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Palabras del editor

Reciban un saludo muy especial de parte del comité editorial de nuestra querida revista. 
Han pasado casi dos años de trabajo del grupo actual al frente de la dirección de la 
revista, por lo que he querido dar una mirada hacia atrás y evaluar el trabajo generado y 
los cambios que hemos logrado.

Siempre hemos tenido la mejor intención de generar una revista atractiva, útil y de 
mayor impacto hacia nuestros lectores, sin dejar de lado el camino de la internacionali-
zación y el profesionalismo.

Uno de los primeros logros ha sido generar la inversión de la pirámide, que he comen-
tado en revistas anteriores, con la intención de trabajar por las personas más importan-
tes de la revista: los lectores. Gracias a ustedes esta revista tiene sentido, pues nos hemos 
propuesto apoyar y disminuir sus dudas, así como generar artículos que los hagan dis-
frutar y pasar buenos momentos en sus lecturas; en segundo lugar, se encuentran los 
autores, quienes generosamente comparten sus trabajos y sus experiencias, y todo esto 
con la revisión de un número cada vez más amplio de excelentes revisores, que dan cali-
dad científica a la revista. 

Con la misma intención e impulsados por la pandemia del coronavirus, convertimos 
nuestra revista en su versión digital; con esto logramos una mayor lectura, difusión, una 
mayor cantidad de artículos publicados, ahorramos costos, evitamos el uso de papel y 
disminuimos la obsolescencia de los artículos para que estos estuvieran más vigentes y 
se publicaran en el menor tiempo posible. Todo lo anterior se traduce en disponibilidad 
inmediata y mejor accesibilidad tanto para el lector como para el autor. 

Una de las actividades que más nos enorgullecen es la academización que hemos inten-
tado realizar con la presentación y autoestudio de módulos especializados en edición, para 
que de una manera académica y rigurosa todos los integrantes del comité aportáramos 
al tema y creciéramos en conocimientos, que luego transmitimos al proceso editorial. 
Hemos trabajado para ampliar el grupo de revisores, quienes tienen una mayor disponibi-
lidad para revisar los artículos enviados al proceso editorial, y hemos generado estímulos 
y reconocimiento a todos los editores que han aportado en la historia de la revista, los 
revisores y los autores, siempre tan juiciosos en los envíos de sus trabajos. 

Con la idea de atraer al lector, actualizamos todos los diseños y perfeccionamos la 
calidad de la fotografía y el diseño editorial, lo cual ha sido clave en la inclusión en redes 
sociales como Facebook, Instagram y Twitter, ya que se ha generado una gran comuni-
dad científica que interactúa permanentemente por estos medios, comenta y comparte 
diferentes formas de pensar sobre la ciencia digestiva. Asimismo, hemos enviado los 
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En este tiempo, además de la publicación de los números 
regulares, generamos la publicación de un suplemento de 
urgencia acerca del coronavirus y el compromiso digestivo, 
así como un suplemento de actualización acerca de enfer-
medad inflamatoria y dos suplementos sobre casos clínicos 
interesantes; esto debido a las necesidades percibidas por 
parte de nuestra comunidad científica.

Todo este trabajo siempre ha sido posible gracias a la gran 
calidad de miembros del comité actual y de la asistente de 
la revista.

Con estos comentarios he intentado hacer un balance 
y pensar en lo que hemos hecho bien en el pasado y en 
lo que debemos mejorar en el presente, además de mirar 
hacia el futuro y vislumbrar los retos que les esperan a los 
nuevos y excelentes editores, quienes continuarán tra-
bajando con orgullo en nuestra Revista Colombiana de 
Gastroenterología, para seguir llevándola por el camino 
de la excelencia. Este desafío se llevará a cabo siempre de 
la mano del lema que hemos trabajado en los últimos dos 
años: “Una revista de todos para todos”.

últimos números, además de publicaciones en el portal his-
tórico de la revista, en formato PDF para que su consulta, 
portabilidad y posibilidad de compartir sea más fácil por 
medio de correos electrónicos e inclusive por aplicaciones 
tan utilizadas como WhatsApp. 

A nivel de edición, cumplimos con las exigencias interna-
cionales de tener una identificación única en cada artículo 
a través del DOI (Digital Objetc Identification) y de cada 
investigador a través de su hoja de vida en ORCID (Open 
Researcher and Contributor ID). Desde hace unos meses 
nos hemos ajustado a todos los requerimientos solicitados 
por la base de datos de PubMed central, y actualmente esta-
mos en revisión para optar por la posible inclusión en esta 
importante y valiosa casa editora, independiente y com-
prometida con la ciencia. Creemos que tenemos grandes 
posibilidades de ser aceptados, lo cual nos haría muy felices 
y nos llevaría a sentirnos más responsables de nuestro tra-
bajo; de lo contrario, habríamos dado un gran paso y revi-
saríamos qué debemos mejorar para seguir nuestro camino 
hacia la excelencia.
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De acuerdo con el Grupo de Consenso sobre Complicaciones de la Esofagectomía, una 
fuga anastomótica es un “defecto gastrointestinal de espesor total que afecta al esófago, 
la anastomosis, la línea de grapas o el conducto”(1). Las fugas anastomóticas después de 
la cirugía se han asociado a tasas más altas de morbimortalidad, especialmente si hay 
un retraso de más de 48 horas en el diagnóstico(2,3). El fracaso en el rescate de una fuga 
esofágica es la principal causa de mortalidad en estos pacientes. El drenaje adecuado, la 
reintervención con colgajos pleurales o diafragmáticos y la derivación (esofagostomía) 
son opciones de tratamiento para las fugas graves no controladas. Recientemente, se ha 
despertado el interés por las opciones mínimamente invasivas para tratar las fugas anas-
tomóticas(4), incluida la colocación de endoprótesis esofágicas, que han demostrado ser 
eficaces en el tratamiento inicial de las fugas anastomóticas esofágicas y pueden ofrecer 
comorbilidades bajas, con resultados comparables a las de otros tratamientos(5-9).

Las endoprótesis se colocan por vía endoscópica para evitar o tratar las complicacio-
nes quirúrgicas y ofrecer una menor duración de la estancia a los pacientes(6). Incluso con 
una buena técnica de colocación de las endoprótesis(10), siguen produciéndose complica-
ciones. La migración del stent, el dolor del paciente, la erosión del tejido vecino y la fuga 
persistente son algunas de las complicaciones más comunes. El tipo de endoprótesis y el 
método de colocación pueden variar debido a la disponibilidad local, las preferencias del 
médico y las características del paciente, lo que puede contribuir a los diferentes riesgos 
de complicación. Se cree que hay varios factores que contribuyen al fracaso de la endopró-
tesis, como una mala selección del paciente, un diámetro incorrecto de la endoprótesis, 
una mayor duración de la estancia de la endoprótesis, una actividad funcional baja antes 
de la cirugía, el desarrollo de una fístula esofágica, la exposición previa a la quimioterapia, 
el retraso en el diagnóstico de la fuga 48 horas después de producirse, una mayor edad, el 
aumento del tamaño de la fístula y las comorbilidades graves(6,7,9).

