	
Cuando alcancen 18 
puntos

3 meses 9 meses
9 meses o MELD-
Na≥18

9 meses

LISTA DE
ESPERA PREFERENTE

Cirrosis MELD≥18 Prioridad=18 puntos Prioridad=18 puntos Prioridad= 18 puntos Prioridad= 18 puntos

puntuación MELD
(Actualización mínima 
cada 30 días)

Suman 1 punto cada 
mes en lista hasta los 
23 puntos.

Suman 1 punto cada 
2 meses en lista hasta 
los 23 puntos

Utilizar la puntuación 
más favorable MELD-
Na ó MELD

Suman 1 punto cada 
2 meses hasta los 23 
puntos

Suman 1 punto cada 
2 meses en lista hasta 
los 23 puntos
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Tabla 2. Criterios utilizados para indicar el trasplante hepático en pacientes con hepatocarcinoma129.

Autor
año

Nombre 
criterio

Número de 
nódulos

Diámetro tumoral PIVKA-II
Validación

Prospectiva n

Resultados 
dentro de 

los criterios 
de Milán

Resultados 
con el criterio 

propuesto
p

Mazzaferro5

1996
Milan 1 o ≤ 3

≤ 5 cm o  
≤ 3 cm cada 

uno
− − + 48

Tasa Super-
vivencia 4 
años 75%
Tasa de 

Superviven-
cia libre de 
recurrencia 
4 años 83%

Mazafferro11

2008
Up-to-seven

NTT+DNM 
≤7

− −
+ (130-

132)
1556

Tasa Super-
vivencia 5 

años 73,3%

Tasa 
Supervivencia
5 años 71,2%

> 0,05

Yao6

2001
Criterios de

UCSF

1 o

≤ 3

≤ 6,5 cm o 
≤ 4,5 cm el 
mayor pero 

con DTT  
≤ 8 cm

− − + (133) 70

Tasa Super-
vivencia

5 años 
72,4%

Tasa 
Supervivencia
5 años 75,2%

0,87

Herrero
20019

Criterios 
de la

Universidad
de Navarra

1 o

2-3

≤ 6 cm o  
≤ 5 cm

− − −

160/

47 
con 
CHC

Tasa super-
vivencia 5 
años 76%

Tasa 
supervivencia 

5 años 79%
Tasa

supervivencia
libre de 

recurrencia
3 años 70%

0,334

Lee7

2008
Criterios de

Asan
≤ 6 ≤ 5cm − − − 221

Tasa recu-
rrencia

3 años 
13,6%

Tasa 
Supervivencia
5 años 81,6%

Tasa 
recurrencia
3 años 9,1%

0,554

Dubay10

2011
Criterios de

Toronto
No No + − − 294

Tasa Super-
vivencia 
global 5 

años 72%

Tasa Super-
vivencia 

libre de en-
fermedad 5 
años 70%

Tasa 
Supervivencia

global 5 
años70%

Tasa 
supervivencia

libre de 
enfermedad
5 años 66%

0,63

Ito8

2007
Criterios de

Kyoto
≤ 10 ≤ 5 cm − + − 125

Tasa 
Supervivencia
5 años 86,7%

Tasa 
recurrencia
5 años 4,9%

0,25

Lista abreviaturas: NTT: Nódulos Tumorales Totales, DNM: Diámetro nódulo Mayor, DTT: Diámetro Tumoral Total.

INSUFICIENCIA
HEPATOCELULAR

HEPATOCARCINOMA
INDICACIONES 

ESPECIALES
ASCITIS 

REFRACTARIA

POLINEUROPATÍA 
AMIOLIDÓTICA

FAMILIAR

LISTA DE ESPERA
ELECTIVA

Cirrosis MELD 15-17 Prioridad=15 puntos Prioridad=15 puntos Prioridad=15 puntos Prioridad=15 puntos

Prioridad= puntuación 
MELD
(Actualización 
mensual)

Suman 1 punto cada 
mes

Suman 1 punto cada 3 
meses

A los 3 meses se cal-
cula su puntuación 
MELD-Na

Suman 1 punto cada 
tres meses en lista

	
Cuando alcancen 18 
puntos

3 meses 9 meses
9 meses o MELD-
Na≥18

9 meses

LISTA DE
ESPERA PREFERENTE

Cirrosis MELD≥18 Prioridad=18 puntos Prioridad=18 puntos Prioridad= 18 puntos Prioridad= 18 puntos

puntuación MELD
(Actualización mínima 
cada 30 días)

Suman 1 punto cada 
mes en lista hasta los 
23 puntos.

Suman 1 punto cada 
2 meses en lista hasta 
los 23 puntos

Utilizar la puntuación 
más favorable MELD-
Na ó MELD

Suman 1 punto cada 
2 meses hasta los 23 
puntos

Suman 1 punto cada 
2 meses en lista hasta 
los 23 puntos
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preferente común y sigue recibiendo 1 punto extra cada mes en 
lista hasta un máximo de 23 puntos. Existen alternativas múltiples 
a estos modelos, ninguna de ellas suficientemente validadas. 
Pomfret et al.13 propusieron una fórmula que incorpora la AFP, el 
MELD y el diámetro tumoral máximo; más recientemente, Toso et 
al.14 han descrito un modelo pronóstico de riesgo de exclusión de 
lista que incorpora edad, diámetro tumoral, AFP y etiología de la 
hepatopatía. En este sentido, si bien el consenso norteamericano 
establecido en la MELD Exception Study Group Conference 
(MESSAGE) de 200615 solo consideraba los criterios morfológicos 
(CHC T2) para establecerla priorización, la conferencia de 2010 ya 
recomienda un modelo pronóstico basado en MELD, AFP, diámetro 
total de las lesiones y tiempo en lista cumpliendo criterios de Milán.

		 Sea cual sea el modelo de priorización seguido para 
pacientes con CHC, la realización de terapias ablativas loco-
regionales es recomendable si el tiempo de permanencia en lista 
esperado es mayor de 6 meses, lo cual ocurre en la mayoría de los 
programas de trasplante. Con ello se consigue, no sólo evitar la 
progresión tumoral mientras el paciente espera un donante, sino 
también disponer de información sobre respuesta al tratamiento 
empleado, lo cual puede interpretarse como indicador de 
agresividad biológica del tumor. Finalmente, se debe insistir en 
una continua monitorización del funcionamiento del sistema de 
priorización de pacientes con CHC para detectar desigualdades en 
el acceso al trasplante entre diferentes indicaciones, y así poder 
adaptar el modelo a los cambios epidemiológicos y demográficos 
de la población de referencia.

	 	2. COLANGIOCARCINOMA

		 El colangiocarcinoma (CC) representa la segunda neoplasia 
primaria hepática en frecuencia tras el CHC. Su incidencia ha ido en 
aumento en las últimas décadas. En Estados Unidos la incidencia es 
de entre 3.000 y 4.000 casos/año16. En función de su localización, el 
colangiocarcinoma se puede clasificar en intrahepático (5%-10%) o 
extrahepático (95%-80%) que a su vez se divide en hiliar (60%-70%), 
o distal (20%-30%)17. El tratamiento curativo de elección del CC 
tanto intra como extrahepático es la resección quirúrgica completa. 
Sin embargo, en el momento del diagnóstico sólo un 15%-35% de 
los pacientes presentan un tumor potencialmente resecable18, y en 
los que se consigue una resección completa la tasa de recurrencia a 
los dos años es del 63%18,19.

		 El papel del TH en el tratamiento del CC es muy 
controvertido, debido a las altas tasas de recurrencia y bajas 
tasas de supervivencia a largo plazo obtenidas en las primeras 
experiencias. Meyer et al.20 analizaron retrospectivamente los 
resultados obtenidos en 207 pacientes trasplantados hepáticos 
por CC, entre 1968 y 1997. Obtuvieron una tasa de supervivencia 
a los 5 años del 23% y una tasa de recurrencia tumoral del 51% 
que en su mayoría (84%) se produjeron en los primeros dos años 
tras el TH. En 2003 se publicó la experiencia obtenida en TH en 
CC (tanto intra como extrahepático) en varios centros españoles, 
estando sus resultados en línea con los anteriores, con tasas de 
supervivencia a los 5 años del 42% y del 30% para CC extrahepático 
e intrahepático respectivamente, y tasas de recurrencia del 
35% para CC extrahepático y 53% para el CC intrahepático. Son 
múltiples las series publicadas con resultados similares, los cuales 
son francamente inferiores a los estándares mínimos exigibles en el 

ámbito del TH20, 21-25. Por todo ello, el CC se consideró clásicamente 
una contraindicación formal para el TH.

		 Los protocolos desarrollados en la Clínica Mayo16 y en la 
Universidad de Nebraska26 , en los que se empleaba tratamiento 
neoadyuvante con quimio y radioterapia, junto con laparotomía 
exploradora previa al trasplante, para descartar la presencia de 
afectación linfática o a distancia, demostraron buenos resultados 
en cuanto a tasas de supervivencia y recurrencia tumoral en los 
pacientes con CC hiliar con criterios de irresecabilidad. En el estudio 
de la Clínica Mayo16, publicado inicialmente, seleccionaron 25 
pacientes, 11 de los cuales fueron sometidos a TH, con una tasa de 
supervivencia del 92%. Sólo un paciente presentó recurrencia de 
la enfermedad tumoral. Este mismo grupo publicó posteriormente 
los resultados obtenidos en 38 pacientes con CC hiliar sometidos 
a TH comparándolos con un grupo control (26 pacientes con CC 
tratados mediante resección)19, en él obtienen altas tasas de 
supervivencia a largo plazo en el grupo de pacientes trasplantados 
(82% a los 5 años), mayores que en grupo control (21%), así como 
una menor recurrencia (13% vs 27%). Sudan et al.26, describen 
una supervivencia global del 45% con sólo dos recurrencias de 
la enfermedad. Siguiendo estos protocolos, otros autores han 
obtenido resultados similares27-31. En el año 2012 se publicaron 
los resultados del TH en CC en 12 centros de EE.UU.32, siguiendo 
el protocolo de la clínica Mayo, incluyendo 287 pacientes con CC 
hiliar. Obtienen una tasa de supervivencia libre de enfermedad del 
65% a los 5 años, una tasa de recurrencia del 25% y una tasa de 
progresión del 11,5% cada 3 meses.

		 Los resultados del TH en CC hiliar han ido mejorando 
desde la incorporación del protocolo de la clínica Mayo, y sugieren 
que pacientes altamente seleccionados33 con CC hiliar no resecable 
en estadios precoces, podrían beneficiarse del TH34,35. A pesar de 
todo, estos protocolos no están extendidos y deben restringirse a 
centros con experiencia, y dentro de protocolos de investigación1.

	 	3. TUMORES NEUROENDOCRINOS

		 Los tumores neuroendocrinos (TNE), son un grupo 
heterogéneo de tumores que se originan en distintas localizaciones, 
páncreas, tracto gastrointestinal y pulmones. Representan el 0,46% 
de todas las neoplasias malignas17 y el 2%36 de las neoplasias del 
tubo digestivo, con una incidencia en aumento en las últimas 
décadas (incidencia anual 5-7 cc/100.000 habitantes)17.

		 En líneas generales son tumores que presentan un 
comportamiento muy variable, existiendo tumores de crecimiento 
lento con tasas de supervivencia a los 5 años del 75%-99%17, y 
otros de curso más agresivo con supervivencias inferior al 30% 
sin tratamiento17,37,38. Entre 40%-80% de los TNE presentan 
metástasis en el momento del diagnóstico, siendo el hígado el 
órgano más frecuentemente afectado (40%-93%) seguido por 
las metástasis óseas (12%-20%) y pulmonares (8%-10%)17,38. La 
presencia de metástasis hepáticas ensombrece el pronóstico 
de los pacientes con TNE. Aunque la resección de las metástasis 
hepáticas es el tratamiento de elección para estos pacientes, la 
resección con intención curativa (aquella que consigue eliminar 
>90% del volumen tumoral) sólo es posible en el 10%-25% de los 
pacientes17,36,38 ya que generalmente son de distribución multifocal 
y bilateral. Aunque este tipo de resección con intención curativa 
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	 	4. HEPATOBLASTOMA

		 El hepatoblastoma (HB) es el tumor hepático primario más 
frecuente en la población pediátrica y representa aproximadamente 
el 80% de las neoplasias hepáticas en niños17,66. Su incidencia ha 
ido en aumento en los EE.UU. en los últimos 30 años67 y, aunque 
su etiología no es bien conocida, parece asociarse a enfermedades 
de base genética poco frecuentes (como la poliposis adenomatosa 
familiar y el síndrome de Becwith-Wiedman) así como al bajo 
peso al nacer. El pronóstico de este tumor ha ido mejorando a lo 
largo de las últimas décadas debido a la mejora en los regímenes 
quimioterápicos, la cirugía y los cuidados postoperatorios.

		 El papel del TH en estos tumores ha ido cobrando 
mayor relevancia en las últimas décadas, de manera que en el 
año 2010 representaba en EE.UU. el 7,5% de las indicaciones de 
TH en la población pediátrica67. El tratamiento de elección para 
estos pacientes se basa en la resección quirúrgica combinada con 
tratamiento quimioterápico. Se consiguen así tasas de supervivencia 
a los 5 años del 80%. Sin embargo, hasta un 60% de los pacientes 
tienen un tumor irresecable en el momento del diagnóstico17. Es 
en estos pacientes en los que el TH se convierte en la mejor opción 
terapéutica.

		 En 2002 la Sociedad Internacional de Oncología 
Pediátrica (SIOPEL) estableció que en aquellos pacientes con un HB 
irresecable, el TH asociado a quimioterapia previa es el tratamiento 
de elección. Ya que en estos casos la afectación vascular y la 
posibilidad de no conseguir una resección del tumor adecuada con 
márgenes libres condiciona un elevado riesgo de recidiva tumoral68. 
Con este esquema de tratamiento se han obtenido excelentes 
resultados. Las tasas de supervivencia libres de enfermedad oscilan 
entre 87%-75% a los 5 años69-71. McAteer72 analizó los resultados 
de 318 pacientes diagnosticados de HB, de los cuales 53 (16,7%) 
fueron sometidos a TH con tratamiento quimioterápico previo, con 
tasas de supervivencia del 86,5% para aquellos pacientes en los 
que se realizó el TH y del 85,6% en los fueron tratados mediante la 
resección. Cruz et al.67 describieron también tasas de supervivencia 
85,7% a los 5 años. En los pacientes trasplantados por HB, las 
complicaciones vasculares (trombosis arterial) son más frecuentes 
que en los trasplantados por enfermedades no tumorales, 
probablemente en relación con el uso de ciertos quimioterápicos, 
sobretodo el cisplatino. No hay diferencias entre los dos grupos en 
cuanto a la incidencia del rechazo y supervivencia del injerto72-74.