En este número se presenta el estudio de Ovalle y colaboradores, de carácter uni-
céntrico y retrospectivo, quienes durante 11 años estudiaron a 11 pacientes con fugas 
anastomóticas esofagogástricas posquirúrgicas a quienes se les colocó 14 stents y se 
evaluaron los desenlaces técnicos y clínicos. El éxito técnico fue del 100 % y el éxito 
clínico se dio en el 72,7 % con un cierre de las fístulas del 63,5 % (7/11 pacientes). Las 
complicaciones fueron del 27,7 % (3/11) y se relacionaron solo con la migración del 
stent (1 caso con 3 migraciones y 3 posturas de stent).

Al hacer en análisis retrospectivo de las publicaciones del último decenio en el tra-
tamiento de las fugas esofagogástricas con endoprótesis, se produjeron ciertos ajus-

https://orcid.org/0000-0002-3392-6059


Rev Colomb Gastroenterol. 2021;36(3):299-301. https://doi.org/10.22516/25007440.807300 Editorial

tes de este procedimiento para el manejo de estas, como 
el aumento en el diámetro de los stents, recubrimientos 
totales frente a los parciales y una mayor disponibilidad y 
experticia al momento de su colocación(10). Con respecto a 
los diámetros de los stents, se realizó un estudio clínico en 
el que se probaron diámetros mayores (megastents) para el 
manejo de este tipo de complicaciones con una tendencia a 
una menor tasa de migración en comparación con contro-
les históricos tratados con un stent convencional(11).

El presente estudio, al igual que las diferentes publicacio-
nes, muestra grandes diferencias en el diagnóstico y trata-
miento de las fugas esofagogástricas; se describen diferentes 
métodos diagnósticos, y en la actual serie el esofagograma 
es el más frecuente (7/11 pacientes); no se enfatiza en el 
tamaño del defecto, hay distintas indicaciones para la colo-
cación de las endoprótesis, diferentes tiempos al momento 
de colocar el stent y el diagnóstico inicial de fuga, diversos 
tipos de endoprótesis (tamaño, cubrimiento parcial o total), 
el uso de otras técnicas endoscópicas como el EndoVac o en 
este caso el clip OVESCO, y el protocolo de manejo postra-
tamiento referente a los estudios radiológicos, que pueden ir 
de una simple radiografía a una tomografía.

Estos interrogantes no pueden ser resueltos con ninguna 
serie retrospectiva y difícilmente se puede poner en marcha 
un estudio aleatorizado comparando el uso del stent frente 
a otro grupo sin terapia endoscópica, por consideraciones 
éticas. Actualmente, los estudios se orientan hacia defi-
nir el papel del stent frente a otras opciones endoscópicas 
como los sellantes de fibrina, los endoclips o las terapias 
de vacío como el EndoVac o las combinaciones de estas 
terapias, como el caso de la serie, tratado exitosamente con 
OVESCO más stent.

Es necesario un protocolo estandarizado de diagnóstico y 
tratamiento en pacientes clínicamente sospechosos de fugas 
luego de la esofagectomía o gastrectomía, lo que permitiría 
obtener mejores resultados. Recientemente, hemos presen-
tado en el Congreso Nacional de Cirugía nuestra experiencia 
con el manejo de 22 pacientes con fístulas esofágicas luego 
de la esofagectomía y el ascenso gástrico en el cuello, con un 
éxito técnico del 100 % y un cierre de las fístulas del 64 %(12), 
la propuesta de manejo se recoge en la Figura 1.

Se ha sugerido que el momento óptimo para la coloca-
ción del stent es dentro de las primeras 24 horas después 
del diagnóstico de la fuga, con el fin de limitar las compli-
caciones infecciosas y favorecer la cicatrización(13). Todavía 
no se ha establecido un consenso sobre el tiempo óptimo 
de retiro de la endoprótesis para lograr el cierre de una fuga 
esofágica. En estudios recientes, el tiempo necesario varía 
entre 4 y 12 semanas(14).

Mientras que los pacientes clínicamente estables con 
pequeñas fugas contenidas pueden tratarse de forma con-
servadora con antibióticos intravenosos y un posible dre-
naje percutáneo, los pacientes con contaminación medias-
tínica y pleural pueden ahora a menudo salvar su conducto 
utilizando stents esofágicos, terapia de vacío endoluminal 
u otras suturas y clips endoluminales. El beneficio de la 
nutrición enteral continuada con la colocación de la endo-
prótesis endoluminal debe sopesarse frente a las mayores 
tasas de complicaciones y migración de la endoprótesis en 
comparación con el EndoVac. Aunque el EndoVac ha mos-
trado resultados prometedores en el cierre de fugas anasto-
móticas, se justifica la realización de estudios adicionales 
sobre su uso en pacientes con fugas complejas. A medida 
que la medicina siga evolucionando, se encontrarán formas 

Figura 1. Algoritmo para el diagnóstico y manejo de las fístulas esofagogástricas posoperatorias.
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de fugas esofagogástricas y aborda los factores clínicos y 
endoscópicos asociados con la resolución endoscópica de 
las fugas. Como corolario final y retomando el título del 
escrito, la virtud o el éxito (in medio virtus) en el manejo 
de estos complejos casos está en la juiciosa selección del 
paciente, del stent u otros medios endoscópicos para lograr, 
como en la presente serie de Ovalle y colaboradores, unos 
buenos resultados.

más novedosas de abordar esta complicación y algún día se 
evitarán las fugas anastomóticas por completo.

Las limitaciones del estudio incluyen su naturaleza retros-
pectiva, con resultados que reportan datos de un centro ter-
ciario y único, con un posible sesgo de selección que puede 
impedir la generalización a la práctica diaria, así como el 
pequeño número y la población heterogénea de pacientes. 
Sin embargo, solo refleja a los pacientes con posoperatorio 
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Resumen
Introducción: En marzo de 2020, la Organización Mundial de la Salud (OMS) decretó la pandemia de la enferme-
dad por coronavirus de 2019 (COVID-19), que consiste en la infección por coronavirus del síndrome respiratorio 
agudo grave de tipo 2 (SARS-CoV-2). Este virus utiliza la enzima convertidora de angiotensina II (ECA-II) como 
receptor celular humano, que está presente en el tejido pulmonar, cardíaco, gastrointestinal, hepático, renal y vas-
cular, lo que configura un potencial de afectación multisistémica por parte del patógeno. El hígado puede resultar 
dañado tanto por la liberación excesiva de citocinas inflamatorias en COVID-19 como por la adopción de fármacos 
con potencial hepatotóxico en el tratamiento de sus síntomas. Objetivo: analizar la relación entre los cambios en 
la función hepática causados por el SARS-CoV-2 y su impacto en el pronóstico del paciente. Métodos: el pre-
sente estudio consiste en una revisión sistemática, realizada a partir de estudios seleccionados de las bases de 
datos PMC, LILACS y SciELO. Después de aplicar los criterios de inclusión y exclusión, se definieron 30 artículos 
para componer la base de datos de este estudio. Resultados: La enzima aspartato-aminotransferasa (AST) 
estaba aumentando en mayor prevalencia, con un total de 4695 casos, mientras que la alanina-aminotransferasa 
(ALT) estaba elevada en 3226 casos. Se observa que los pacientes que presentaban síntomas digestivos tenían 
más probabilidades de presentar daño hepatocelular y, en consecuencia, alteraciones enzimáticas. Además, la 
mortalidad ocurrió en el 28,9 % de los casos de pacientes con función hepática alterada, mientras que, en aquellos 
con función normal, esta tasa fue del 9 %. Conclusión: es evidente que existe una relación entre la afectación he-
pática por COVID-19 y su mortalidad. Sin embargo, todavía existe una limitación en la cantidad y, principalmente, 
en la homogeneidad de los estudios que realizaron dicha valoración.

Palabras clave
Pruebas de función hepática, mortalidad, infecciones por coronavirus.

Abstract
Introduction: In March 2020, the World Health Organization declared COVID-19, a disease caused by SARS-
CoV-2 infection, a global pandemic. This virus uses human angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2) as its 
receptor for entry. ACE2 is found in pulmonary, cardiac, gastrointestinal, hepatic, renal and vascular tissues, 
thus posing a potential risk for multisystemic involvement. The excessive release of inflammatory cytokines in 
COVID-19, as well as the use of medicines with hepatotoxic potential for the treatment of its symptoms, can 
damage the liver. Objective: To analyze the relationship between changes in liver function tests caused by 
SARS-CoV-2 infection and their impact on patient prognosis. Methodology: This is a systematic review of stu-
dies selected from the PMC, LILACS and SciELO databases. After applying the inclusion and exclusion criteria, 
30 articles were included in the final sample for analysis. Results: Elevated AST (aspartate aminotransferase) 
enzyme levels were reported most frequently and were found in 4 695 cases, while ALT (alanine aminotrans-
ferase) elevation was described in 3 226 cases. It was observed that patients with digestive symptoms were 
more likely to present hepatocellular damage and, consequently, enzymatic alterations. Furthermore, 28.9 % of 
individuals with impaired liver function died, compared to 9 % of patients with normal function. Conclusion: It is 
evident that there is a relationship between liver involvement in COVID-19 and mortality. However, there is still a 
limitation in the number and, more importantly, the homogeneity of the research that performed this assessment.
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Liver function tests; Mortality; Coronavirus infections.
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INTRODUCCIÓN

En diciembre de 2019 China informó públicamente sus 
primeros casos de la enfermedad por coronavirus de 2019 
(COVID-19), una enfermedad causada por la infección del 
coronavirus del síndrome respiratorio agudo grave de tipo 
2 (SARS-CoV-2), y en marzo de 2020, debido a la propaga-
ción global del virus, la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) decretó oficialmente la pandemia de COVID-19(1). 
El SARS-CoV-2, el nuevo coronavirus, se caracteriza por ser 
un virus envuelto de cadena simple de ácido ribonucleico 
(ARN) de la familia Coronaviridae y tiene un período de 
incubación, alrededor de 14 días, con una mediana de 4 a 
6 días(2,3). La transmisión de COVID-19 ocurre de persona 
a persona por contacto o apretón de manos y por el con-
tacto con gotitas de saliva, estornudos o tos de un individuo 
infectado emitidas por el aire(3).

El mecanismo de patogenia del SARS-CoV-2 consiste en 
utilizar la enzima convertidora de angiotensina II (ECA-II) 
como receptor para su entrada en la célula(2). La ECA-II está 
presente no solo en los alvéolos pulmonares, sino también en 
miocitos cardíacos, tracto gastrointestinal, hígado, riñones, 
células endoteliales vasculares y células musculares en arte-
rias, lo que refleja la afectación de varios órganos y tejidos, y 
esto justifica la variedad de síntomas de esta enfermedad(4).

La presentación clínica de la COVID-19 es variable y 
puede ser asintomática, con síntomas leves a moderados, 
especialmente fiebre, dolor de cabeza, tos, congestión nasal 
y síntomas gastrointestinales; hasta manifestaciones graves, 
especialmente en un paciente con asociación de comorbi-
lidades y afectación multisistémica(5,6). La fisiopatología de 
la COVID-19 aún no se ha dilucidado por completo; sin 
embargo, uno de sus mecanismos es la liberación exacer-
bada de citocinas inflamatorias que culmina en afectación 
multisistémica, que puede desencadenar cambios vascula-
res y coagulativos(7).

En cuanto al daño hepático, debido al estado de hiperin-
flamación por la “tormenta de citocinas” y desregulación de 
la coagulación, hay análisis de laboratorio de trombocito-
penia leve, prolongación del tiempo de protrombina, ele-
vación de ferritina y proteína C-reactiva (PCR)(7). Existen 
reportes en la literatura de daño hepático asociado con sep-
sis secundaria a la COVID-19(8,9), así como una descripción 
del uso de fármacos hepatotóxicos en el manejo terapéutico 
sintomático de la COVID-19 y sus complicaciones(4,10).

Para evaluar la fisiología del hígado de forma global e 
identificar las lesiones hepáticas se utilizan marcadores bio-
químicos: aspartato-aminotransferasa (AST), alanina-ami-
notransferasa (ALT), bilirrubina total y sus fracciones, fos-
fatasa alcalina y γ-glutamiltransferasa (GGT), que cuando 
están por encima de los valores de referencia indican cam-
bios en la función hepática y posible daño hepatocelular(11).

Al ser aún una enfermedad muy reciente, la COVID-19 
carece de más estudios para evaluar su posible daño tisu-
lar, una vez que ya se ha reportado el acceso a los distintos 
órganos por parte del virus. Dado que el objetivo de esta 
revisión es correlacionar el desarrollo de alteraciones de 
la función hepática por SARS-CoV-2 y su impacto en la 
evolución clínica del paciente con la infección, vale la pena 
enfatizar que hasta ahora no está claro si el mecanismo que 
causa daño hepático en la infección por SARS-CoV-2 es el 
resultado de la enfermedad y sus mecanismos fisiopatológi-
cos o el tratamiento actualmente utilizado.