		 Se han descrito como factores predictores de 
supervivencia la presencia de enfermedad metastásica antes del TH 
y la ausencia de respuesta tumoral al tratamiento quimioterápico. 
También se han descritos mejores resultados en los pacientes 
sometidos a TH primario que aquellos sometidos a TH de rescate 
(supervivencia 82% vs 30% respectivamente)69. Es por esto 
que, en aquellos pacientes en los que la resección es compleja y 
previsiblemente incompleta, o en los que el tumor está cerca o 
afecta a grandes vasos, deba considerarse el TH como la mejor 
opción69,70. En definitiva, aunque inicialmente se ha mantenido una 
actitud de reserva hacia el papel del TH en el tratamiento del HB, 
se trata de una buena opción terapéutica en aquellos pacientes con 
un HB no resecable. La presencia de enfermedad metastásica en el 
momento del diagnóstico no supone una contraindicación para el 
TH, siempre que responda a quimioterapia previa o que pueda ser 
resecada.

aumenta la supervivencia en estos pacientes, la tasa de recurrencia 
es elevada (80% a los 5 años)36. Diversos autores han analizado 
los resultados del TH en este grupo de tumores con tasas de 
supervivencia que oscilan entre 30%-93%21,39,55. En una serie de 
103 pacientes con metástasis hepáticas de TNE que se sometieron 
a TH, se obtuvieron tasas de supervivencia a los 5 años del 47%56. 
En otro estudio realizado sobre pacientes de la base de datos de la 
United Network of Organ Sharing (UNOS) incluyendo 133 pacientes 
sometidos a TH por TNE entre 1988-2008, se describieron tasas 
de supervivencia global al año, a los tres años y a los 5 años del 
81%, 65% y 49% respectivamente y tasas de supervivencia libre del 
enfermedad del 32% a los 5 años37. Nguyen et al.57 encontraron 
tasas de supervivencia del 57,8% en estos pacientes. En una 
revisión sistemática se analizaron conjuntamente resultados de 
53 estudios, de los cuales 20 fueron incluidos en el análisis 
final, con 89 pacientes sometidos a TH por TNE58. Encontraron 
tasas de supervivencia global a los 5 años del 44%. En sucesivos 
estudios multicéntricos se describen tasas de supervivencia a los 
5 años del 47% y 52%55,59,60. Aunque los resultados en términos de 
supervivencia global son favorables y no se presentan diferencias 
estadísticamente significativas en comparación con los obtenidos 
en el grupo de pacientes trasplantados por CHC, la recurrencia en 
los TNE es más elevada (31% vs 10%-15%)37, de manera que las 
tasas de supervivencia libre de recurrencia a los 5 años oscilan 
entre 11% y 47%37,54,57,59,61.

		 La definición de aquellos factores pronósticos que 
permitan una adecuada selección de los mejores candidatos para 
el TH es fundamental para mejorar los resultados en este tipo de 
tumores62. Algunos de los factores de mal pronóstico descritos 
son: edad >50 años, la presencia de afectación extrahepática en el 
momento del TH, la necesidad de realizar resecciones amplias del 
tumor primario, la afectación hepática de más del 50%, la localización 
del primario a nivel pancreática, los tumores carcinoides, tumores 
pobremente diferenciados o con alto grado de proliferación celular 
(Ki67>5%), la invasión de grandes vasos, la presencia de afectación 
linfática, y la presencia de hepatomegalia37,47,52,53,55-64.

		 Se han propuesto unos criterios muy estrictos para 
seleccionar pacientes con metástasis hepáticas de tumor 
neuroendocrino, candidatos a beneficiarse de TH47,64 incluyendo 
enfermedad limitada al hígado, tumor primario identificado y 
resecado, histología de tumor bien diferenciado, tumor primario 
que drena al sistema portal, y extensión de la enfermedad hepática 
<50%, estable durante al menos 6 meses de seguimiento. Con 
estos estrictos criterios de selección, se han reportado tasas de 
supervivencia global y libre de enfermedad a los 5 años del 90% y 
77% respectivamente. Aunque se ha criticado el hecho de que quizás 
sean criterios muy restrictivos, ya que, en otros centros, obtienen 
resultados similares, con criterios menos estrictos50-52,59-61,64,65.

		 Por lo tanto, el TH puede ser una buena opción para el 
tratamiento de aquellos pacientes seleccionados, con metástasis 
hepáticas de TNE. Sin embargo, dado que no existen ensayos 
clínicos que comparen el TH con otras opciones terapéuticas, y que 
la mayoría de los datos proceden de estudios retrospectivos sin 
validación externa, se necesitan más estudios para poder establecer 
exactamente qué pacientes se podrían beneficiar del mismo38,62.
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	 	5. OTROS TUMORES HEPÁTICOS

		 Hemangioendotelioma: Es una neoplasia maligna 
poco frecuente que se origina del endotelio vascular, afecta 
predominantemente a mujeres y su pronóstico es variable. El 
tratamiento de elección es la resección quirúrgica, sin embargo 
hasta en un 90% de los casos se presenta como un tumor multifocal, 
por lo que en estos casos el TH es la mejor opción de tratamiento 
con un pronóstico y resultados favorables17. Debido a que es una 
enfermedad poco frecuente, la mayoría de los datos disponibles 
proceden de series pequeñas de casos. Los resultados oscilan entre 
tasas de supervivencia del 83% al 55% a los 5 años, con cifras de 
supervivencia libre de enfermedad del 69% a los 5 años75-78.  En este 
tipo de tumor, la afectación linfática, vascular o de enfermedad a 
distancia, no afectan a los resultados de supervivencia. Por ello, el 
TH es una buena opción para pacientes con hemangioendotelioma 
irresecable, incluso en aquellos pacientes con enfermedad a 
distancia17.

		 Sarcoma hepático: El angiosarcoma es un tumor 
originado del endotelio de los vasos sanguíneos del hígado. A 
diferencia del hemangioendotelioma es un tumor muy agresivo, de 
crecimiento rápido con una supervivencia media de 6 meses. Es muy 
quimiorresistente y se han descrito resultados muy desfavorables 
tanto en la resección como con el TH, con supervivencias inferiores 
a 30 meses. En el registro europeo, la supervivencia media de 17 
pacientes trasplantados por angiosarcoma es de sólo 7 meses, por 
lo que se considera una contraindicación para el TH3,79.

	 	Metástasis de carcinoma colorrectal (CCR): El TH como 
tratamiento para las metástasis de CCR es aún controvertido. 
En un estudio piloto prospectivo realizado en Noruega80 se 
obtuvieron tasas de supervivencia del 60% a los 5 años, con 
una tasa de supervivencia libre de enfermedad al año del 35%. 
Ningún paciente tuvo supervivencia libre de enfermedad a largo 
plazo. Por tanto, estos resultados deben ser interpretados con 
precaución sobre todo en una situación de escasez de órganos. Se 
ha puesto en marcha un ensayo clínico aleatorizado para estudiar 
los resultados del TH en pacientes seleccionados con metástasis 
hepática de CCR, a fin de comprobar si éste consigue aumentar la 
tasa de supervivencia y mejorar la calidad de vida en este grupo de 
pacientes (NCT01479608).

Complicaciones de la hipertensión portal

	 	1. ASCITIS REFRACTARIA

		 La ascitis es la complicación más frecuente de la cirrosis, de 
manera que hasta el 60% de los pacientes con cirrosis compensada 
desarrollan ascitis en los 10 años siguientes al diagnóstico81. La 
aparición de esta complicación se asocia a un empeoramiento del 
pronóstico y de la calidad de vida de los pacientes82,83.

		 La aparición de ascitis ocurre únicamente en aquellos 
pacientes con hipertensión portal81 y es secundaria a la activación 
del sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo que disminuye 
la excreción urinaria de sodio. La retención de sodio produce 
expansión del volumen intracelular y finalmente desarrollo de 
ascitis y edema. Con la progresión de la enfermedad se altera 
también la capacidad de excretar agua libre produciéndose 

finalmente hiponatremia dilucional e insuficiencia renal83-85. La 
presencia de ascitis leve y fácilmente controlable con tratamiento 
médico, implica un pronóstico aceptable a corto y medio plazo83. 
Sin embargo, hasta un 10% de los cirróticos desarrollan ascitis 
refractaria81, la cual se asocia a mayor mortalidad (40% y 67% al 
año y a los dos años respectivamente)81,82,86.

		 La ascitis refractaria es aquella que no puede controlarse 
con tratamiento diurético a dosis máximas, o cuando el paciente 
desarrolla efectos adversos al tratamiento que impiden alcanzar 
sus dosis máximas (ascitis intratable)87. El tratamiento estándar de 
estos pacientes consiste en paracentesis evacuadoras a demanda 
con reposición de albúmina. En pacientes seleccionados con 
función hepática conservada puede colocarse un TIPS (Transjugular 
Intrahepatic Portosystemic Shunt)81-83,87. Otras opciones, utilizadas 
con menor frecuencia, son los shunts peritoneo-venosos, shunts 
quirúrgicos o derivaciones peritoneo-vesicales (alfa-pump). Todas 
estas terapias, aunque mejoran parcialmente la calidad de vida, no 
suponen un aumento de la supervivencia81.

		 La ascitis refractaria condiciona un peor pronóstico y 
mayor mortalidad en el paciente con cirrosis, por lo que debería de 
considerarse la realización de TH86. En estos pacientes, la puntuación 
MELD no refleja de modo adecuado su riesgo de muerta a corto 
plazo. La hiponatremia es un factor de mal pronóstico en pacientes 
con ascitis refractaria83,86,88,89 y se asocia a una mayor mortalidad 
independientemente de la puntuación MELD88,90-92. Se ha descrito 
que por cada ascenso de un miliequivalente del sodio sérico la 
mortalidad pretrasplante se reduce un 7%90.

		 La incorporación del baremo MELD-Na puede ser de 
utilidad en la priorización de pacientes con ascitis refractaria en lista 
de espera y MELD bajo88, 90, 93-101. No obstante, MELD-Na no es un 
modelo perfecto ya que, a pesar de que es un parámetro objetivo, 
puede verse modificado por distintos tratamientos (diuréticos, 
suero, vaptanes, etc.) por lo que su utilidad y aplicación aún debe 
de ser más estudiada83. 

		 Por todo lo anterior, los pacientes con ascitis refractaria 
o complicada deberían de ser candidatos para TH como excepción 
al MELD, por su mortalidad elevada, especialmente, en aquellos 
pacientes con puntuaciones de MELD bajas, con similares resultados 
de supervivencia tras el TH85,93,94. El sodio sérico es un marcador 
que se asocia a un peor pronóstico y mortalidad en lista15,102,103. 
En Andalucía, los pacientes con ascitis refractaria acceden a la lista 
de espera con un MELD basal de 15 puntos, y van incrementando 
1 punto extra por cada mes de permanencia en lista. A partir de 
los 18 puntos (3 meses en lista), es posible aplicarles el MELD-Na, 
de modo que los pacientes con hiponatremia son priorizados para 
trasplante.

	 	2. ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA

		 La encefalopatía hepática crónica y recurrente se produce 
habitualmente en pacientes con insuficiencia hepática avanzada, 
por lo que son pacientes que ya están adecuadamente priorizados 
en el sistema MELD. Sin embargo, en algunos de estos pacientes 
no queda adecuadamente reflejada la gravedad en la puntuación 
MELD, por lo que al ser la encefalopatía predictor independiente 
de mortalidad a corto plazo104,105, precisan de un sistema de 
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priorización independiente. Los datos de mortalidad en esta 
población podrían estar distorsionados debido a la ausencia de un 
método de cuantificación de la encefalopatía objetivo, reproducible 
y verificable, y también por la posibilidad de que en muchos casos 
el tratamiento recibido haya sido subóptimo. Algunos autores han 
propuesto la necesidad de intubación orotraqueal y el aumento 
de la presión intracraneal, como variables objetivas para valorar 
la gravedad de la encefalopatía hepática, pero esta práctica no 
está extendida y depende en gran medida de la experiencia de 
cada centro en particular106. Se acepta universalmente que la 
encefalopatía crónica o recurrente impacta negativamente sobre 
la calidad de vida y es una indicación de trasplante hepático. 
La priorización en lista debe ser adaptada a cada ámbito 
demográfico y geográfico, y consensuada en el marco de equipos 
multidisciplinares15. En Andalucía, estos pacientes pueden ser 
incluidos en lista con indicación por insuficiencia hepática (siguiente 
el sistema de priorización MELD), o como indicación especial, si 
el clínico responsable considera que la puntuación MELD real del 
paciente no hace justicia a su deterioro clínico, de la calidad de vida 
y al riesgo de fallecimiento a corto plazo. En este último caso, al 
igual que en otras indicaciones especiales, el sistema de priorización 
de la comunidad autónoma andaluza otorga una puntuación MELD 
inicial de 15 puntos, y un punto extra por cada 3 meses en lista 
de espera electiva. Adquirida la puntuación MELD de 18 puntos, el 
paciente pasa a la lista preferente común y recibe un punto MELD 
por cada dos meses en lista hasta un máximo de 21 puntos.

		 3. HEMORRAGIA RECURRENTE POR HIPERTENSIÓN 
PORTAL

		 La hemorragia digestiva secundaria a hipertensión portal 
es una complicación frecuente en la cirrosis hepática. Aunque en 
el 90% de los casos puede ser controlada mediante tratamiento 
endoscópico, farmacológico o mediante la colocación de TIPS 
(Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt), un pequeño 
porcentaje de los pacientes no responde a dichos tratamientos, 
en cuyo caso la mortalidad es cercana al 100%107. Se define 
hemorragia varicosa refractaria cuando existe un sangrado agudo y 
grave que requiere intubación orotraqueal o la colocación de balón 
de Sensgtaken, a pesar de un tratamiento endoscópico adecuado 
y corrección de la coagulopatía, en cuyo manejo se requieren más 
de 6 concentrados de hematíes en 24h o más de dos concentrados 
al día durante 3 días108. En estos casos, siempre que el TIPS esté 
contraindicado, el TH podría ser una opción de tratamiento. Sin 
embargo, actualmente no existen datos suficientes para asignarles 
una prioridad adicional específica15,108,109. Ocasionalmente puede 
estar justificada esta prioridad, previa valoración por un comité de 
expertos109.

	 	4. SÍNDROME HEPATOPULMONAR

		 El síndrome hepatopulmonar (SHP) se produce cuando 
existe una dilatación vascular intrapulmonar anómala que conduce 
a una alteración en el intercambio de gaseoso en el contexto 
de una enfermedad hepática y/o hipertensión portal110,111. Es 
una complicación relativamente frecuente con una prevalencia 
que oscila entre 15%-20%103, y que implica un aumento de la 
morbimortalidad en pacientes cirróticos110,111.

		 El TH representa la mejor opción terapéutica para los 
pacientes con SHP e hipoxemia severa112. Los resultados del TH 
en estos pacientes en términos de supervivencia son similares 
a los obtenidos en aquellos pacientes trasplantados sin SHP, y la 
supervivencia en los pacientes con SHP sometidos a TH es mayor 
que en aquellos que no se someten a TH112. Sin embargo, la historia 
natural y los factores que condicionan la progresión de la hipoxemia 
y la mortalidad no están bien caracterizados y no existe una clara 
asociación entre deterioro de la función hepática y la gravedad del 
SHP, por lo que la puntación MELD no calcula de forma adecuada la 
mortalidad en este grupo de pacientes15. Fallon et al.112 sugirieron 
que en pacientes con shunt intrapulmonar bien documentado 
y cirrosis existe un aumento de la mortalidad y que la hipoxemia 
progresiva es un parámetro fácil de determinar, que podría ser 
útil para predecir la mortalidad en lista de espera y ayudar en la 
priorización de estos pacientes. Distintos autores han propuesto 
que aquellos pacientes con PaO2<60 mmHg, shunt intrapulmonar 
demostrado y sin otra causa de hipoxemia deberían priorizarse 
en lista. La hipoxemia es un criterio adecuado para determinar 
la progresión de la enfermedad en lista de espera, ya que es una 
variable específica, objetiva y fácil de obtener15. Sin embargo, en 
la actualidad, la mayoría de los grupos de trasplante no utilizan la 
hipoxemia como factor de priorización, de modo que los pacientes 
son priorizados de forma similar a otras indicaciones especiales.

5. HIPERTENSIÓN PORTOPULMONAR

		 Aunque la evidencia científica deriva de series pequeñas 
recogidas a lo largo de extensos periodos de tiempo, parece 
demostrado que en casos seleccionados el trasplante aporta un 
claro beneficio de supervivencia, evitando la progresión de la 
anormalidad pulmonar que resultaría en insuficiencia cardíaca 
derecha y muerte113. Los pacientes con una presión media de 
arteria pulmonar (mPAP)114. Por otro lado, los pacientes con 
mPAP > 45 mmHg sin respuesta al tratamiento médico tienen un 
pronóstico postrasplante extremadamente malo, por lo que se 
debe considerar una contraindicación al trasplante. Aunque faltan 
estudios prospectivos más extensos que confirmen la correlación 
entre la progresión de la mPAP y la mortalidad en lista de espera, 
se asume que una mPAP > 35 mmHg justifica la priorización y la 
concesión de puntos adicionales por su permanencia en lista de 
espera15. Los pacientes en los que la hipertensión portopulmonar 
está bien controlada con vasodilatadores pulmonares no parecen 
estar excesivamente penalizados por el MELD, por lo que pueden 
ser manejados en lista únicamente en función de la gravedad de su 
hepatopatía15.