MATERIAL Y MÉTODOS

El presente estudio consiste en una revisión sistemática que 
tiene como objetivo, principalmente, correlacionar las alte-
raciones hepáticas provocadas por la infección por SARS-
CoV-2 con el pronóstico del paciente con esta infección. 
Las bases de datos PubMed Central® (PMC), la Literatura 
Latinoamericana y del Caribe en Ciencias de la Salud 
(LILACS) y la Biblioteca Electrónica Científica en Línea 
(SciELO) fueron seleccionadas para investigar el tema rela-
cionado con este estudio. Además, se definieron los siguien-
tes descriptores para realizar la investigación dirigida al tema 
propuesto: “lesión” (D1), “hepática” (D2), “coronavirus” 
(D3) y “COVID-19” (D4), además del operador Booleano 
«Y». Ante esto, se utilizaron asociaciones «D1».

Luego, se definieron los siguientes filtros para ser aplica-
dos en las búsquedas: ensayo aleatorizado, estudios obser-
vacionales (cohortes, transversales y de casos y controles), 
series de casos, artículos publicados en el último año y 
texto completo, que se utilizaron como criterios para inclu-
sión en el estudio. Además, como es un tema reciente, no 
hubo restricción en el idioma. Los criterios de exclusión 
utilizados fueron estudios que no discutieron el tema o no 
presentaron datos suficientes para lograr el objetivo pro-
puesto en esta revisión. También se excluyeron editoriales, 
comentarios, metaanálisis y artículos de revisión. Cabe 
destacar que, por tratarse de una enfermedad reciente, no 
fue posible rastrear homogeneidad en todos los artículos 
seleccionados.

Luego de aplicar los criterios de inclusión y exclu-
sión, se encontraron 4742 artículos en las bases de datos, 
se excluyeron 4523 y solo se incluyeron 219 artículos. 
Posteriormente, se leyeron títulos y resúmenes con el fin de 
excluir estudios que no hablaran de la temática propuesta, 
por lo que se eligieron 47 trabajos para lectura completa. 
Luego de la lectura, se excluyeron 17 artículos que no con-
tenían datos suficientes para poder cumplir con los obje-
tivos de este estudio, por lo que se definieron 30 artículos 
para componer la base de datos para esta revisión sistemá-
tica (Figura 1).
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Se aplicó el índice kappa y se obtuvo un valor de 0,648, el 
cual, según Landis y Koch (12), se interpreta como un fuerte 
acuerdo, por lo que como valor sustancial se puede proce-
der con la revisión sistemática (Tabla 2).

Tabla 2. Índice kappa

Índices Categoría 1* Categoría 2**

Kappa de la categoría 0,648 0,648

Error kappa de categoría estándar 0,0641 0,0601

IC 95 % del kappa de la categoría Sup.: 0, 5224
Inf.: 0, 7736

Sup.: 0, 5302
Inf.: 0,7658

*Artículos incluidos en el estudio. **Artículos excluidos del estudio. IC: 
intervalo de confianza; Inf.: inferior; Sup.: superior. Fuente: datos de la 
investigación, 2020.

RESULTADOS

En la Tabla 3 se puede valorar que, en total, se analizaron 19 
234 casos de individuos infectados por SARS-CoV-2, ya que 
el 70 % (n = 21) de los artículos fueron realizados en China. 
Además, cabe mencionar que solo una revista (3,33 %), de 
las que publicaron los estudios utilizados en esta revisión sis-
temática, tiene un factor de impacto inferior a 1,0.

En cuanto a las características de la muestra, existe una 
mayor prevalencia de hombres, 9943 casos (54,1 %), que 
de mujeres, 8431 casos (45,9 %). Además, solo 12 (40 %) 
artículos mencionaron que había comorbilidades hepáticas 
en un porcentaje de la muestra, y solo 2 (6,7 %) tenían un 
porcentaje superior al 9 % de la muestra. Cabe señalar que 
3 (10 %) artículos tuvieron como muestra solo a pacientes 
que ingresaron en la unidad de cuidados intensivos (UCI), 
mientras que 2 (6,7 %) artículos analizaron solo casos de 
muertes por COVID-19 (Tabla 4).

El aumento de AST (4695 casos) fue más prevalente en 
relación con la cantidad total de casos, cuando se comparó 
con ALT (3226 casos) (Tabla 5). Solo un estudio no men-
cionó cambios en los niveles de aminotransferasas(39).

Asghar MS y colaboradores(13) registraron, en una mues-
tra de 100 pacientes, dos casos de insuficiencia hepática 
fulminante, en aquellos que tenían cambios previos en 
las enzimas hepáticas. Jiang S y colaboradores(24), en una 
muestra de 131 pacientes con COVID-19, mencionaron 
que 76 (58 %) de ellos tenían daño hepático, de los cuales 
el 81,5 % correspondía a los casos más graves.

Tres estudios mencionaron la presencia de muerte por 
lesión hepática grave. Jin A y colaboradores(25), con 45 
casos, mencionaron que solo un paciente evolucionó con 
insuficiencia hepática grave (Child-Pugh clase C) y llegó a 
la muerte; el de Zhang B y colaboradores(38), en el cual, de 

Figura 1. Diagrama de flujo PRISMA del estudio. Datos de la 
investigación, 2020.

No se seleccionaron artículos de la base de datos LILACS, 
ya que solo se encontraron 2 artículos durante la búsqueda, 
los cuales no discutieron el tema propuesto. En SciELO hubo 
4 artículos en la investigación, de los cuales solo 1 tenía datos 
suficientes para lograr el objetivo propuesto en este estudio. 
Cabe señalar que todo el proceso de selección de artículos se 
llevó a cabo de forma independiente por dos revisores.

Para aplicar el índice kappa para analizar el índice de con-
cordancia entre los revisores, la selección de los artículos 
se realizó de forma independiente por los autores María 
Adriely Cunha Lima (ML) y Tiago Costa (TC), y si el valor 
determinaba, por ejemplo, falta de concordancia, concor-
dancia pobre o leve, se elegiría un tercer revisor (Isadora 
Kniess [IK]). Por tanto, IK elegiría un artículo en el punto 
de intersección de los dos revisores anteriores para eliminar 
la discrepancia inicial (Tabla 1).

Tabla 1. Índice de contingencia

Revisor TC

Cat. 1- Sí Cat. 2- No Total

 Cat. 1- Sí 28 13 41

Revisor ML Cat. 2- No 17 4684 4701

 Total 45 4697 4742

Cat.: categoría. Fuente: datos de la investigación, 2020.
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después de aplicar filtros y 
criterios de exclusión (n = 

4523)

Estudios sometidos 
a lectura de títulos y 
resúmenes (n = 219)

Estudios eliminados 
después de leer títulos 
y resúmenes (n = 172)
Estudios para lectura 

completa (n = 47)

Estudios incluidos para la 
revisión sistemática (n = 30)
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Tabla 3. Características de los estudios seleccionados para revisión

Artículo Revista Tipo de estudio Local de estudio Muestra (n)
Asghar MS y colaboradores(13) Cureus FI: 1,90 Retrospectivo Pakistán 100
Bahl A y colaboradores(14) Internal and Emergency Medicine (FI: 2322) Cohorte multicéntrica Estados Unidos 1461

Cai Q y colaboradores(15) Allergy (FI: 8706) Retrospectivo China 298
Chen J y colaboradores(16) The Journal of Infection (FI: 4603) Retrospectivo Shanghái (China) 249
Chen LY y colaboradores(17) Journal of Digestive Diseases (FI: 2937) Retrospectivo  Wuhan (China) 502
Chen N y colaboradores(18) Lancet (FI: 60 392) Retrospectivo Wuhan (China) 99
Davies P y colaboradores(19) The Lancet Child & Adolescent Health (FI: 8543) Observacional 

multicéntrico
Reino Unido 78

Du RH y colaboradores(20) Annals of the American Thoracic Society (FI: 4836) Observacional 
multicéntrico

China 1017

Falasca L y colaboradores(21) The Journal of Infectious Diseases (FI: 5186) Descripción Italia 22
Fan Z y colaboradores(22) Clinical gastroenterology and Hepatology (FI: 8549) Retrospectivo de un 

solo centro
Shanghái (China) 100

Hu W y colaboradores(23) Annals of Translational Medicine (FI: 3297) Retrospectivo de un 
solo centro

Wuhan (China) 16

Jiang S y colaboradores(24) Frontiers in Medicine (FI: 3,9) Observacional 
multicéntrico

Zhejiang (China) 131

Jin A y colaboradores(25) Biosafety and Health (FI: 1972) Descriptivo Pequim (China) 45
Lei F y colaboradores(26) Journal of Hepatology AASLD (FI: 14 679) Cohorte multicéntrico 

retrospectivo
China 5771

Luo S y colaboradores(27) Clinical Gastroenterology and Hepatology (FI: 8549) Retrospectivo Wuhan (China) 183
Monterde VB y colaboradores(28) Biomedicines (FI: 4717) Retrospectivo Zaragoza (España) 540
Pan L y colaboradores(29) The American Journal of Gastroenterology (FI: 10 

383)
Descriptivo y 
multicéntrico

Hubei (China) 204

Ramachandran P y 
colaboradores(30)

Journal of Clinical and Experimental Hepatology (FI: 
1150)

Retrospectivo de un 
solo centro

Nueva York 
(Estados Unidos)

145

Richardson S y colaboradores(31) Journal of the American Medical Association (FI: 14 
780)

Serie de casos Nueva York 
(Estados Unidos)

5700

Schattenberg JM y 
colaboradores(32)

United European Gastroenterology Journal (FI: 
3549)

Serie de casos Alemania 44

Shi M y colaboradores(33) Journal of Clinical Laboratory Analysis (FI: 1,54) Descriptivo 
multicéntrico

China 161

Teich VD y colaboradores(34) Einstein (FI: 0,261) Retrospectivo 
unicéntrico

Brasil 510

Wang Y unicéntricos 
colaboradores(35)

Journal of Hepatology (FI: 20 582) Retrospectivo China 156

Xie H y colaboradores(36) Liver International (FI: 5175) Retrospectivo China 79
Yu Y y colaboradores(37) Critical Care (FI: 6700) Observacional 

multicéntrico
Wuhan (China) 226

Zhang B y colaboradores(38) PLoS One (FI: 2740) Retrospectivo China 82
Zhang G y colaboradores(39) Respiratory Research (FI: 3890) Retrospectivo China 95
Zhang S y colaboradores(40) Critical Care (FI: 6700) Cohorte multicéntrico 

retrospectivo
China 828

Zhou F y colaboradores(41) Lancet (FI: 60 392) Cohorte multicéntrico 
retrospectivo

Wuhan (China) 191

Zhou J y colaboradores(42) Medicine (Baltimore) (FI: 2133) Descriptivo Changsha (China) 201

FI: factor de impacto. Fuente: datos de la investigación, 2020.
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Tabla 4. Características de los estudios seleccionados para revisión

Artículo Rango de edad (años) Sexo (M/F) Comorbilidades hepáticas Ingreso a la 
UCI

Muertes

Bahl A y colaboradores(13) Mediana: 62 (18 a > 80) 770/691 - 374 (25,6 %) 327 (22,4 %)
Zhou J y colaboradores(14) Entre 1 y 84 102/99 - 45 (22,4 %) 2 (0,99 %)
Jin A y colaboradores(15) Promedio: 58,8 (entre 7 y 94) 18/27 - 9 (20 %) 5 (11,1 %)
Asghar MS y colaboradores(16) Promedio: 52,58 69/31 Enfermedad hepática crónica: 9 (9 %) 33 (33 %) 22 (22 %)
Monterde VB y colaboradores(17) Promedio: 70 (entre 22 y 99) 291/249 - 61 (11,5 %) 109 (20,5 %)
Chen LY y colaboradores(18) Promedio: 61 278/224 - - 105 (20,9 %)
Wang Y y colaboradores(19) Promedio: 51,2 82/74 - 9 (5,8 %) 4 (2,6 %)

Du RH y colaboradores(20) Promedio: 70,7 74/35 Insuficiencia hepática crónica: 2 (1,8 %) 51** (46,8 %) 109 (100 %)
Zhang G y colaboradores(21) Promedio: 49 53/42 - 32 (33,7 %) -
Chen J y colaboradores(22) Promedio: 51 126/123 Hepatitis B crónica: 2 (0,8 %)

22 (8,8 %) 2 (0,8 %)
Zhou F y colaboradores(23) Promedio: 56 (entre 18 y 87) 119/72 - 50 (26 %) 54 (28,7 %)
Luo S y colaboradores(24) Promedio: 53,8 102/81 - - 7 (3,8 %)
Pan L y colaboradores(25) Promedio: 52,9 107/97 - 16 (7,8 %) 37 (17,7 %)
Teich VD y colaboradores(26) Promedio: 39,9 290/220 Hepatitis B, C, VIH u otra 

inmunodeficiencia: 2 (0,4 %)
17 (3,4 %) 1 (1,38 %)