Otras excepciones al MELD

	 	1. SÍNDROME DE BUDD-CHIARI

		 En el Síndrome de Budd-Chiari se produce una obstrucción 
al flujo de salida hepático, en ausencia de fallo cardiaco derecho o 
pericarditis constrictiva. Generalmente se produce por trombosis 
a nivel de las venas suprahepáticas o la vena cava inferior y se 
caracteriza por el desarrollo de hepatomegalia y ascitis115. Su curso 
evolutivo puede ser crónico y progresivo, con desarrollo de cirrosis, 
o bien con la aparición de fallo hepático fulminante.
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		 El tratamiento en estos pacientes consiste en tratamiento 
anticoagulante y diurético, la colocación de un TIPS y el TH116.En 
aquellos pacientes que presentan cirrosis descompensada o que 
desarrollan fallo hepático el TH podría ser la mejor opción de 
tratamiento117-119. En este grupo de receptores no existen evidencias 
de que estén mal priorizados con la puntuación MELD. Por lo tanto, 
no reciben una priorización adicional109. Así, aquellos pacientes con 
Síndrome de Budd-Chiari y fallo hepático fulminante se incluirán 
en lista como código cero, y en aquellos en los que se desarrolle 
cirrosis se priorizarán en función de su puntuación MELD120.

	 	2. COLANGITIS RECURRENTE POR ALTERACIÓN 
ESTRUCTURAL DE LA VÍA BILIAR

		 Los pacientes con alteraciones estructurales de la vía 
biliar tienen un riesgo elevado de episodios de colangitis y sepsis 
de repetición, con el consecuente deterioro de la calidad de vida. 
Aunque el TH es la mejor opción cuando no existe una estenosis 
biliar dominante sugestiva de tratamiento endoscópico, la mayoría 
de estos pacientes tienen una función hepática conservada, por 
lo que la puntuación MELD puede no ser adecuada a la hora de 
priorizarlos. No existe evidencia suficiente para establecer cuál es 
el criterio objetivo más apropiado para su priorización y, de forma 
general, se considera que los pacientes con patología estructural de 
la vía biliar no corregible con episodios de colangitis de repetición y 
criterios de gravedad, deben recibir prioridad adicional. Así, desde 
algunos grupos norteamericanos121 se ha recomendado corregir 
el MELD del paciente con una equivalencia del 8% de mortalidad, 
y con un incremento del 8% cada tres meses. Sin embargo, para 
que este sistema de priorización se aplique, los pacientes deben 
de cumplir una serie de criterios: (1) Al menos dos episodios de 
colangitis, demostrándose bacteriemia en al menos 2 hemocultivos 
o pacientes con complicaciones sépticas de la colangitis (abscesos 
hepáticos, meningitis bacteriana, endocarditis, osteomielitis); 
(2) bacteriemia no sea iatrogénica; (3) que los pacientes no 
tenga prótesis biliares; (4) que el tratamiento antibiótico haya 
fracasado121. El grupo de trasplante español, recomienda adjudicar 
prioridad adicional a los pacientes con lesión estructural de vía biliar 
no corregible que hayan presentado colangitis de repetición con 
criterios de gravedad (shock séptico y/o complicaciones sépticas 
extrahepáticas) previa valoración por un comité de expertos109.

	 	3. FIBROSIS QUÍSTICA

		 La fibrosis quística (FQ) es una enfermedad sistémica, 
producida por mutaciones en el gen CTFN. Es la enfermedad 
genética más frecuente en la raza caucásica con una prevalencia 
de 1/2.000 nacimientos. La principal causa de morbimortalidad 
está relacionada con el desarrollo de enfermedad pulmonar 
progresiva, y ésta es precisamente, la principal indicación de 
trasplante pulmonar. La afectación hepática ocurre en un 3-7% de 
los pacientes, proporción que aumenta con la edad, de manera 
que hasta un 10% de los pacientes con más de 16 años presentan 
enfermedad hepática122.El TH está indicado en pacientes con FQ y 
enfermedad hepática avanzada, obteniéndose buenos resultados 
en cuanto a supervivencia y mejoría de la calidad de vida123.

		 La realización de espirometría y el cálculo del volumen 
espiratorio forzado (FEV1) podrían ser herramientas útiles para 
identificar aquellos pacientes susceptibles de priorización adicional 

en la lista de espera. En los pacientes con FQ con función pulmonar 
conservada (FEV1 > 40%) y enfermedad hepática avanzada, el 
riesgo de mortalidad está bien estimado por el sistema MELD, sin 
embargo, aquellos pacientes con deterioro en la función pulmonar 
(FEV1 < 40%) y aquellos que necesiten un trasplante combinado 
hígado-pulmón deberían ser priorizados en lista de espera124. En 
los pacientes con disfunción hepática y pulmonar avanzadas los 
resultados del TH exclusivo no son buenos, debiendo considerarse 
el trasplante combinado hígado-pulmón124-126.

		 4. POLINEUROPATÍA AMIOLIDÓTICA FAMILIAR

		 La polineuropatía amiloidótica familiar (PAF) es un 
trastorno metabólico con herencia autosómica dominante, en la 
que se produce una mutación en transtirretina (TTR), una proteína 
transportadora de síntesis hepática. Esta mutación provoca un 
depósito de amiloide en distintos órganos y tejidos que da lugar a 
afectación multiorgánica que llevan a la muerte aproximadamente 
a los 10 años del inicio de los síntomas. Las manifestaciones clínicas 
más características de esta patología son: neuropatía autonómica 
periférica, cardiomiopatía, nefropatía, malnutrición y opacidad 
vítrea.

		 El TH es el único tratamiento eficaz en esta patología 
ya que permite eliminar la proteína mutada, y por lo tanto frenar 
el depósito de amiloide y el deterioro multiorgánico15. En estos 
pacientes la mortalidad no depende de la función hepática, por lo 
que la puntuación MELD no es capaz de predecir la necesidad de 
TH. No está bien estudiado cuáles son los factores que determinan 
el riesgo de muerte de estos pacientes, aunque se han propuesto 
algunos como el grado de disfunción cardíaca, los parámetros 
nutricionales y la presencia de polineuropatía, ya que son paciente-
específicas, objetivas y fáciles de determinar. Se han realizado 
distintas propuestas para optimizar la priorización en lista de espera 
de estos pacientes. El consenso francés104 acepta la priorización 
automática, pero ajustada a la evolución de la enfermedad: si 
el paciente presenta alteración motora, síntomas digestivos o 
alteración nutricional se adjudica una puntuación que facilita el 
acceso al trasplante en tres meses, en los casos con polineuropatía 
sensitivomotora y/o disautonomía se otorga una puntuación 
que permite el acceso al trasplante en 6 meses. Por último, si el 
paciente sólo presenta polineuropatía sensorial, la puntuación 
será la correspondiente a la probabilidad de acceso al trasplante 
en 12 meses. El modelo norteamericano acepta la priorización 
con la puntuación MELD correspondiente a una mortalidad del 
15% a los 3 meses (incrementándose un 10% cada 3 meses), sin 
embargo en este grupo es necesaria la confirmación histológica, 
mediante biopsia hepática de la presencia de la mutación. Además, 
los pacientes con disfunción cardiaca severa (NYHA IV o FE<40%) 
deben ser considerados candidatos para trasplante combinado 
hígado-corazón. En España, el grupo andaluz acepta la priorización 
automática, mientras que el modelo catalán otorga al paciente 
con PAF el MELD de su potencial receptor de trasplante dominó109. 
En estos pacientes está claramente establecido que el trasplante 
solo es beneficioso cuando la enfermedad está poco evolucionada. 
Entre los factores de mal pronóstico en los pacientes trasplantados 
por PAF está el inicio tardío de la enfermedad, la presencia de 
una mutación diferente a la Valina30Metionina, la disautonomía 
(incontinencia urinaria o hipotensión ortostática), la afectación 
neurológica avanzada o el índice de masa corporal modificado 
(índice de masa corporal x albúmina sérica)127.
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		 En estos casos existe la posibilidad de realizar el 
llamado trasplante dominó, mediante el cual, el hígado del 
paciente con PAF es trasplantado a otro paciente en lista activa 
de trasplante. Con esta medida se consiguen adecuadas tasas de 
supervivencia (supervivencia del 91,8% y 88,4% al año y a los 5 
años respectivamente), así como “ahorrar” un hígado del pool de 
donantes. Aunque no es frecuente, se han descritos algunos casos 
en los que se ha producido el desarrollo de la enfermedad en el 
receptor a los 7-8 años del trasplante127. Se recomienda que estos 
pacientes deben ser considerados para trasplante dominó siempre 
que sea posible excepto en aquellos casos en los que el depósito de 
amiloide se produzca en el hígado127.

	 	5. POLIQUISTOSIS HEPÁTICA

		 La poliquistosis hepática aislada es una indicación poco 
frecuente de trasplante hepático y en rara ocasión supone un 
aumento de la mortalidad que justifique su priorización en lista.  En 
algunos pacientes supone un importante deterioro en su calidad de 
vida debido a la aparición de desnutrición, infecciones de repetición 
e incluso el desarrollo de ascitis15. En estos casos se debería de 
considerar el trasplante hepático como opción terapéutica, aunque 
no existe suficiente evidencia para recomendar su priorización en 
lista, por lo que cada caso deberá ser evaluado de forma individual 
por un comité de expertos15,109. En aquellos pacientes con 
afectación hepatorrenal, que desarrollen insuficiencia renal, ésta 
será la que determine la necesidad de trasplante renal o incluso 
trasplante combinado hígado-riñón109.

	 	6. HIPEROXALURIA PRIMARIA

		 La hiperoxaluria primaria (HP) es una enfermedad de 
base genética en la que existe un déficit enzimático, que provoca 
depósitos progresivos de oxalato en distintos órganos. En la HP tipo 
1 existe un déficit de la enzima alanina glioxilato aminotransferasa 
(AGT), que provoca depósito de oxalato a nivel renal y a medida 
que la enfermedad progresa, también en otros órganos122. La 
presencia de disfunción renal con necesidad de diálisis acelera 
la progresión de los depósitos de oxalato a otros niveles, ya que 
las actuales modalidades de diálisis no consiguen eliminarlos. 
Existen varios estudios que demuestran que el TH es eficaz en 
esta enfermedad, sin embargo no existe disfunción hepática y, 
por lo tanto la puntuación MELD no refleja la verdadera necesidad 
de trasplante en estos pacientes. El TH precoz en la enfermedad 
poco evolucionada evita el deterioro multiorgánico y sobre todo el 
desarrollo de insuficiencia renal, que se asocia a mayor mortalidad. 
En aquellos pacientes en los que ya se ha desarrollado disfunción 
renal, el trasplante renal exclusivo provoca daño en el injerto por el 
depósito de oxalato, por lo que en estos pacientes debe realizarse 
un trasplante combinado hígado-riñón. Por ello, algunos modelos 
como el americano exigen la confirmación por biopsia del déficit 
enzimático y determinan la urgencia según la función renal: en 
caso de requerir TH o trasplante hepatorrenal, pero no diálisis, se 
asigna el MELD correspondiente al 10% de mortalidad en lista, con 
incremento cada 3 meses. En los pacientes en diálisis se asigna el 
MELD que corresponde a un 15% de mortalidad en lista103.

	 	7. PRURITO REFRACTARIO

		 El prurito refractario es una manifestación extrahepática 
frecuente en algunas enfermedades colestásicas. Generalmente 
se consigue un adecuado control del mismo con los tratamientos 
médicos. Sin embargo, en algunos pacientes el prurito es 
refractario a todas las medidas terapéuticas instauradas, lo cual 
provoca una marcada disminución de la calidad de vida de los 
pacientes aunque no conlleva un aumento en la mortalidad. Así 
pues, el prurito refractario incoercible como situación aislada, no 
se considera criterio de excepción para el TH, sino que debe ser 
valorado en el contexto de las patologías de base (cirrosis biliar 
primaria, otras patologías colestásicas) y una vez agotadas todas 
las demás opciones terapéuticas. Si bien en algunos pacientes la 
adecuada función hepática no refleja el deterioro en la calidad de 
vida ocasionado por este síntoma, no se ha llegado a consensuar 
una recomendación de puntuación suplementaria15,109,120. 

	 	8. ENFERMEDADES METABÓLICAS HEPÁTICAS

		 Son enfermedades poco frecuentes, por lo que realizar 
recomendaciones basadas en la evidencia es casi imposible. En 
aquellos trastornos que conllevan el desarrollo de disfunción 
hepática y cirrosis, como la hemocromatosis, la enfermedad de 
Wilson o el déficit de alfa-1-antitripsina, la puntuación MELD/PELD 
es útil para valorar la necesidad de TH. Para otras enfermedades 
metabólicas en las que no existe alteración estructural hepática, no 
hay suficiente evidencia que justifique priorizaciones automáticas, 
por lo que cada caso debe ser valorado por comités de expertos15,128.

	 	9. TELANGIECTASIA HEMORRÁGICA FAMILIAR

		 También llamado síndrome de Rendu-Osler-Weber, 
es una enfermedad sistémica caracterizada por la presencia de 
malformaciones vasculares. La afectación hepática es frecuente 
con presencia de malformaciones arteriovenosas. La afectación 
hepática puede manifestarse como insuficiencia cardiaca, 
hipertensión portal o alteraciones biliares (estenosis) generalmente 
secundarias a fenómenos isquémicos. En casos de sepsis grave, 
insuficiencia cardiaca refractaria a tratamiento o hemorragia 
intrahepática, el TH podría estar indicado. No hay datos suficientes 
para hacer una priorización automática en estos pacientes15. En el 
sistema norteamericano se ha propuesto asignar un MELD de 40 en 
aquellos casos con necrosis biliar aguda y un MELD de 22 para los 
pacientes con fallo cardíaco refractario a tratamiento médico128.

 Conclusión

		 Las indicaciones especiales de TH o excepciones al MELD 
son situaciones frecuentes en nuestro medio. La priorización 
en lista debe ser específica para cada una de estas situaciones, y 
debe asegurar un acceso equitativo al trasplante con respecto a 
los pacientes con indicaciones convencionales. En nuestro medio, 
los pacientes con indicaciones especiales reciben empíricamente 
puntos MELD extra por tiempo de permanencia en lista o por 
progresión de la enfermedad basal. Es fundamental realizar 
auditorías periódicas del sistema de priorización para asegurar que 
respeta los principios éticos más elevados de equidad, urgencia y 
utilidad. Éste es, probablemente, uno de los mayores retos a los 
que se enfrentan los profesionales involucrados en el trasplante de 
órganos.
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ESTRATEGIAS ACTUALES DE CRIBADO DE 
HEPATOCARCINOMA

Resumen

		 El hepatocarcinoma (CHC) constituye un importante 
problema de salud debido a su alta tasa de mortalidad. En los últimas 
décadas se ha producido un incremento en su incidencia, debido en 
gran medida a la evolución de los pacientes infectados por el virus 
de la hepatitis C (VHC). Pero también hemos asistido a una notable 
mejoría en los métodos diagnósticos disponibles, así como en las 
distintas opciones terapéuticas. Para poder aplicar los tratamientos 
que suponen una mejoría significativa de la supervivencia es 
fundamental el diagnóstico precoz de  la enfermedad tumoral. Para 
ello, y dado el carácter asintomático de la neoplasia en estadios 
iniciales, es fundamental la implementación de un programa de 
cribado. El CHC es un tumor que cumple los criterios que establece 
la OMS para la realización de cribado. Sin embargo, la dificultad 
en el diseño de estudios de alta calidad hace que la evidencia 
que avale esta estrategia sea muy limitada. Están perfectamente 
establecidos la población diana (de alto riesgo de desarrollar el 
tumor) así como la técnica diagnóstica (ecografía abdominal con 
periodicidad semestral). Con todo ello, las principales guías de 
práctica clínica recomiendan la realización de programas de cribado 
para poder diagnosticar tumores en estadios iniciales, susceptibles 
de los mejores tratamientos para aumentar la supervivencia de los 
pacientes. 