Lei F y colaboradores(27) Promedio: 56 2724/3047 Enfermedad hepática crónica: 81 (1,4 %) - -
Chen N y colaboradores(28) Promedio: 55,5 67/32 - - 11 (11,1 %)
Yu Y y colaboradores(29) Promedio: 64 (entre 57 y 70) 139/87 Hepatopatía crónica: 3 (1,3 %) 226 (100 %) 9 (4 %)***
Jiang S y colaboradores(30) Promedio: 51,2 70/61 - - -
Hu W y colaboradores(31) Promedio: 44,1 6/10 Esteatosis: 3 (18,8 %)

Disfunción: 1 (6,3 %)
0 0

Zhang S y colaboradores(32) Promedio: 62 447/381 Enfermedad hepática crónica: 23 (3,02 %) 100  
(12,08 %)

146 (17,63 %)

Zhang B y colaboradores(33) Promedio: 72,5 54/28 Enfermedad hepática: 2 (2,4 %) 14 (17,1 %) 82 (100 %)
Shi M y colaboradores(34) Promedio: 59,38 104/57 - 161 (100 %) 50 (31,06 %)
Ramachandran P y 
colaboradores(35)

Promedio: entre 59,5 y 63 55/90 - - 56 (38,62 %)

Schattenberg JM y 
colaboradores(36)

Promedio: 68 (23 y 86) 30/14 Enfermedad hepática preexistente: 10 
(23 %)

13 (29,5 %) 2 (4,5 %)

Falasca L y colaboradores(37) Promedio: 27 y 92 15/7 - - 22 (100 %)
Richardson S y colaboradores(38) Promedio: 63 3437/2263 Cirrosis: 19 (0,4 %)

Hepatitis B: 8 (0,1 %)
Hepatitis C: 3 (0,1 %)

373 (14,2 %)  
de 2634 

pacientes

553 (21 %) 
de 2634 

pacientes
Davies P y colaboradores(39) Promedio: 11 52/26 - 78 (100 %) 2 (3 %)
Fan Z y colaboradores(40) Promedio: 50 73/75 - - 1 
Xie H y colaboradores(41) Promedio: 60 44/35 - - -
Cai Q y colaboradores(42) Promedio 47,5 145/153 Hígado graso alcohólico: 5 (1,7 %)

Hígado graso no alcohólico: 9 (3 %)
Hepatitis B crónica: 14 (4,7 %)

30 (10,1 %) 3 (1 %)

Los datos son solo de la muestra que evolucionó con la muerte.  **Todos necesitaban ingreso a la UCI, pero solo había disponibilidad para 51 pacientes. 
***Al final del estudio, todavía había 204 pacientes ingresados en la UCI. F: femenino; M: masculino; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana. 
Fuente: datos de la investigación, 2020.
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Tabla 5. Hallazgos sugestivos de lesión hepática en los estudios incluidos en la revisión que consideran el aumento de la actividad enzimática (AST y 
ALT), proteínas, albúmina y bilirrubina

Artículo AST ALT Otros
Bahl A y colaboradores(13) Elevada en 711 casos Elevada en 434 casos -
Zhou J y colaboradores(14) Elevada en 31 casos Elevada en 20 casos -
Jin A y colaboradores(15) - - Diferentes grados de función hepática anormal en 

19 (42 %)
Asghar MS y colaboradores(16) Elevada en 32 casos Elevada en 22 casos Aumento de la bilirrubina total en 10 casos

Aumento de GGT en 40/77
Monterde VB y colaboradores(17) Anormal* en 221 casos Elevada em 141 casos Prueba hepática anormal en 319 (64,3 %)

GGT anormal en 256 casos
Chen LY y colaboradores(18) Elevada -

Wang Y y colaboradores(19) Elevada -
Du RH y colaboradores(20) Elevada en 50 casos Elevada en 18 casos -
Zhang G y colaboradores(21) Elevada en 11 casos Elevada Disminución de la proteína total en 65 casos
Chen J y colaboradores(22) Elevada Elevada Diminución de la albúmina
Zhou F y colaboradores(23) - Aumentada en 59/189 -
Luo S y colaboradores(24) Ligero aumento, promedio: 

65,8 ± 12,7 U/L
Ligero aumento, promedio: 
66,4 ± 13,2 U/L

-

Pan L y colaboradores(25) Elevada en 22 casos Elevada en 27 casos -
Teich VD y colaboradores(26) Elevada en 15/70 Elevada en 19/75  Aumento de la bilirrubina total en 3 casos
Lei F y colaboradores(27) Elevada Aumentada -
Chen N y colaboradores(28) Elevada en 35 casos Elevada en 28 casos Disminución de la albúmina en 97 casos y aumento 

de la bilirrubina total en 18
Yu Y y colaboradores(29) Elevada en 46 casos Elevada en 85 casos Disminución de la albúmina en 145 casos y aumento 

de la bilirrubina total en 42
Jiang S y colaboradores(30) Anormal en 41 casos Anormal en 45 casos Factor de riesgo: tratar con varios fármacos de forma 

concomitante
Hu W y colaboradores(31) Elevada en 5 casos Elevada en 5 casos Disminución de la albúmina en 13 casos y aumento 

de la bilirrubina total en 3
Zhang S y colaboradores(32) - Elevada Aumento de la bilirrubina total
Zhang B y colaboradores(33) Elevada en 44 casos Elevada en 22 casos Disminución de la albúmina en 56 casos y aumento 

de la bilirrubina total en 22
Shi M y colaboradores(34) Elevada en 82 casos Anormal en 42 casos Albúmina anormal en 141 casos
Ramachandran P y colaboradores(35) - - Aumento de las aminotransferasas en 20 casos
Schattenberg JM y colaboradores(36) Elevada en 26 casos Elevada en 6 casos GGT aumentó en 7 casos
Falasca L y colaboradores(37) - - Cambios histopatológicos
Richardson S y colaboradores(38) Elevada en 3263 casos Elevada en 2176 casos -

Davies P y colaboradores(39) Sin cambios Sin cambios -
Fan Z y colaboradores(40) Elevada en 32 casos Elevada en 27 casos Aumento de GGT en 26 casos y bilirrubina en 9 

casos
Xie H y colaboradores(41) Elevada en 28 casos Elevada en 25 casos Aumento de la bilirrubina total en 4 casos
Cai Q y colaboradores(42) Elevada Elevada Aumento de GGT

Los valores con respecto al tamaño total de la muestra, citados en cada estudio que presentó alteraciones hepáticas, se describen en la Tabla 1. 
*Anormal: alteración de los valores de referencia. Fuente: datos de la investigación, 2020.
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tran entre los factores asociados con el desarrollo del sín-
drome de malestar respiratorio.