		 Palabras clave: hepatocarcinoma, cribado, ecografía.
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Abstract

		 Hepatocarcinoma (HCC) is a major health problem due 
to its high mortality rate. In recent decades there has been an 
increase in its incidence, largely due to the evolution of patients 
infected with hepatitis C virus (HCV). But we have also witnessed 
a marked improvement in the diagnostic methods available, as 
well as in the different therapeutic options. In order to apply the 
treatments that suppose a significant improvement in survival 
rates, the early diagnosis of the tumor disease is essential. For this 
reason, and given the asymptomatic nature of neoplasia in early 
stages, the implementation of a screening program is essential. The 
HCC is a tumor that meets the criteria established by the WHO for 
screening. However, the difficulty in designing high-quality studies 
makes the evidence to support this strategy very limited. The target 
population (at high risk of developing the tumor) and the diagnostic 
technique (abdominal ultrasound with a bi-annual periodicity) are 
well established. Therefore, the main guidelines of clinical practice 
recommend screening programs to diagnose tumors in early 
stages, susceptible to the best treatments to increase patients’ 
survival.	

		 Keywords: hepatocarcinoma, screening, ultrasound.

Introducción

		 El hepatocarcinoma (CHC) es una de las causas de muerte 
más frecuente en cirróticos1. Su incidencia ha ido en aumento, 
como consecuencia de la evolución de la enfermedad hepática en 
los pacientes infectados por el virus de la hepatitis C (VHC) y por el 
aumento de la incidencia de la enfermedad hepática por depósito de 
grasa (NAFLD)2,3. En las últimas décadas, se han producido notables 
avances en su manejo con la mejoría de las técnicas diagnósticas no 
invasivas. Pero sobre todo, ha sido posible establecer una estrategia 
terapéutica, encaminada a estandarizar las mejores opciones 
en función del pronóstico, dado no sólo lo por las características 
del tumor sino también por el estadio en que se encuentra la 
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CURRENT STRATEGIES HEPATOCELLULAR CARCINOMA 
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a las características de la enfermedad. Así, la incidencia e historia 
natural de la neoplasia es variable dependiendo del área geográfica 
estudiada, así como de la etiología de la hepatopatía subyacente. 
Además, al tratarse de estudios de seguimiento prolongados, hay 
que tener en consideración la evolución tanto en los métodos 
diagnósticos como sobre todo en los tratamientos, que influyen de 
forma muy significativa en la supervivencia de los pacientes5.

		 Todos los estudios de cribado llevan de forma inherente 
numerosos sesgos. En primer lugar, hay un sesgo evidente de 
selección, ya que los sujetos que suelen acceder a participar en estos 
programas de despistaje suelen tener una especial preocupación 
por su estado de salud (lo que sin duda lleva asociado unos hábitos 
de vida más saludables). El sesgo de adelanto de diagnóstico (lead-
time) se produce cuando diagnosticamos el tumor en una fase 
precoz, pero ésto no tiene influencia en la evolución del paciente 
(supervivencia). Pero al realizar el diagnóstico antes de la aparición 
de los síntomas nos puede llevar a determinar de forma errónea 
una mayor supervivencia de estos pacientes (Figura 1A). El sesgo 
de duración de la enfermedad (length-time) se produce al existir 
una probabilidad mayor de detectar durante el programa de 
cribado tumores de evolución más lenta (y con mejor pronóstico) 
que aquellos que cursan de forma más agresiva (Figura 1B). 
Finalmente, el sobrediagnóstico se produce cuando se diagnostican 
tumores que no tendrían ninguna influencia en la supervivencia del 
paciente11.

		 Hasta el momento, sólo se han publicado dos estudios 
que evalúan con un diseño prospectivo y aleatorizado el efecto 
del cribado en la supervivencia. Los dos fueron realizados sobre 
poblaciones de pacientes asiáticos infectados por el virus de la 
hepatitis B (VHB), lo que hace que sus resultados no puedan 
generalizarse al resto de las etiologías. Sobre una población de 
más de 5000 pacientes portadores de VHB, Chen et al diseñaron 

enfermedad hepática subyacente4. El objetivo del tratamiento es 
prolongar la supervivencia de los pacientes, independientemente 
de la progresión de la enfermedad tumoral5. Aunque la historia 
natural de esta neoplasia no es del todo conocida y difiere según la 
etiología de la enfermedad hepática, en la mayoría de los pacientes 
presenta un periodo silente desde que se inicia el tumor hasta 
la aparición de los síntomas6. El pronóstico es indudablemente 
mejor en los pacientes diagnosticados en los estadios iniciales 
de la enfermedad, candidatos a recibir opciones de tratamiento 
curativos. Para realizar el diagnóstico de  la enfermedad en fase pre-
sintomática, es necesario la búsqueda pro-activa de la enfermedad 
mediante la realización de cribado5.

		 Las principales guías de práctica clínica -AASLD7, EASLD8, 
Consenso Español9 - incluyen en sus recomendaciones la necesidad 
de realizar programas de cribado en poblaciones seleccionadas 
de pacientes (alto riesgo) para aumentar la supervivencia de los 
pacientes con CHC.

Objetivo del cribado: aumentar la supervivencia

		 Según los criterios de la OMS, el cribado se define como 
la realización repetida de un test diagnóstico con el fin de reducir 
la mortalidad asociada a una determinada neoplasia. Para ello, es 
necesario que la enfermedad que queremos diagnosticar tenga una 
fase pre-sintomática, en la que es posible su diagnóstico precoz, 
así como la existencia de un tratamiento específico que aplicado 
en esta fase inicial de la enfermedad redunde en una mayor tasa 
de curación y por tanto, en una reducción de su mortalidad10. Los 
requisitos necesarios para poder considerar el cribado se resumen 
en la tabla 1.

		 El CHC es la neoplasia más frecuente en los pacientes 
cirróticos y una de las principales causas de muerte en este grupo 
de pacientes, y cumple todos los criterios para la realización de un 
programa de cribado10,11.

		 Sin embargo, la evidencia que avala la realización de 
cribado en CHC es muy limitada. Ello es debido a la dificultad de diseño 
de estudios aleatorizados controlados, debido fundamentalmente 

Figura 1A

Sesgo de adelanto del diagnóstico. 

Figura 1B

Sesgo de duración de la enfermedad.  

Tabla 1. Criterios de la OMS de cribado de neoplasias. 

Criterios de la OMS 
Cribado Neoplasias

CHC 

Elevada frecuencia √ 

Alta morbi-mortalidad √ 

Población de riesgo √ 

Técnica diagnóstica segura, aceptada, precio 
asumible 

√ 

Tratamiento efectivo que reduce mortalidad si 
diagnóstico precoz 

√ 
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un estudio aleatorizado en el que evaluaron el impacto que la  
determinación de alfa-fetoproteína (AFP) (con un umbral en 20 
ng/l) tenía sobre la supervivencia del grupo de estudio, frente a 
un grupo control en el que no se realizó ninguna intervención. Los 
pacientes fueron seguidos entre 1989 y 1995. El diagnóstico de 
CHC fue significativamente más frecuente en el grupo de estudio, 
si bien ello no se asoció a un aumento de la supervivencia12.
El segundo estudio, realizado en Shangai sobre más de 18.000 
pacientes infectados por el VHB, utilizó como método de cribado 
la ecografía y AFP semestral. Los pacientes aleatorizados al grupo 
de intervención mostraron una adherencia al cribado del 58%. La 
mortalidad asociada a CHC se redujo un 37 % en los pacientes que 
se sometieron al cribado con respecto a los del grupo control13. Este 
estudio ha sido muy cuestionado por la metodología estadística 
utilizada, si bien es el único que ofrece resultados positivos sobre el 
cribado14.

		 La realización de un estudio que demostrara de forma 
robusta la eficacia del cribado para reducir la mortalidad asociada a 
CHC es hoy día inviable. Por una parte, sería necesaria una muestra 
muy amplia (más de 10.000 pacientes), que incluso precisaría ser 
mayor para poder estratificar en función de los factores de riesgo 
(por ejemplo, etiología). Además, el seguimiento debería ser muy 
prolongado, lo que añadiría mayor dificultad en su viabilidad. Pero 
sobre todo, estaría muy dificultado el reclutamiento de pacientes, 
que difícilmente otorgarían su consentimiento cuando fueran 
informados sobre la posibilidad de realizar un diagnóstico precoz 
que pudiera mejorar el pronóstico de su enfermedad. Además, la 
realización de ecografías abdominales, muy frecuentes en la práctica 
clínica con otra indicación, tendría un efecto de  contaminación 
sobre el grupo control15. En la práctica, la percepción por parte de la 
mayor parte de los médicos de la bondad de realizar cribado a estos 
pacientes hace que desde el punto de vista ético, la realización de 
este tipo de estudios sea imposible en este momento.

		 Es por esto que la mayor parte de la evidencia disponible 
hasta el momento procede de estudios observacionales, la mayor 
parte retrospectivos, que analizan en poblaciones y etiologías 
muy concretas (mayoría de asiáticos y VHB) el diagnóstico de CHC 
mediante programas de cribado. En una revisión sistemática que 
recoge los estudios publicados hasta el momento, se concluye 
que el cribado se asocia a un mayor número de diagnósticos, en 
un estadio más precoz  de la enfermedad, y por tanto con mejores 
opciones de tratamiento y mayor supervivencia16. De forma similar, 
en un metaanálisis reciente se demuestra una supervivencia más 
prolongada en pacientes sometidos a cribado, como consecuencia 
de un diagnóstico precoz que permite mejores opciones de 
tratamiento17. En cualquier caso, estos resultados hay que 
interpretarlos teniendo en cuenta las limitaciones metodológicas 
que presentan este tipo de estudios, en los que se incluyen 
poblaciones de pacientes heterogéneas, que en ocasiones no son 
susceptibles de tratamiento (por ejemplo, pacientes en estadio C de 
Child-Pugh), con un seguimiento y tratamiento no estandarizado. 
Además, y como ocurre siempre con estos estudios, con los sesgos 
de selección, lead-time y length-time. En ninguno de ellos se 
analizan los efectos deletéreos que la realización del cribado tiene 
sobre los pacientes (realización de exploraciones innecesarias, 
complicaciones, repercusión psicológica, etc).

		 La repercusión del cribado en la “práctica clínica real” 
ha sido evaluado en un estudio multicéntrico danés, en el que se 
analizaron más de 1000 pacientes diagnosticados de CHC entre 
los años 2005 y 2012, de los cuales sólo un 27% procedían de 
un programa de cribado. En este grupo, los pacientes tenían una 
cirrosis o hepatitis viral con más frecuencia que los que fueron 
diagnosticados sin cribado. Los tumores diagnosticados durante 
el cribado fueron de tamaño significativamente menor y con 
menor elevación de los niveles de AFP. Así mismo, el diagnóstico se 
realizó en un estadio incial (0 o A de la BCLC), con lo que pudieron 
recibir opciones de tratamiento curativos, con una supervivencia 
significativamente superior a 1, 3 y 5 años. Estos resultados se 
mantuvieron cuando se realizó ajuste para el sesgo de lead-time. 
El análisis multivariante demostró que el cribado fue un factor de 
riesgo independiente para la mortalidad asociada al tumor (HR 
0,51, 95% IC 0,39–0,67)18.

		 En un estudio similar, realizado en nuestro país, se 
analizaron 705 pacientes con CHC, de los cuales más el 47% fueron 
diagnosticados dentro de un programa de cribado. Estos pacientes 
presentaban al diagnóstico un tamaño significativamente menor. Al 
estar en un estadio precoz, pudieron recibir las mejores opciones 
de tratamiento19.

Población diana: pacientes de alto riesgo

	 	La aplicación del cribado debe llevarse a cabo en los 
pacientes que presenten un elevado riesgo de desarrollar el 
tumor, siempre y cuando pudieran ser susceptibles de recibir un 
tratamiento específico en el caso en que se realizara el diagnóstico. 
Además, esta estrategia de vigilancia y tratamiento debería 
presentar una relación coste-eficacia favorable5 (Figura 2).

		 Beneficio del tratamiento

		 Los pacientes con CHC susceptibles de recibir un 
tratamiento específico incluirían los cirróticos en estadio A y 
B de Child-Pugh, en ausencia de otras descompensaciones de 
la enfermedad hepática (encefalopatía hepática recurrente, 
PBE, malnutrición…) no incluídas en el MELD o Child-Pugh y 
que constituyen, por sí mismas, un factor de mal pronóstico. La 

Figura 2

Población diana para el cribado. 
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anti-VHC, HBsAg, niveles de ALT y AST > 45 UI/l o AFP > 20 ng/
ml y cifra de plaquetas) fueron invitados a realizar un cribado 
de CHC mediante la realización de ecografía. Los pacientes que 
fueron diagnosticados del tumor dentro del programa de cribado 
presentaron una reducción en la mortalidad asociada al tumor del 
31% en comparación con los que no participaron en el cribado27.

		 Algunos de estos scores también incluyen el valor de la 
rigidez hepática medida por elastografía de transición (ET). Jung 
et al. demostraron en un estudio cómo la tasa acumulada de 
incidencia de CHC se incrementaba de forma significativa con el 
aumento de la rigidez hepática. De forma adicional, los pacientes 
en los que a lo largo del tiempo empeoraba su fibrosis (aumento 
de la rigidez) incrementaban también el riesgo de desarrollo del 
tumor28.Ello permite, además de estratificar inicialmente el riesgo 
de los pacientes, evaluarlos a lo largo del tiempo. Otros scores 
incluyen entre las variables de riesgo de CHC el diámetro del bazo, 
niveles de plaquetas y rigidez hepática29. En un estudio prospectivo 
realizado sobre pacientes con hepatitis C se identificaron como 
variables independientes de riesgo de CHC la edad, sexo varón, 
presencia de cirrosis, rigidez hepática y niveles de albúmina30. 
Finalmente, el uso de la ET, ampliamente extendida en la práctica 
clínica, permite identificar pacientes con cirrosis hepática que 
no habían sido diagnosticados por otros métodos no invasivos 
(cirrosis hepática subclínica), y que por tanto, presentan riesgo de 
desarrollar CHC. En pacientes con hepatitis crónica C, un umbral de 
13 kpa permitió identificar a los pacientes que tenían una tasa de 
incidencia acumulada de CHC significativamente mayor que  los que 
no tenían cirrosis subclínica31.

presencia de  estas complicaciones o una insuficiencia hepática 
avanzada (Child-Pugh C) justificarían la valoración de un trasplante 
hepático, y en el caso de ser diagnosticado un CHC no modificaría 
la actitud terapéutica. La excepción la constituyen los pacientes 
con insuficiencia hepática avanzada que están en lista de espera de 
trasplante, en los que el diagnóstico de un CHC podría modificar la 
actitud terapéutica (priorización del trasplante o contraindicación). 
Para poder recibir un tratamiento en caso de diagnóstico de CHC, 
los pacientes incluidos en el programa de cribado no deberían 
padecer ninguna otra co-morbilidad extrahepática que pudiera 
condicionar su pronóstico5,7-9.

		 Población de alto riesgo

		 La cirrosis hepática constituye el principal factor de riesgo 
para el desarrollo de CHC. No se dispone de datos de incidencia 
en pacientes no cirróticos portadores de otras hepatopatías. Pero 
no todos los pacientes con cirrosis presentan el mismo riesgo de 
desarrollar el tumor. La edad, el sexo, la etiología de la hepatopatía, 
así como la actividad replicativa viral, niveles de ALT, AFP y función 
hepática se relacionan con el riesgo de CHC5.

		 De forma general, en la guía de la AASLD se recomienda 
realizar cribado de CHC cuando la incidencia del mismo sea superior 
al 1,5-2% anual en pacientes cirróticos y de un 0,2% en pacientes 
con infección por VHB7. 

		 El riesgo de desarrollar esta neoplasia depende también 
de la etiología de la hepatopatía subyacente. Así, la infección 
por VHB constituye el principal factor de riesgo, debido al efecto 
carcinogenético que el virus tiene independientemente de la 
presencia de una cirrosis establecida. Los pacientes asiáticos 
infectados por VHB deberían incluirse en programas de cribado 
por encima de los 40 años en el caso de los varones y de los 50 
en mujeres. Esta recomendación se hace extensiva también a los 
pacientes africanos o afroamericanos, así como en aquellos casos 
en que además de la infección el paciente tenga un antecedente 
familiar de CHC. Los pacientes con cirrosis deben realizar cribado 
independientemente de la actividad replicativa del VHB7. 

		 En el caso de los pacientes con infección por VHC, el 
cribado sólo se aconseja en el caso de cirrosis establecida. Sin 
embargo, la dificultad para establecer la distinción entre la fibrosis 
en puentes y la cirrosis (tanto por histología como por métodos no 
invasivos) hace que la recomendación se haga extensiva también a 
este grupo de pacientes7. 

		 Por último cualquier paciente con cirrosis hepática, 
independientemente de su etiología, presenta elevado riesgo de 
desarrollar CHC por lo que debería ser incluido en programas de 
cribado.

		 Se han desarrollado numerosos scores de riesgo basados 
en estos factores, estudiados para etiologías concretas (la mayoría 
de ellos en pacientes con VHB). Sin embargo, no han sido validados 
para poder generalizar su uso (Tabla 2)20-26. Yeh el al realizaron un 
estudio para evaluar el cribado de CHC poblacional guiado por un 
score de riesgo en una población de Taiwan. Los pacientes entre 
45 y 69 años, en los que se detectaba alto riesgo de desarrollar 
CHC (basándose en un score en el que se incluía la presencia de 

Tabla 2. Criterios de la OMS de cribado de neoplasias. 

Población Variables Referencia 

VHB 
Edad, ALT, HBeAg, Sexo, 
DNA-VHB 

Yang20

VHB 
Edad, albúmina, Bilirrubi-
na, DNA-VHB, Cirrosis he-
pática (si o no) 

Wong21

VHB 
Edad, sexo, DNA-VHB, Ci-
rrosis hepática, mutación 
pre-core 

Yuen22  

VHC ALT, AFP, Edad, Plaquetas El Serag23 

VHC con RVS 
Edad, Sexo, Plaquetas, AFP, 
Fibrosis, Diabetes (si o no) 

Chang24  

Población general 

Edad, Sexo, consumo alco-
hol, IMC, diabetes (si o no), 
consumo café, hepatitis B, 
hepatitis C 

Michikawa25 

Lista espera Tras-
plante

Edad, diabetes, Raza, Etio-
logía hepatopatía, sexo, 
función hepática 
(Child-Pugh) 

Fleming26  
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		 Relación coste-efectividad favorable

		 La implementación de un programa de cribado para 
detectar precozmente CHC tendrá una relación coste-efectividad 
favorable siempre y cuando exista posibilidad de instaurar un 
tratamiento que sea efectivo prolongando la supervivencia 
del paciente. A pesar de no disponer de datos experimentales 
que confirmen ésto, los modelos matemáticos que evalúan los 
distintos escenarios de detección y tratamiento  confirman que el 
seguimiento semestral de los pacientes en riesgo triplica el número 
de CHC tratables, evitando muertes (en comparación con ausencia 
de seguimiento)32.

Instrumentos de cribado

	 	Una vez identificada la población de pacientes en riesgo 
que podrían beneficiarse de un tratamiento precoz que aumentara 
la supervivencia, deberá llevarse a cabo el cribado utilizando la 
ecografía. Ésta es una técnica inocua, bien aceptada, con adecuados 
valores de sensibilidad (60%-80%) y especificidad (>90%) para el 
diagnóstico de CHC33. La base racional para establecer el intervalo 
de cribado es el tiempo estimado de duplicación tumoral (2-4 
meses)34.

		 En un metaanálisis se demuestra que los programas de 
cribado basados en  ecografía   presentan una elevada precisión 
en el diagnóstico de CHC en cualquier estadio, con una sensibilidad 
global del 94% y una especificidad del 94%. Sin embargo, los valores 
de sensibilidad disminuyen al 64% para el diagnóstico de CHC 
precoz. El análisis de de metaregresión demuestra una sensibilidad 
significativamente superior para el diagnóstico de CHC precoz 
cuando el intervalo entre las exploraciones es de 6 meses33. Otros 
estudios más recientes demuestran también la superioridad de la 
estrategia semestral frente a anual35. Sin embargo, el acortar el 
tiempo de seguimiento a 3 meses no tiene impacto en términos de 
supervivencia36.

		 En cuanto a las determinaciones serológicas, la técnica 
más estudiada ha sido la AFP. Los estudios realizados utilizando 
esta estrategia demuestran su bajo rendimiento para el diagnóstico 
precoz de CHC. El punto de corte de 10-20 mg/ml es el que se ha 
establecido en los estudios de cribado. Sin embargo,  los valores de 
sensibilidad y especificidad son muy bajos (en estudios prospectivos 
el rendimiento diagnóstico es aún menor, con S < 25% y E 79%). 
Los niveles de AFP se elevan cuando el tumor está en un estadio 
evolutivo avanzado, y además, puede elevarse en situaciones en 
que no hay ninguna lesión tumoral37. Por todo ello, en las principales 
guías se desaconseja su uso como método de cribado7-9.

		 Otros marcadores serológicos, como al AFP ligada 
a lectina, des-gamma-carboxi protrombina, Golgi protein-73, 
glypican-3 o Dickkopf-1 se han evaluado para el diagnóstico precoz 
de CHC, aunque adolecen de las mismas limitaciones que la AFP9.

Adherencia al cribado

	 	Sin duda, el efecto favorable de una intervención de 
cribado pasa porque su implementación, y sobre todo, porque 
el seguimiento en el tiempo se realice de forma adecuada. Los 
estudios de cribado realizados muestran tasas de adherencia 

bajas, lo que puede estar influenciado por distintos factores. Por 
una parte, la procedencia geográfica del paciente (proximidad de 
centros hospitalarios), sexo (las mujeres tienen mayor adherencia), 
nivel educacional y socio-económico y la presencia de una 
enfermedad de base conocida (y que genera preocupación por la 
salud). Pero también son importantes los aspectos relacionados 
con el profesional sanitario. Así, la adherencia es mayor en 
médicos especialistas que en profesionales de Atención Primaria. El 
intervalo entre las exploraciones también puede condicionar estos 
resultados38.

		 Los estudios en los que se evalúa la adherencia al 
programa de cribado muestran también diferencias en los 
resultados dependiendo del diseño del estudio (menor en el caso de 
estudios prospectivos, en los que el sesgo de selección es menor). 
En nuestro país, se han comunicado porcentajes de adherencia que 
oscilan  entre el 43% y 50%19,39,40.

Conclusiones

		 El aumento de la supervivencia en pacientes con CHC 
que se ha producido en la última década ha sido motivada por el 
establecimiento de pautas de tratamiento adecuadas al estadio 
en que se encuentre la enfermedad. Los mejores resultados del 
tratamiento, en términos de supervivencia, se producen cuando el 
tumor se trata en un estadio inicial. Para ello, y dado el carácter 
asintomático de esta neoplasia en estadios iniciales, es fundamental 
la implementación de programas de cribado y vigilancia de pacientes 
de alto riesgo de desarrollo de este tumor. A pesar de no disponer 
de una evidencia robusta que lo avale, las guías de práctica clínica 
aconsejan la realización de ecografías semestrales en pacientes 
que, presentando alto riesgo de desarrollo de tumor, podrán recibir 
tratamiento adecuado en caso de ser diagnosticados. Sin duda, la 
combinación de diagnóstico precoz y tratamientos cada vez más 
eficaces consigue que los pacientes prolonguen su supervivencia a 
largo plazo.
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SÍNDROME MALABSORTIVO IDIOPÁTICO 
ASOCIADO A INMUNODEFICIENCIA 
VARIABLE COMÚN CON BUENA 
RESPUESTA A BUDESONIDA INHALADA. 
REVISIÓN DE MANIFESTACIONES 
GASTROINTESTINALES.

Resumen

		 La inmunodeficiencia variable común (IDVC) es 
una alteración primaria del sistema inmune con múltiples 
manifestaciones gastrointestinales como diarrea crónica y 
malabsorción, que limitan la vida de muchos pacientes. Se presenta 
el caso de un hombre de 50 años con diagnóstico de IDVC que 
presentaba diarrea crónica de varios años de evolución. Precisó 
ingreso hospitalario prolongado por pésimo estado nutricional, 
secundario a síndrome malabsortivo grave y diarrea invalidante. 
Pese a varios intentos de tratamiento con inmunoglobulina humana 
así como corticoides por vía oral se mantuvo la sintomatología. 
Tras  tratamiento con budesonida inhalada a altas dosis se obtuvo 
una excelente respuesta alcanzando remisión completa de los 
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síntomas, incluso tras su retirada gradual. La budesonida por vía 
inhalada puede suponer una alternativa eficaz para el tratamiento 
de pacientes con IDVC que tengan limitada la absorción a nivel 
entérico.

		 Palabras clave: Inmunodeficiencia variable común, 
síndrome malabsortivo, enfermedades gastrointestinales, 
budesonida inhalada.

Summary

		 Common variable immune deficiency (CVID) is a 
primary immunodeficiency disorder with multiple gastrointestinal 
manifestations, including chronic diarrhea and malabsorption, 
which affects patients' quality of life. We report the case of a 
50-year-old male diagnosed with CVID who had a several years 
history of chronic diarrhea. The patient required a prolonged 
hospitalization due to a poor nutritional status secondary to severe 
malabsorption syndrome and significant diarrhea. Despite many 
attempts at oral corticoidsteroids and human immunoglobulin 
treatment, no response was obtained. A successful result was 

CASOS CLÍNICOS

IDIOPATHIC MALABSORPTIVE SYNDROME 
ASSOCIATED WITH COMMON VARIABLE 
IMMUNODEFICIENCY WITH GOOD RESPONSE 
TO INHALED BUDESONIDE. REVIEW OF 
GASTROINTESTINAL MANIFESTATIONS.
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CASOS CLÍNICOS

(prednisona y budesonida)2,7. Sin embargo, los efectos secundarios 
a nivel sistémico hacen que se limite su uso. En varias series de 
casos clínicos, se comunican la buena respuesta de pacientes con 
diarrea y malabsorción a la budesonida por vía oral. Se trata de un 
corticoide con acción tópica y pocos efectos a nivel sistémico, que 
clásicamente se ha usado en la enfermedad de Crohn ileocólica. 
Hasta la fecha, no está recogido en la literatura, ningún caso tratado 
con budesonida por vía inhalada.

		 Presentamos el caso de un paciente de 50 años, con 
diarrea y síndrome malabsortivo de larga evolución, con pésima 
calidad de vida tratado previamente de forma infructuosa con 
corticoides por vía oral y excelente respuesta a tratamiento con 
budesonida por vía inhalada.

Descripción caso clínico

		 Varón de 50 años con antecedentes de síndrome de IDVC 
en tratamiento sustitutivo con inmunoglobulinas en dosis de 400 
mg/kg de peso por vía intravenosa cada 3 semanas. El paciente 
es diagnosticado mediante radiología, endoscopia e histología, de 
enfermedad de Crohn-like y requirió tratamiento con azatioprina y 
biológicos (adalimumab) por mala evolución. Ingresa por un cuadro 
de diarrea persistente, con 10-15 deposiciones al día, con pérdida 
ponderal involuntaria y progresiva de 24 kg, lo que supuso un 27% de 
pérdida de peso en el último año. El paciente presenta un síndrome 
de malabsorción intestinal secundaria a hipogammaglobulinemia  
IgA y afectación cutánea con placas con el diagnóstico de psoriasis-
like.

		 A la exploración física, destacaba su estado caquéctico, 
con ascitis casi a tensión, edematización de miembros inferiores, 
disminución de la masa muscular y adiposa. En la analítica al 
ingreso destacaba una anemia ferropénica en rango trasfusional 
y alteraciones compatibles con una desnutrición proteica grave. 
Se descarta la etiología infecciosa del cuadro de diarrea mediante 
estudio microbiológico de las heces y serológico.

		 Como estudios complementarios se solicitaron 
endoscopia alta con toma de biopsias que descarta enfermedad 
celiaquía, colonoscopia sin ver datos de actividad inflamatoria 
y pruebas de imagen mediante enterorresonancia, ecografía y 
tomografía axial, objetivando ascitis de distribución global sin otros 

achieved after treatment with high-dose inhaled budesonide within 
one month with the complete remission of symptoms even after the 
gradual withdrawal of inhaled corticosteroids. Inhaled budesonide 
can be an effective treatment of CVID patients with malabsorption 
syndrome who have limited enteric absorption.	

		 Keywords: Common variable immunodeficiency, 
malabsorption syndromes, gastrointestinal diseases, inhaled 
budesonide.

Introducción

		 La inmunodeficiencia variable común (IDVC), es la 
segunda inmunodeficiencia primaria más prevalente (por detrás del 
déficit selectivo de IgA), pero la de mayor importancia en cuanto a 
manifestaciones clínicas1. Se estima una incidencia aproximada de 
1 caso por cada 25.000 a 200.000 habitantes. Afecta por igual a 
ambos sexos y suele aparecer en pacientes adultos con un rango de 
edad comprendido entre la pubertad y los 30 años2.

		 Pese a que esta enfermedad fue descrita por primera vez 
en 1950, aún hoy en día no se conoce con exactitud su fisiopatología3. 
Las inmunodeficiencias primarias (IP) son un grupo de trastornos 
del sistema inmune ocasionados por un defecto en la producción 
de anticuerpos. Según el déficit específico del isotipo, clasificamos 
las IP en varios subtipos. En concreto la IDVC, una disregulación 
del sistema inmune no bien definida, ocasiona un fracaso en la 
diferenciación de las células B a células plasmáticas, por lo que se 
produce un déficit de inmunoglobulinas (Igs), especialmente los 
isotipos IgG e IgA4.

		 El cuadro clínico típico se caracteriza por infecciones 
bacterianas recurrentes, principalmente a nivel respiratorio, 
así como mayor incidencia de enfermedades autoinmunes y 
neoplasias. Hasta un 60% de los pacientes presentan diarrea 
resistente a tratamiento y el 10% malabsorción con pérdida de 
peso6. Estos síntomas simulan diferentes patologías establecidas, 
pero con manejo y comportamiento diferentes tales como la 
enfermedad celíaca-like, enfermedad inflamatoria intestinal-like o 
giardiasis (Tabla 1).

		 El pilar básico del tratamiento de las IP es la 
administración de inmunoglobulina humana intravenosa/
subcutánea, que resulta poco eficaz para la diarrea y el síndrome 
malabsortivo asociado. En casos clínicos publicados, se ha descrito 
con buenos resultados el tratamiento con corticoides por vía oral 

Figura 1

Presencia de ascitis en cavidad abdominal por desnutrición grave.

Tabla 1. Manifestaciones gastrointestinales en la 
inmunodeficiencia variable común.