Los autores identificaron cambios histopatológicos en el 
hígado de pacientes que fallecieron por COVID-19, como 
infiltrado inflamatorio, congestión y esteatosis(21).

DISCUSIÓN

En esta revisión sistemática hubo una mayor prevalencia 
de hombres. En cuanto a las alteraciones de laboratorio de 
COVID-19, las diferencias entre sexos se acentúan a partir 
de los 13 años, con cambios en los marcadores de función 
hepática comunes en diferentes grupos de edad, mientras 
que la elevación de biomarcadores de inflamación se des-
taca en hombres mayores(43).

En el escenario de cambios bioquímicos hepatobiliares se 
observó hiperbilirrubinemia y elevación de aminotransfe-
rasas, especialmente de AST, así como elevación de GGT, 
que muestra daño hepático directo o indirecto por COVID-
19(44). Entre los mecanismos que pueden justificar cambios 
en la función hepática por la infección por SARS-CoV-2 está 
que la liberación exacerbada de citocinas y el consecuente 
síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) promue-
ven la hipoxia y el estrés oxidativo que pueden causar daño 
hepático(45,46). Además, el receptor ECA-II, utilizado por el 
SARS-CoV-2 para ingresar a la célula, está presente en las 
células epiteliales de los hepatocitos y la vía biliar, lo que 
puede configurar otro mecanismo que justifique la elevación 
de las enzimas hepáticas observadas y la bilirrubina(4,44).

Con respecto a la asociación entre los cambios en los mar-
cadores hepatocelulares y la gravedad de los pacientes con 
COVID-19, Shi y colaboradores(47) describieron la AST en 
niveles normales en pacientes asintomáticos con infección 
por SARS-CoV-2; mientras que, para pacientes sintomáti-
cos, este marcador estaba elevado, lo que sugiere que los 
cambios en la función hepática reflejan un peor pronóstico 
para COVID-19. Entre los otros factores reportados como 
marcadores de la gravedad de la infección por SARS-CoV-2 
se destaca la reducción de los niveles de albúmina, obser-
vada en los estudios analizados, y cabe mencionar su rela-
ción con la fase inflamatoria aguda(4,44).

El impacto hepático de la COVID-19 en el paciente 
puede medirse con un análisis histopatológico del hígado, 
que inicialmente reveló esteatosis microvascular y actividad 
lobulillar y portal moderada(10,48). En pacientes críticamente 
enfermos, la biopsia post mortem muestra fibrosis portal, 
inflamación lobulillar y trombosis vascular significativa(49). 
Otros hallazgos encontrados en la necropsia son hepatome-
galia, infiltración de leucocitos en la zona 1, necrosis focal en 
la zona 2 y congestión con trombosis leve en la zona 3(50).

En el caso de enfermedad hepática crónica previa a 
COVID-19, como se observa en algunos de los estudios 

los 64 pacientes con daño hepático, solo uno evolucionó 
hasta la muerte; y el estudio de Zhang S y colaboradores(40) 
con una muestra de 146 muertes, y de este total que murie-
ron, 15 (10,3 %) casos fueron por daño hepático agudo.

Pan L y colaboradores(29), al evaluar los síntomas diges-
tivos y cambios en las enzimas hepáticas (ALT y AST), en 
una muestra de 204 afectados con COVID-19, observaron 
que en 49 pacientes que presentaban aumento de ALT y 
AST, 38 mencionaron síntomas digestivos. Concluyeron 
que aquellos que tenían síntomas digestivos tenían más 
probabilidades de tener daño hepatocelular y, en conse-
cuencia, cambios enzimáticos. Wang Y y colaboradores(35) 
mencionaron que el aumento del nivel de estas enzimas 
estaba relacionado no solo con la gravedad de la enferme-
dad, sino también con una mayor incidencia de tos.

Zhang G y colaboradores(39) asociaron un aumento de las 
enzimas ALT y AST, y una reducción del nivel de proteínas 
totales con un mayor riesgo de ingreso a la UCI, ventilación 
mecánica y muerte, en los que aproximadamente la mitad 
de los pacientes presentaba daño de la función hepática. 
Esta condición también fue citada por Cai Q y colaborado-
res(15), cuando identificaron a 298 pacientes con COVID-
19, de los cuales 44 (14,8 %) tenían daño hepático, y fue 
más común en aquellos que manifestaron un cuadro clínico 
más grave. Sin embargo, no aclararon cuántos de ellos se 
consideraron casos graves.

Chen LY y colaboradores(17) mencionaron que, de una 
muestra de 502 individuos, 301 (60 %) pacientes tenían 
función hepática anormal al ingreso y esta condición se 
correlacionó con el empeoramiento en la evolución clínica 
de la infección por SARS-CoV-2; esta progresión también 
se mencionó en el artículo de Xie H y colaboradores(36). 
El empeoramiento de la condición de estos individuos se 
demostró por una mayor caída en la saturación de oxígeno, 
un aumento en los recuentos de leucocitos y neutrófilos, 
niveles más altos de PCR, dímero D, lactato-deshidroge-
nasa (LDH) y otros. Además, la mortalidad ocurrió en 
el 28,9 % de los casos de pacientes con función hepática 
alterada; mientras que en aquellos con función hepática 
conservada, esta tasa fue del 9 %(17). Este estudio también 
clasificó la gravedad de la lesión hepática como función 
hepática normal grado 0 (201 pacientes); grado 1 (138 
pacientes) tipo hepatocelular o biliar; y tipo hepatocelular 
grado 2 (163 pacientes) junto con tipo biliar(17).

Al analizar la posibilidad de muerte intrahospitalaria, 
Zhou F y colaboradores(41) mencionaron que la ALT ele-
vada era uno de los factores para incrementar este riesgo, 
condición también registrada en otros estudios(14,26). Lei F 
y colaboradores(26) consideraron que el riesgo de mortali-
dad por todas las causas aumentó significativamente 4,81 
veces cuando se alteró la AST. Chen J y colaboradores(16) 
observaron que los niveles bajos de albúmina se encuen-
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completamente el pronóstico. Du RH y colaboradores(20) 
mencionaron la falta de disponibilidad de una cama de UCI 
para los pacientes que la necesitaban debido a la sobrecarga 
de pacientes, lo que puede interferir directamente con el 
resultado clínico, dado que el déficit en la atención médica 
es uno de los factores de interferencia.

Además, varios estudios no mencionaron el número de 
muestra y describieron los hallazgos de manera subjetiva, 
como en la investigación de Ley F y colaboradores(26) y 
Zhang S y colaboradores(40), quienes informaron que solo 
ocurrieron cambios de laboratorio sin identificar el número 
de muestra de los pacientes estudiados. En cuanto a los 
objetivos propuestos, es válido informar que, aunque exis-
ten datos en la literatura que reportan la hepatotoxicidad de 
los fármacos utilizados para tratar la COVID-19, la mayoría 
de los artículos no abordó la condición en sus revisiones.