1. Síndrome diarreico larga evolución
2. Malabsorción inespecífica

3. Hiperplasia nodular linfoide
4. Giardiasis

5. Enfermedad celíaca-like
6. Anemia perniciosa-like

7. Enfermedad inflamatoria intestinal-like
8. Linfoma no Hodgkin



RAPD 519RAPD ONLINE VOL. 39. Nº6 Noviembre - Diciembre 2016.

Síndrome malabsortivo idiopático asociado a inmunodeficiencia variable común con buena respuesta a budesonida inhalada. Revisión de manifestaciones gastrointestinales. 
 E. Iglesias-Flores

hallazgos de interés (Figura 1). Se realizó estudio etiológico del 
líquido mediante paracentesis diagnóstica con estudio citológico, 
siendo negativo para malignidad y análisis bioquímico destacando 
cifras de albúmina de 0,7 g/dL. 

		 Dado el pésimo estado nutricional, en conjunto con 
especialistas de Endocrinología, se inició tratamiento progresivo 
con dieta oral sin lactosa ni gluten, nutrición enteral parcial por 
sonda nasoenteral con fórmula oligomonomérica normocalórica 
normoproteica (1.000 kcal/día; 6,4 N2) y nutrición parenteral 
periférica (1.090 kcal/día; 9,4 N2). De forma concomitante se inició 
tratamiento con antibióticos de amplio espectro de forma empírica 
y prednisona (1 mg/kg) y ante la falta de mejoría después de 10 días 
y comprobar que el paciente no respondía a ningún tratamiento 
o aporte por vía oral, se modificó la vía de administración 
(metilprednisolona 1 mg/kg i.v.).

		 La evolución del cuadro clínico fue mala, manteniendo 
deposiciones diarreicas en torno a 10 al día y desnutrición calórica 
proteica precisando nutrición parenteral total intrahospitalaria 
a través de catéter central tunelizado tipo Hickman. Dada la 
prolongada hospitalización con 60 días de ingreso, se modificó 
actitud terapéutica en vistas a intentar un manejo ambulatorio. 
Después de 3 semanas se decidió la conversión del tratamiento con 
metilprednisolona a budesonida vía inhalada (1.600 mcg repartidos 
en 4 administraciones) por la nula respuesta clínica-analítica y dada 
la pésima situación clínica del paciente.

		 El paciente fue dado de alta con un peso de 49,5 kg 
(ganancia de 3 kg), su tratamiento al alta consistió en budesonida 
inhalada a dosis de 1.600 mcg repartidos en 4 administraciones al 
día junto a dos suplementos orales hiperproteicos e hipercalóricos 
(640 kcal/día; 40 g de proteínas; 400 ml) y nutrición parenteral 
domiciliaria (1.647 kcal/día; Kcal NP/g N2: 114; 2.237 ml/día) 
administrada en pauta nocturna diaria durante 12 horas. Durante 
su seguimiento no presentó complicaciones infecciosas o de 
sobrecarga de volumen.

		 La evolución clínica fue satisfactoria con disminución 
del número de deposiciones, aumento de peso y mejoría de los 
parámetros analíticos tras 1 mes de tratamiento con budesonida 
inhalada. De forma progresiva, se retiró la nutrición parenteral 
volviendo a dieta oral así como conversión del tratamiento 
corticoide inhalado a budesonida por vía oral, (9 mg cada 24 
horas en pauta descendente hasta su suspensión) continuando la 
vigilancia del status inmunológico con determinaciones mensuales 
de niveles de las subclases de Igs. A los 2 meses del alta el paciente 
había ganado 6 kg de peso, sin recidiva de la diarrea y sin necesidad 
de nuevos ciclos de corticoides.

Discusión

	 	La IDVC ocupa el segundo lugar de las IDP en cuanto a 
prevalencia, por detrás del déficit selectivo de IgA, pero es la de 
mayor relevancia clínica. Es conocido que la modificación en 
la maduración y diferenciación de los linfocitos B hacia células 
plasmáticas ocasiona un déficit en el número normal de anticuerpos. 
En los últimos años, se ha investigado la relación que juega la 
alteración de los linfocitos T y su función, en la fisiopatología de la 
enfermedad.  Esta disfunción en la inmunidad celular, parece ser la 

responsable de las numerosas manifestaciones gastrointestinales. 
Para establecer el diagnóstico de IDVC debe confirmarse una baja 
concentración total sérica de IgG, así como una pobre respuesta 
a las inmunizaciones (vacunas, profilaxis) tratando de excluir otras 
inmunodeficiencias primarias definidas8.

		 Aunque no está bien definida la relación entre 
inmunodeficiencia y expresión clínica, se estima que más de 
la mitad de los pacientes tienen manifestaciones digestivas. La 
situación de inmunodeficiencia en muchos casos es desconocida, 
manifestándose los síntomas digestivos a lo largo del curso de la 
enfermedad. Es habitual el estudio de los pacientes por diferentes 
especialistas sin identificar el origen de los síntomas. En nuestro 
caso,  se arrastraba una historia de 15 años de cuadros diarreicos 
catalogados como enfermedad inflamatoria intestinal con mala 
respuesta a inmunomoduladores y terapias biológicas.

		 Nos podemos encontrar diferentes síntomas, según la 
zona del aparato digestivo y el grado de severidad de la afectación. 
Suelen ser pacientes con clínica que imitan patologías establecidas, 
sin cumplir criterios diagnósticos/histológicos. El cuadro típico se 
expresa con infecciones bacterianas recurrentes, generalmente a 
nivel de vías respiratorias altas, siendo ésta la primera manifestación 
clínica, debida a agentes causales como Haemophilus influenza, así 
como una alta incidencia de enfermedades autoinmunes y mayor 
riesgo de malignización. 

		 El primero de los grandes síndromes en IDVC con afectación 
digestiva es la diarrea crónica, no explicada por otras causas pese 
a múltiples estudios, hasta la mitad de los pacientes la presentan, 
asociada o no a malabsorción4. El gastroenterólogo debe tener un 
alto índice de sospecha en pacientes con clínica diarreica con o sin 
malabsorción junto a infecciones bacterianas recurrentes. 	 No hay 
establecidos protocolos de actuación claros al respecto. Se debe 
realizar estudios endoscópicos, con toma de biopsias, así como 
el estudio mediante coprocultivos y serologías para descartar, de 
manera exhaustiva, causas secundarias de origen infeccioso/
inflamatorio. Las posibles causas que justifican la aparición de 
diarrea son la infecciosa, la atrofia vellositaria a nivel de intestino 
delgado y el desarrollo de linfoma intestinal.  El paciente de este 
caso mantenía una diarrea persistente incapacitante con 10-15 
deposiciones al día estudiado mediante múltiples exploraciones 
complementarias sin hallazgos relevantes.

		 Se desconocen con exactitud los mecanismos 
fisiopatológicos que producen la diarrea, aunque estudios 
recientes han avanzado en su comprensión8. Tradicionalmente se 
ha atribuido al déficit de anticuerpos propio de esta patología. Sin 
embargo, pacientes con un tratamiento sustitutivo adecuado con 
inmunoglobulina humana mantienen los síntomas. Por ello, se ha 
centrado la investigación en el papel que juegan los linfocitos T, en la 
fisiopatología; alteraciones en su mecanismo funcional como falta 
de coordinación con la inmunidad humoral, pueden ser causantes 
de los síntomas digestivos. En las determinaciones analíticas de 
nuestro caso los niveles de Igs (IgA, IgG, IgM, IgE) eran normales 
con el tratamiento pautado por Inmunología, no obstante, persistía 
el deterioro clínico en forma de diarrea y malabsorción.

		 La infección por Giardia Lamblia es la más frecuente y 
primera causa etiológica de la malabsorción. Hasta un 30% de los 
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Conclusiones

	 	El principal síndrome en la IDVC con afectación digestiva 
es la diarrea crónica no explicada por otras causas, hasta la mitad de 
los pacientes la presentan asociada o no a malabsorción, limitando 
su calidad de vida.

Tal como se ha demostrado en la evolución de nuestro caso clínico, 
la budesonida por vía inhalada supone una alternativa eficaz en 
pacientes con síndrome malabsortivo grave que limite la absorción 
entérica.
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pacientes presentan serología positiva4. La clínica que predomina 
es la diarrea acuosa, con dolor abdominal tipo retortijón y 
meteorismo, manteniendo un curso prolongado pese a un correcto 
tratamiento. Debido a su alta incidencia, una buena estrategia 
puede ser la de usar metronidazol de forma empírica. Aunque la 
prevalencia ha disminuido en los últimos años, en todo paciente 
con IDVC y diarrea/malabsorción se recomienda hacer despistaje 
de dicha parasitosis, tal y como se realizó en nuestro caso.

		 La atrofia o aplanamiento vellositario, objetivada en 
el 50% de estos pacientes, es otro factor para el desarrollo de 
malabsorción. Se suele usar el término de enfermedad celíaca-like, 
pero a diferencia del esprúe clásico, no hay células plasmáticas a 
nivel microscópico. Los anticuerpos característicos (antigliadina, 
antitransglutaminasa) tampoco se encuentran presentes y no 
responden a la dieta sin gluten9. Por otro lado, la anemia, la 
ferropenia y la carencia de vitaminas son habituales en esta 
inmunodeficiencia. Hasta un tercio presenta gastritis crónica 
atrófica con aclorhidria asociada y déficit de vitamina B12. A 
diferencia de la anemia perniciosa clásica, en estos pacientes tiene 
una presentación más precoz, con ausencia de los anticuerpos anti 
factor intrínseco, anti células parietales y sin infiltrado de células 
plasmáticas en la histología.

		 Estos pacientes tienen un riesgo aumentado de desarrollo 
de tumores, principalmente hematológicos como linfoma no 
Hodgkin y cáncer gástrico10. Se estima un aumento de hasta 5 veces 
en la incidencia de estas dos neoplasias con respecto a población 
inmunocompetente. El linfoma, supone la primera causa de muerte 
en los pacientes afectos por IDVC. 

		 El tratamiento clásico establecido para las 
inmunodeficiencias primarias es la administración de 
inmunoglobulina humana. Se basa en restablecer los niveles 
normales de anticuerpos para tratar de equilibrar el estado 
de inmunodeficiencia, protegiendo del riesgo de infecciones. 
Desafortunadamente, no suele asociarse a buena respuesta de 
los síndromes digestivos, relegados a tratamiento únicamente 
sintomático.

		 En la última década, en distintos casos clínicos 
publicados2,7, se ha demostrado buena respuesta al tratamiento con 
corticoides administrados por vía oral (prednisona y budesonida), 
por lo que se ha propuesto su uso, concomitante a terapia sustitutiva. 
La budesonida, por vía oral, en cápsula con cubierta entérica se 
trata de un corticoide con acción local, que sufre un metabolismo 
de primer paso del 90%, esto explica su biodisponibilidad del 9%-
12% a nivel entérico11, con muy pocos efectos generales. Parece 
clara su indicación en la enfermedad de Crohn ileocólica, así como 
su seguridad a largo plazo. En nuestro paciente dada la alteración 
de la absorción a nivel enteral que limitaba el uso de corticoides 
orales, y la no respuesta a la administración por vía intravenosa, se 
decidió tratar con una vía de administración alternativa (budesonida 
inhalada) obteniendo buena respuesta y tras comprobar buena 
absorción a nivel enteral, con deposiciones normales así como dieta 
sin restricciones se cambió a ciclo habitual de budesonida por vía 
oral hasta suspensión. Hasta la fecha el paciente no ha precisado 
nuevos ciclos de corticoides continuando tratamiento sustitutivo de 
inmunoglobulinas de forma indefinida.
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METÁSTASIS CUTÁNEA MAMARIA DE 
ADENOCARCINOMA DE SIGMA

Resumen

		 Las metástasis cutáneas de los adenocarcinomas 
colorectales son raras y constituyen un signo de enfermedad 
avanzada. Presentamos el caso de una paciente de 81 años 
intervenida tres años antes de un adenocarcinoma de sigma 
(estadio IIA) sin tratamiento adyuvante por su edad y comorbilidad, 
remitida a la unidad de patología mamaria por presentar una 
lesión cutánea periareolar en la mama izquierda que finalmente 
fue diagnosticada tras biopsia excisional de metástasis cutánea de 
adenocarcinoma de tipo intestinal de origen en colon.

		 Palabras clave: Cáncer de colon. Metástasis cutánea. 
Cáncer de mama.

Summary

		 Cutaneous metastases of colorectal adenocarcinomas 
are rare and are considered a sign of advanced disease. We report 
the case of an 81 year-old patient who underwent surgery three 
years before for sigmoid colon adenocarcinoma (stage IIA) without 
adjuvant treatment due to her age and comorbidity. She was 
referred to the breast pathology unit for presenting a periareolar 
skin lesion on the left breast that finally was diagnosed after 
excisional biopsy of cutaneous metastatic adenocarcinoma of 
intestinal type with origin in the colon.	

J.P. Roldán-Aviña1, S. Merlo-Molina1, C. Vila-Sava1, J. Neila-Iglesias1, F.J. Torres-Gómez2
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		 Keywords: Colon cancer. Cutaneous metastasis. Breast 
cancer.

Introducción

		 Las metástasis cutáneas (MC) son el resultado de la 
infiltración de la piel por proliferaciones de células procedentes 
de tumores malignos situados a distancia1. Los carcinomas 
colorrectales (CCR) metastatizan más frecuentemente en el hígado 
o en los pulmones2, y sólo en el 2,3%-6% de los casos existen 
metástasis a nivel cutáneo3,4. Las neoplasias que metastatizan en 
la piel con mayor frecuencia son el cáncer de pulmón en el hombre 
y el de mama en la mujer5, siendo este último el que globalmente 
presenta MC con mayor frecuencia6. La afectación cutánea es 
sinónimo de enfermedad diseminada e implica un mal pronóstico1.

Descripción caso clínico

		 Presentamos el caso de una paciente de 81 años con 
cardiopatía hipertensiva avanzada, portadora de marcapasos por 
bloqueo auriculoventricular completo, intervenida 3 años antes de 
sigmoidectomía por adenocarcinoma de colon (pT3 pN0 (0/5) cM0 
G2 R0 –estadio IIA-), sin adyuvancia por su edad y comorbilidad.

		 Consulta con su médico de atención primaria por una 
lesión cutánea pruriginosa y poco dolorosa, de aspecto inflamatorio-
infeccioso que es diagnosticada inicialmente de forúnculo, 
prescribiéndose tratamiento con mupirocina tópica y cloxacilina 
oral. Al no existir mejoría y haber cambiado de aspecto es remitida 
a la unidad de patología mamaria para valoración y estudio. La 
exploración mamaria no presentaba nódulos, apreciándose en la 
mama izquierda a nivel periareolar una lesión cutánea en forma de 
placa dura, no dolorosa, vascularizada, de unos 3 cm de diámetro, 

CASOS CLÍNICOS

BREAST SKIN METASTASIS FROM SIGMOID COLON 
CANCER
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Discusión

	 	Las MC son el resultado de la infiltración de la piel por 
proliferaciones celulares procedentes de tumores malignos situados 
a distancia1. El mecanismo por el que se producen las MC no está 
completamente establecido pudiéndose producir por diseminación 
linfática o sanguínea, por implante cutáneo durante la cirugía3,5, por 
contigüidad a través del peritoneo o incluso por embolización de 
células tumorales4,7, excluyéndose por definición las lesiones que 
aparecen por crecimiento del tumor hacia la piel8.

		 Los pacientes con CCR que presentan MC suponen el 
11,3% respecto al total de tumores que metastatizan en la piel, 
ocupando el tercer lugar detrás del cáncer de mama (36,2%) y del 
cáncer de pulmón (16,3%)9.

		 En cualquier caso, las MC suponen un hallazgo 
infrecuente en la práctica clínica que se da únicamente en el 
0,7%-5% de los pacientes con cáncer6. En el caso del CCR, se han 
descrito en el 2,3%-6% de los pacientes2,3,5, existiendo diferencias 
geográficas respecto a su incidencia10. El tiempo transcurrido 
entre el diagnóstico del tumor primario y la detección de la MC 
oscila entre 1-5 años7,8 y habitualmente se presenta de forma 
simultánea con metástasis hepáticas, peritoneales o pulmonares2. 
Las localizaciones más frecuentes además de la herida quirúrgica5 
son el tórax y el abdomen, y las que menos son la cara y el cuero 
cabelludo6,7.

		 La mayoría de las MC se producen en una región corporal 
próxima al tumor primario -en el caso del CCR en el abdomen o 
en la pelvis4- aunque, como en nuestro caso, no es infrecuente 
que se encuentren situadas a distancia. Habitualmente se trata 
de nódulos violáceos, firmes aunque no adheridos a planos 
profundos, indoloros, únicos o múltiples, pudiendo imitar a los 
quistes epidérmicos, neurofibromas, lipomas, placas de morfea 
e incluso más raramente procesos infecciosos cutáneos3, que 
forman parte de su diagnóstico diferencial. Desde el punto de 
vista anatomopatológico las MC suelen imitar el patrón del tumor 
primario7. 

sin signos de infección (Figura 1). En la mamografía se apreciaba 
una lesión nodular superficial con afectación cutánea (Figura 2) y 
en la ecografía complementaria dicha lesión se correspondía con 
un engrosamiento dérmico de 18 x 8 mm (Figura 3), no existiendo 
hallazgos en el parénquima mamario. Se realizó exéresis de la lesión. 
El estudio anatomopatológico informó de un adenocarcinoma 
infiltrante compatible con adenocarcinoma de tipo intestinal 
metastásico de origen en colon (CK20+, CK 7-, mamaglobina-).

		 En la revisión de la paciente por el servicio de oncología se 
solicitó TC de tórax y abdomen que mostró 3 nódulos pulmonares 
sugestivos de metástasis, a la vez que se detectó elevación de cifras 
de CEA (22 ng/mL). La paciente rechazó tratamiento quimioterápico.

Figura 1

Mama izquierda: lesión cutánea periareolar, en forma de placa 
dura, no dolorosa e hipervascularizada.

Figura 2

Mamografía craneocaudal y oblícua mediolateral izquierda: 
lesión nodular superficial con afectación cutánea (flechas).

Figura 3

Ecografía mamaria izquierda: lesión cutánea con engrosamiento 
dérmico.
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		 La presencia de MC es un signo de enfermedad diseminada 
e implica un mal pronóstico1-10. En el caso de las MC por CCR se ha 
descrito una supervivencia media entre 4,4 y 18 meses2,3,9.

		 La existencia de metástasis en otras localizaciones 
determina el tratamiento, quirúrgico asociado o no a quimioterapia8. 
En lesiones bien delimitadas se recomienda la exéresis amplia1,3. 
No obstante, la exéresis de las MC no supone claramente un 
aumento en la supervivencia y en muchas ocasiones la finalidad es 
exclusivamente paliativa1,7.
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HAMARTOMA DE GLÁNDULAS DE 
BRUNNER: CAUSA INFRECUENTE DE 
HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA.

Resumen

		 Los brunneromas o hamartomas de glándulas de Brunner 
son lesiones polipoides infrecuentes y generalmente benignas 
situadas predominantemente en duodeno proximal. La mayoría 
son asintomáticos y frecuentemente, son un hallazgo incidental 
en estudios endoscópicos, si bien pueden causar síntomas como la 
obstrucción por intususcepción y la hemorragia digestiva alta (HDA) 
manifiesta u oculta. Su diagnóstico se ve dificultado por la falta de 
sensibilidad de las biopsias que generalmente son superficiales y 
la escasa especificidad de las pruebas de imagen. La elección del 
tratamiento (quirúrgico/endoscópico) debe plantearse en función 
del tamaño, la localización, la clínica o los signos sugestivos de 
malignidad, por lo que una adecuada caracterización de la lesión es 
esencial antes de elegir el tratamiento más idóneo.

		 A continuación, presentamos un caso de brunneroma que 
debutó con hemorragia digestiva alta, en el que la ecoendoscopia 
y la histología fueron claves para la elección del tratamiento 
endoscópico como definitivo, evitando así la cirugía.

		 Palabras clave: Hemorragia digestiva alta, brunneroma, 
hamartoma de glándulas de Brunner, mucosectomía endoscópica.
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Summary

		 Brunner´s glands hamartomas are rare polypoid lesions, 
usually benigns and frequently located in proximal duodenum. 
Most of these lesions are asymtomatic, although they can cause 
symptoms like intestinal obstruction or upper gastrointestinal 
bleeding. Sometimes, the diagnosis is difficult because of the low 
diagnostic yield of biopsies and the low specificity of the imaging 
methods. Then, the treatment of choice (surgical or endoscopic 
resection) should be chosen according to the tumor features (size, 
location, symtoms or signs suggestive of malignancy). It is essential 
to a correct characterization of the lesion before choosing the best 
treatment.

		 We present a case of upper gastrointestinal bleeding 
due to a Brunner´s glands adenoma in duodenum. The adequate 
characterization of the lesion by endoscopic ultrasound and 
histological analysis allowed a safe and complete endoscopic 
resection which avoided a surgery.

		 Keywords: Upper gastrointestinal bleeding, brunneroma, 
Brunner's glands hamartoma, endoscopic mucosal resection.

Introducción

		 El adenoma de glándulas de Brunner (AGB), también 
llamado hamartoma de glándulas de Brunner o brunneroma es 
un tumor duodenal, generalmente benigno, que fue descrito por 
primera vez en 1876 por Curveilhier1.

		 Las glándulas de Brunner son glándulas submucosas 
situadas en duodeno proximal cuya función es secretar fluidos 
alcalinos y hormonas, con objetivo de proteger al duodeno de 
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BRUNNER'S GLANDS HAMARTOMA: AN UNCOMMON 
CAUSE OF UPPER GASTROINTESTINAL BLEEDING.
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		 Finalmente, teniendo en cuenta el tamaño, benignidad 
y accesibilidad de la lesión, así como la posibilidad de resección 
en bloque, se decidió su resección vía endoscópica de la misma 
mediante mucosectomía estándar, sin complicaciones inmediatas 
ni diferidas.

Discusión

	 	Los AGB son lesiones polipoides benignas 
predominantemente pediculadas, con un tamaño entre 1-2 cm y 
situadas en duodeno proximal.

		 La mayoría cursan de forma asintomática o con síntomas 
inespecíficos. Cuando producen síntomas, suelen cursar con 
hemorragia digestiva alta manifiesta u oculta (37%) y síntomas 
obstructivos (37%)9. En ocasiones, pueden simular lesiones 
malignas como linfomas o tumores carcinoides10.

		 Los AGB, en el caso de producir hemorragia digestiva, se 
manifiestan predominantemente en forma de anemia ferropénica 
por pérdidas crónicas en cuantía leve. No obstante, en nuestro 
caso, la forma de presentación fue una hemorragia digestiva franca.

		 Las manifestaciones clínicas y los estudios radiológicos 
muestran hallazgos inespecíficos que no permiten establecer un 
diagnóstico, por lo que se recomienda el estudio endoscópico1. Sin 
embargo, el diagnóstico mediante endoscopia digestiva alta con 
toma de biopsias no siempre es fácil, ya que las biopsias por su 
superficialidad no  siempre nos permiten conocer la histología de la 
lesión. Se ha demostrado que la realización de una ecoendoscopia 
ayuda al diagnóstico, demostrando el origen mucoso (en ocasiones 
submucoso) y la ecogenicidad heterogénea, propios de los 
hamartomas de glándulas de Brunner.

		 Por otro lado, el diagnóstico diferencial con otros tumores 
duodenales es clave dada la variabilidad en cuanto a manejo que 
existe entre unas y otras lesiones.

la secreción ácida gástrica2. La patogenia de los brunneromas 
es desconocida, pero se ha relacionado con el crecimiento 
compensatorio de las glándulas de secreción alcalina frente a la 
hipersecreción gástrica ácida o a la infección por Helicobacter 
pylori.

		 Endoscópicamente se presentan como lesiones 
polipoideas pediculadas de 1-2 cm de tamaño y situadas en 
bulbo duodenal en su mayoría, aunque también se han descrito 
en segunda y tercera porción duodenal, canal pilórico, yeyuno e 
íleon proximal. Histológicamente, consisten en una hiperplasia de 
glándulas de Brunner junto a un componente de músculo liso en 
proporción variable.

		 Son tumores raros, que representan entre un 5%-10% de 
los tumores duodenales. Se diagnostican con mayor frecuencia en 
la quinta y sexta década de la vida, con igual distribución en ambos 
sexos. El tratamiento será la resección endoscópica o quirúrgica, 
según el tipo de lesión1, la cual se deberá caracterizar correctamente 
mediante la toma de muestras para estudio histológico y según su 
morfología y características ecoendoscópicas.

Observación clínica

		 Varón de 49 años sin antecedentes personales reseñables 
que acude a urgencias por deposiciones melénicas de 72 horas 
de evolución, sin signos de hipovolemia ni más sintomatología 
acompañante. A la exploración física, se encuentra estable 
hemodinámicamente y se constatan restos melénicos en el tacto 
rectal.  Se realiza una endoscopia digestiva alta (EDA) de forma 
urgente en la que se evidencia una lesión polipoide semipediculada 
de 1,5 cm de diámetro mayor con una ulceración fibrinada en 
bulbo duodenal de la que se toman biopsias (Figura 1), las cuales 
confirmaron la existencia de un microadenoma de glándulas de 
Brunner sin evidencia de displasia ni H. Pylori. Posteriormente, se 
realiza ecoendoscopia (USE) radial, observándose lesión duodenal 
de ecoestructura heterogénea que invade mucosa y submucosa 
superficial, respetando muscular propia, todo ello compatible con 
brunneroma (Figura 2).

Figura 1

Lesión polipode semipediculada en bulbo duodenal en endoscopia 
digestiva alta. 

Figura 2

Imagen ecoendoscópica que muestra una lesión polipoide 
duodenal de ecogenicidad heterogénea que no alcanza muscular 
propia compatible con brunneroma. 
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		 Los tumores de intestino delgado son infrecuentes, 
representando aproximadamente el 3%-6% de todos los tumores 
del tracto gastrointestinal. Pueden clasificarse en tumores benignos 
(adenomas, lipomas, leiomiomas y tumores neurogénicos) o 
malignos (adenocarcinomas, tumores carcinoides, linfomas y 
sarcomas). Concretamente en el duodeno, la prevalencia de 
lesiones polipoides es menor del 5%5. Además, la región duodenal 
presenta unas características anatómicas que dificultan tanto el 
diagnóstico como las posibilidades terapéuticas por la estrechez de 
su luz, su morfología en “C” y su alta vascularización, que aumenta 
el riesgo de sangrado post-polipectomía.

		 Dentro de los tumores malignos, se ha considerado 
clásicamente al adenocarcinoma como el de mayor prevalencia6 
(Figura 3). No obstante, en los últimos años, se ha observado un 
incremento en la incidencia de los tumores carcinoides, siendo 
éstos los más frecuentes en la actualidad.

		 Las lesiones duodenales pueden dividirse en lesiones 
confinadas a la mucosa (adenomas de glándulas de Brunner, 
adenomas convencionales y pólipos solitarios de Peutz-Jeghers) 
o lesiones subepiteliales o submucosas (lipomas, tumores del 
estroma gastrointestinal –GIST- y los tumores carcinoides).

		 En referencia a la lesión de nuestro caso clínico, el 
adenoma o hamartoma de glándulas de Brunner pertenece 
al grupo de lesiones confinadas a la mucosa. Por ese motivo y 
dada su naturaleza benigna en la gran mayoría de los casos, la 
resección endoscópica puede considerarse un tratamiento seguro 
y definitivo7.

		 Por tanto, el diagnóstico diferencial del adenoma 
de glándulas de Brunner debería hacerse con los adenomas 
convencionales (tubulares, vellosos o tubulovellosos) y con los 
pólipos hamartomatosos solitarios de Peutz-Jeghers.

		 Los pólipos solitarios de Peutz-Jeghers son pólipos 
hamartomatosos, poco frecuentes en duodeno y que suelen 
aparecer en pacientes sin antecedentes familiares de síndrome 
de Peutz-Jeghers. Por otro lado, los adenomas convencionales 
situados en duodeno pueden ser esporádicos o presentarse en el 
contexto de una poliposis adenomatosa familiar clásica o atenuada. 

Según su localización, distinguimos entre adenomas papilares 
o no papilares7. Los adenomas esporádicos suponen más del 7% 
de las lesiones polipoides encontradas en el duodeno. Suelen ser 
solitarios, sésiles y situados preferentemente en segunda porción 
duodenal, cursando la gran mayoría de forma asintomática.

		 Tanto los adenomas convencionales como los hamartomas 
de Peutz-Jeghers requieren resección endoscópica en bloque para 
confirmar el diagnóstico mediante el análisis histológico y por su 
riesgo de transformación maligna.

		 Los tumores carcinoides son de especial relevancia ya 
que son los tumores neuroendocrinos más frecuentes del tracto 
digestivo (aunque en duodeno representan menos del 5%) y por 
el riesgo de transformación maligna. No obstante, son tumores 
submucosos que suelen situarse en íleon distal, apéndice y recto. 
Finalmente, los tumores GIST son los tumores sarcomatosos 
más frecuentes (83%-86%)8 del intestino delgado, sobre todo en 
yeyuno e íleon. Son tumores submucosos que, a diferencia de los 
carcinoides, alcanzan la muscular propia. En general se recomienda 
que estos tumores, salvo casos seleccionados, sean resecados vía 
quirúrgica7,9.

		 Por tanto, el tratamiento del brunneroma, así como 
del resto de tumores duodenales será la resección del tumor vía 
endoscópica o quirúrgica, según las características, localización y 
signos sugestivos de malignidad que presente la lesión. En nuestro 
caso índice, la polipectomía endoscópica es el procedimiento de 
elección, por su menor invasividad y su mayor coste-efectividad10.
La cirugía se reservaría en caso de complicaciones como hemorragia 
severa u obstrucción intestinal10, si la resección endoscópica fracasa 
o ante la sospecha malignidad. 

		 No podemos olvidarnos de que, aunque se trata de 
lesiones benignas, existen algunos casos publicados de displasia 
e incluso malignidad11, lo que justifica su obligada resección. En 
el paciente que presentamos, la biopsia resultó negativa para 
displasia.

Conclusiones

		 Los tumores duodenales pueden ser limitados a 
mucosa o submucosos, benignos o malignos, por lo que es de 
vital importancia el estudio mediante ecoendoscopia y el análisis 
histológico para caracterizar correctamente la lesión, confirmar el 
diagnóstico y asegurar el tratamiento más adecuado. En general, 
la mayoría son susceptibles de tratamiento endoscópico, salvo 
los tumores carcinoides y los GIST, en los que se recomienda la 
resección quirúrgica.
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INVAGINACIÓN INTESTINAL EN ADULTO 
SECUNDARIA A LEIOMIOMA

Resumen

		 La invaginación intestinal es una patología frecuente 
en la práctica pediátrica, pero es excepcional cuando se trata de 
pacientes adultos. Sólo el 5% de las invaginaciones se producen 
en adultos, constituyen el 1% de las obstrucciones intestinales 
y aproximadamente en el 90% de los casos presentan una causa 
orgánica subyacente1-3.

		 El tratamiento suele ser quirúrgico y en muchos casos 
urgente, por lo que el diagnóstico precoz mediante técnicas de 
imagen como la ecografía y fundamentalmente la TC es esencial.

		 Se presenta el caso de un paciente que acude al Servicio 
de Urgencias de nuestro Hospital por dolor abdominal intenso, 
al que se le diagnostica una obstrucción mecánica secundaria 
a invaginación ileocólica de probable etiología tumoral. Tras la 
intervención quirúrgica urgente se demuestra que la causa era la 
existencia de un leiomioma en ileon terminal.

		 Palabras clave: Invaginación en adulto, leiomioma 
intestinal, obstrucción mecánica intestinal, abdomen agudo.
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Summary

		 Intestinal intussusception is a common pathology in 
pediatric practice, but is exceptional in adult patients. Only 5% of 
intussusceptions occur in adults, being the cause of 1% of intestinal 
obstructions and approximately 90% of cases present an underlying 
organic cause1-3.

		 Treatment is usually surgical and in many cases urgent, 
so early diagnosis using imaging techniques such as ultrasound and 
fundamentally CT is essential.

		 We present the case of a patient admitted to the 
Emergency Service of our Hospital for intense abdominal pain, who 
was diagnosed a mechanical obstruction secondary to ileocolic 
intussusception whose probable cause was a tumor. After urgent 
surgical intervention, it could be demonstrated that the cause was 
the existence of a leiomyoma in the terminal ileum.

		 Keywords: Adult intussusception, intestinal leiomyoma, 
mechanical intestinal obstruction, acute abdomen.

Caso clínico

		 Presentamos el caso de un hombre de 25 años procedente 
de Guinea Conakry y con residencia en España desde hace 3 años. 
Trabaja en la agricultura. No refiere antecedentes médicos ni 
quirúrgicos de interés y niega hábitos tóxicos.

		 El paciente acude a urgencias por dolor abdominal tipo 
cólico desde hace más de una semana con intensidad creciente en 
las últimas 24 horas, acompañado de vómitos. No rectorragia.

IMAGEN DEL MES

ADULT INTESTINAL INTUSSUSCEPTION SECONDARY 
TO LEIOMYOMA
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Invaginación intestinal en adulto secundaria a leiomioma. E. Cañete-Celestino

		 El paciente fue dado de alta tras evolución satisfactoria 
con el diagnóstico final de obstrucción intestinal mecánica 
secundaria a invaginación por leiomioma en ileon terminal.

Discusión

	 	La invaginación intestinal en el adulto es una patología 
muy poco frecuente. Constituye un 5% del total de los casos de 
invaginación y el 1% de las obstrucciones intestinales2. Se clasifican 
según su localización, etiología y presencia o no de cabeza de 
invaginación o punto guía1.

		 La etiología idiopática es excepcional en adultos, en los que 
en un 90% de los casos es secundaria a patología subyacente como la 
existencia de tumores, en el 65% de los casos, anomalías congénitas 
como el divertículo de Meckel, enfermedades inflamatorias como 
la Enfermedad de Crohn o secuelas postquirúrgicas como suturas o 
adherencias1,3,4.

		 Se cree que la invaginación es el resultado de un 
movimiento peristáltico anormal que favorece la introducción 
telescópica de un segmento intestinal junto con su mesenterio 
en la luz de otro segmento adyacente. En el caso de que se trate 
de un tumor, éste actuaría como cabeza de la invaginación o 
“punto guía”3,4 (Figura 4). La localización más frecuente de las 

		 A la exploración física se aprecia dolor a la palpación a 
nivel centroabdominal con defensa y peritonismo. En el hemograma 
únicamente destaca neutrofilia (84%), hematocrito del 30% y Hb 
de 10 gr/dL. En la radiología convencional únicamente destaca la 
ausencia de luminograma intestinal.

		 Se realizó ecografía (Figura 1) y posterior TC 
abdominopélvica sin administrar contraste intravenoso (Figura 
2), en los que se visualizó imagen característica de invaginación 
ileocólica de probable origen tumoral.

		 Se decide intervención quirúrgica urgente en la que se 
confirma la sospecha diagnóstica con el hallazgo de una tumoración 
de consistencia elástica a nivel de ileon terminal, con signos 
de ulceración de la pared (Figura 3). Se realiza resección ileal, 
anastomosis y apendicectomía profiláctica.

		 Se envía al servicio de Anatomía Patológica la pieza 
de resección intestinal de 4 cm en cuyo interior se observa una 
formación nodular de 1,5 cm bien delimitada y de consistencia 
elástica, que correspondía a leiomioma con ulceración del epitelio 
de superficie.

Figura 3

Imágenes realizadas durante la intervención quirúrgica en la que 
se muestra la presencia de una tumoración en ileon terminal, con 
cierta ulceración del epitelio.

Figura 1

Estudio de ecografía abdominal (A) donde se aprecia una masa 
sólida intraluminal (asterisco) que parece corresponder al “punto 
guía” rodeada de un área grasa ecogénica y otro círculo periférico 
que corresponde a la pared del asa que contiene la invaginación. 
Correlación en TC sin CIV (B) con típica imagen “en diana” o 
“donut” ya descrita (flecha blanca), en la que se identifica de fuera 
a dentro pared intestinal, grasa mesentérica que en TC aparece 
hipodensa e imágenes puntiformes en su interior que corresponden 
a vasos mesentéricos.

Figura 2

Imagen de ecografía (A) y corte axial de TC sin CIV (B) donde 
se muestra el patrón “en salchicha” también característico de la 
invaginación, que consiste en la presencia de una masa alargada 
con áreas alteranantes de baja y alta atenuación debido a 
la grasa del mesenterio y la pared intestinal respectivamente e 
imágenes lineales que corresponden a vasos. Se identifica también 
en ambas imágenes el posible punto guía (flechas blancas). 

Figura 4
Esquema representativo de la invaginación 3. Imagen longitudinal 
y axial en las que las flechas sólidas negras representan la 
pared del asa invaginada y las flechas huecas la pared del asa 
adyacente, las cabezas de flecha son los vasos mesentéricos y las 
flechas negras finas corresponden a ganglios. La M se refiere al 
mesenterio y la LP al punto guía o “lead point”. 
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invaginaciones es el intestino delgado. Los tumores malignos son 
más frecuentes como causa de invaginación en colon mientras que 
los benignos predominan cuando se trata del intestino delgado3.

		 Desde el punto de vista clínico, puede presentarse de 
forma aguda como una obstrucción mecánica completa o de 
forma crónica con dolor abdominal intermitente durante semanas 
o meses, si es parcial o se reduce espontáneamente. Náuseas, 
vómitos, sangrado y estreñimiento son otros síntomas inespecíficos 
que podemos encontar. En menos del 50% de los casos de palpa 
una masa abdominal1,3. Dada la variabilidad en la presentación 
clínica, en muchas ocasiones el diagnóstico se retrasa, por lo que 
las técnicas de imagen como la ecografía y fundamentalmente la 
TC juegan un papel fundamental en el diagnóstico y la elección del 
tratamiento adecuado1. 

		 En niños la técnica de elección es la ecografía, en la que se 
puede ver la imagen característica en “diana” o “donut”, resultado 
de la presencia de múltiples círculos concéntricos que representan 
capas alternantes de mucosa, pared intestinal y grasa mesentérica1. 

		 Las radiografías simples de abdomen pueden mostrar 
asas de intestino delgado dilatadas con niveles hidroaéreos y en 
los estudios baritados podemos observar un defecto de repleción a 
nivel de la invaginación.

		 En el adulto sin embargo la realización de TC abdominal 
es obligatoria, ya que además del diagnóstico permite identificar 
la posible causa subyacente, la presencia de punto guía en caso de 
que exista y valorar posibles complicaciones1,2. 

		 Podemos encontrar 3 patrones diferentes dependiendo 
del plano de sección y la severidad del cuadro. La imagen en “diana” 
aparece en la fase precoz en el corte transversal, imagen en forma 
de “salchicha” en el corte longitudinal o “pseudoriñón” en la fase 
más severa debido al edema y compromiso vascular1,4. 

		 El tratamiento de elección en el adulto suele ser la 
resección intestinal.
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ADENOCARCINOMA PRIMARIO 
APENDICULAR: UN DIAGNÓSTICO 
ENDOSCÓPICO INFRECUENTE.

Resumen

		 Los tumores del apéndice cecal representan un subgrupo 
de neoplasias colónicas cuyo diagnóstico precoz supone un 
auténtico desafío clínico, condicionado fundamentalmente por 
la dificultad de su detección endoscópica. Las referencias de su 
diagnóstico por colonoscopia se limitan a casos aislados o pequeñas 
series de casos.

		 Palabras clave: carcinoma apendicular, pseudomixona, 
tumor mucinoso.

Summary

		 Tumors of the cecal appendix represent a subset of 
colonic neoplasms whose early diagnosis is a real clinical challenge, 
conditioned mainly by its difficult endoscopic detection. References 
of its diagnosis by colonoscopy are limited to isolated cases or small 
series of cases.

		 Keywords: appendiceal carcinoma, pseudomixona, 
mucinous tumor.
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Caso clínico

		 Mujer de 52 años de edad que fue remitida a la consulta 
de digestivo por antecedes familiares de primer grado de cáncer 
colorectal. Se solicitó una colonoscopia que mostró la existencia 
de 2 pólipos sesiles de 5 mm en colon transverso que fueron 
resecados, y justo sobre el orificio apendicular, una formación 
de aspecto polipoideo protuyendo desde dentro del apéndice 
y que fue biopsiada. La histología confirmó la presencia de un 
adenoma tubulovelloso con focos de carcinoma in situ, ante lo 
cual la paciente fue sometida a una hemicolectomía derecha por 
laparoscopia (Figura 1). El estudio anatomopatológico confirmó 

IMAGEN DEL MES

PRIMARY APPENDICEAL ADENOCARCINOMA: 
A RARE ENDOSCOPIC DIAGNOSIS.

Figura 1

Tumor apendicular. En la pieza quirúrgica se observa lesión de 
aspecto polipoideo sobre el apéndice; histología compatible con 
adenocarcinoma.
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el diagnóstico de adenocarcinoma moderadamente diferenciado 
sobre pólipo adenomatoso (nivel de infiltración hasta submucosa), 
siendo los márgenes de resección libres y sin evidencia de invasión  
ganglionar ni perineural. El estudio de extensión con tomografía 
axial computarizada (TAC) abdominal fue normal, sin mostrar 
ninguna otra afectación.

		 El adenocarcinoma primario apendicular supone sólo el 
0,04%-1% de las neoplasias gastrointestinales1. Su diagnóstico es 
casi siempre postquirúrgico tras el examen histológico de la pieza 
retirada, y rara vez es detectado de forma preoperatoria durante 
el estudio endoscópico, condicionando el desarrollo de estadios 
más avanzados del tumor2,3. En una serie de 9.323 pacientes 
apendicectomizados solo 10 tuvieron un adenocarcinoma primario 
del apéndice, ninguno de los cuales fue sospechado antes de la 
cirugía4. Puede manifestarse con síntomas de dolor abdominal en 
fosa iliaca derecha, o debutar como una apendicitis aguda, mientras 
que su curso más silente suele asociarse a formas más extendidas 
de la enfermedad, generalmente con afectación peritoneal.  La 
dificultad del diagnóstico endoscópico radica en el carácter 
pequeño de estas lesiones y su localización dentro del apéndice, 
cuya luz reducida impide el acceso del colonoscopio, por lo que es 
imprescindible prestar atención a cualquier disformidad o cambio 
de color del orificio apendicular durante su examen3. Además, ha 
sido descrita la asociación de pólipos y adenocarcinomas en otras 
localizaciones del colon de forma sincrónica o metacrónica a los 
carcinomas apendiculares con una frecuencia mayor a la esperada, 
lo que refuerza el valor de la colonoscopia en el estudio de estos 
tumores. Los endoscopistas debemos estar alerta durante la 
exploración con colonoscopia y ser minuciosos en la valoración del 
ostium apendicular.
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SÍNDROME DE LEMMEL: UNA CAUSA 
RARA DE ICTERICIA.

Resumen

			  El síndrome de Lemmel o ictericia obstructiva 
secundaria a divertículo duodenal yuxtapapilar, fue descrito en 
1934.

		 El duodeno es la segunda localización más frecuente 
de divertículos, con una incidencia del 20% siendo múltiples 
aproximadamente el 30% y sintomáticos el 10%1,2. De ellos, los 
divertículos duodenales periampulares son los que producen 
sintomatología con más frecuencia3.

		 Este síndrome relaciona los divertículos yuxtapapilares 
con alteraciones del árbol biliar como ictericia obstructiva, litiasis 
recurrentes, colangitis o pancreatitis4. En ocasiones se acompaña 
de distensión vesicular o vesícula de Courvoisier-Terrier debido al 
aumento de presión hidrostática retrógrada. Este hallazgo puede 
aparecer tanto en patología no neoplásica (divertículo duodenal 
periampular) como en patología neoplásica (ampuloma), no 
excluyendo ni confirmando patología maligna.

		 Palabras clave: Lemmel, ictericia, divertículo duodenal.
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Summary

		 Lemmel´s syndrome or obstructive jaundice secondary to 
juxtapapillary duodenal diverticula was first described in 1934.

The duodenum is the second most common place for diverticula 
with a 20% incidence, approximately 30% being multiple and 10% 
symptomatic. Periampullary duodenal diverticula are those which 
are more frequently symptomatic.

This syndrome relates the juxtapapillary diverticula with disorders 
in the biliary tree such as obstructive jaundice, recurrent 
stones, cholangitis or pancreatitis. Sometimes this syndrome 
is accompanied by vesicular distention or Courvoisier-Terrier's 
sign due to an increase in hydrostatic pressure. This finding may 
appear in both non-neoplastic disease (periampullary duodenal 
diverticula) and neoplastic disease (ampulloma), not excluding or 
confirming malignancy.

		 Keywords: Lemmel, jaundice, duodenal diverticula.

Caso clínico

		 Paciente con antecedentes de cólicos biliares de 
repetición presenta dolor súbito en hipocondrio derecho y fiebre.

		 En analítica destaca neutrofilia sin leucocitosis y 
colestasis.

IMAGEN DEL MES

LEMMEL'S SYNDROME: A RARE CAUSE OF JAUNDICE.
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		 En ecografía abdominal se observa vesícula distendida 
de 5,6 cm (vesícula de Courvoisier-Terrier) ocupada por barro biliar 
(Figura A), así como dilatación de la vía biliar intra y extrahepática 
con colédoco de 9 mm que termina en la papila adyacente a una 
imagen aérea extraluminal que corresponde a divertículo duodenal 
peripapilar (Figura B, flecha).

		 Ante los hallazgos descritos en la ecografía, se completó 
la exploración mediante la realización de colangiorresonancia 
magnética5. (Figuras C y D: secuencias potenciadas en T2 axial 
y coronal, respectivamente). Se aprecia un divertículo con nivel 
hidroaéreo en segunda porción duodenal (Figura C, flecha) y 
distensión vesicular con dilatación del colédoco de hasta 10 mm 
(Figura D, flecha). Esto justificaría el hallazgo ecográfico de la 
imagen aérea yuxtacoledociana, de ecogenicidad aumentada con 
respecto al colédoco, compatible con divertículo duodenal y no con 
una dilatación sacular del propio colédoco. Es importante realizar 
el diagnóstico diferencial con otras patologías, principalmente con 
los quistes de colédoco por su similitud en la presentación clínica y 
hallazgos por imagen6.

		 Se realizó ecoendoscopia de forma programada, que 
constituye el método diagnóstico empleado más frecuente en el 
síndrome de Lemmel. Puso de manifiesto la dilatación de vía biliar 
ya visualizada mediante técnicas de imagen (Figura E, flecha) y 
reveló una imagen sacular sonolúcida adyacente a colédoco que 
corresponde al divertículo duodenal yuxtapapilar (Figura F, flecha).
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Figura 1

Figuras A y B: Ecografía Figuras C y D: Colangio-RM secuencias 
potenciadas en T2 Axial (C) y coronal (D). Figuras E y F: 
Ecoendoscopia.
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