CONCLUSIÓN

Es evidente que existe una relación entre la afectación 
hepática por COVID-19 y su mortalidad, como se describe 
en los artículos. Sin embargo, aún existe una limitación en 
la cantidad y, principalmente, en la homogeneidad de los 
estudios que realizaron esta valoración. Por ello, es fun-
damental adoptar las enzimas hepáticas como parámetro 
en la valoración de pacientes con COVID-19 en futuros 
estudios, ya que, como se explica en esta revisión, existen 
reportes de la asociación entre su elevación y una mayor 
tasa de mortalidad, incluso si el mecanismo por el cual esto 
ocurre no está completamente esclarecido, ya que es una 
enfermedad muy reciente.

analizados, estos pacientes presentan una activación de la vía 
alternativa del sistema renina-angiotensina que promueve 
una reducción de los niveles plasmáticos de angiotensina II 
y también una elevación de ECA-II(51,52). Sin embargo, en la 
literatura se describe que, con la entrada de SARS-CoV-2 en 
la célula, se produce una disminución de la ECA-II y, en con-
secuencia, un aumento de los niveles plasmáticos de angio-
tensina II, y el aumento de esta hormona está relacionado 
con la carga viral y complicaciones sistémicas de COVID-
19(53,54). Kulkarni y colaboradores plantearon la hipótesis de 
que los pacientes con enfermedad hepática crónica experi-
mentarían una infección por SARS-CoV-2 con menos com-
plicaciones(44); sin embargo, se necesitan más estudios sobre 
el tema para hacer tal afirmación.

Debido a la ausencia, hasta el momento, de un trata-
miento definido para la infección por el nuevo coronavirus, 
ya que aún es necesario demostrar la efectividad de lo ya 
propuesto, el abordaje terapéutico de esta enfermedad pasa 
por la administración de fármacos que favorezcan el poten-
cial hepatotóxico, como oseltamivir, hidroxicloroquina, 
paracetamol y acetaminofén(44,55). Por tanto, es evidente 
la importancia de los estudios sobre esta relación entre el 
hígado y la COVID-19, para que los profesionales de la 
salud, teniendo este conocimiento, puedan reducir el riesgo 
en sus pacientes y de este modo se evite la muerte con daño 
hepático por COVID-19, como lo afirman Zhang y colabo-
radores(56) en su estudio.

Algunos factores pueden considerarse limitaciones en 
este estudio de revisión. Hubo estudios publicados antes 
del resultado clínico de todos los pacientes, como en Yu Y y 
colaboradores(37); en consecuencia, no fue posible evaluar 
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Resumen
Objetivos: mostrar la eficacia y seguridad de los stents metálicos autoexpandibles para el manejo endoscópi-
co de las fístulas esofágicas. Materiales y métodos: se evalúo una serie de casos de manera retrospectiva 
entre el 2007 y el 2017, en los que se manejaron a 11 pacientes con un stent metálico autoexpandible para 
el manejo de fístula esofágica, en quienes se realizó el diagnóstico por clínica, endoscopia digestiva alta 
o estudios radiológicos en la unidad de gastroenterología del Hospital Universitario San Ignacio (HUSI) de 
Bogotá D. C., Colombia. Resultados: el principal síntoma inicial fue la disnea en 27,3 % de los casos, segui-
do por tos en un 18,2 %. El hallazgo más frecuentemente encontrado durante el seguimiento fue el derrame 
pleural en el 36,4 %, se realizó el diagnóstico de fístula en el 45,5 % con esofagograma y el tipo de lesión 
más reportada fue la fuga en la anastomosis esofagoentérica, con un 45,5 %, seguida de la esofagopleural, 
con un 36,4 %; y estos pacientes fueron manejados con un stent metálico autoexpandible. En el 100 % 
hubo éxito técnico y la resolución del defecto se evidenció en el 72,7 % de los casos. La única complicación 
reportada fue el desplazamiento del stent en el 27,3 %, y en un paciente se requirió el cambio del stent en 3 
oportunidades. El promedio de estancia hospitalaria fue de 41,5 días. Conclusiones: el manejo endoscópico 
de las fístulas esofagogástricas con stents metálicos autoexpandibles es efectivo y seguro, con una baja tasa 
de complicaciones.

Palabras clave
Fístulas esofágicas, stent metálico autoexpandible, anastomosis, complicaciones, cirugía de esófago.

Abstract
Objective: To demonstrate the efficacy and safety of self-expanding metal stents for endoscopic management 
of esophageal fistulas. Materials and methods: Retrospective case series between 2007 and 2017. A total 
of 11 patients were treated with self-expanding metal stents for esophageal fistula management, after being 
diagnosed based on symptoms, upper endoscopy, and/or radiological studies in the gastroenterology unit of 
the Hospital Universitario San Ignacio (HUSI) in Bogotá D.C, Colombia. Results: The most common initial 
symptom was dyspnea in 27.3% of cases, followed by cough in 18.2%. The most frequent finding during 
follow-up was pleural effusion in 36.4% of the cases, of which 45.5% received a diagnosis of fistula through 
esophagogram. The most reported lesion was esophagoenteric anastomotic leak with 45.5%, followed by 
esophagopleural injury with 36.4%; these patients were those who received self-expanding metal stent ma-
nagement. Technical success was achieved in 100% of the cases, and the defect was resolved in in 72.7% 
of them. The only complication reported was stent migration in 27.3%, requiring 3 changes in 1 patient. The 
average hospital stay was 41.5 days. Conclusions: Endoscopic management of esophagogastric fistulas 
with self-expanding metal stents is effective and safe, with a low complication rate.
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INTRODUCCIÓN

Las fugas y fístulas gastrointestinales son condiciones gra-
ves y potencialmente mortales que pueden verse como una 
amplia variedad de presentaciones clínicas. Las fugas están 
relacionadas principalmente con defectos anastomóticos 
posoperatorios y son responsables de una parte impor-
tante de la morbimortalidad quirúrgica. Las fugas y las 
colecciones posoperatorias pueden conducir al desarrollo 
de una fístula entre dos estructuras epiteliales. La endos-
copia intervencionista con la colocación de un stent juega 
un papel fundamental como tratamiento de primera línea y 
de rescate en estas situaciones, ya que es un método eficaz 
y mínimamente invasivo en el que se requiere un enfoque 
personalizado y multidisciplinario basado en la presenta-
ción clínica, las características del defecto (tamaño, ubica-
ción), experiencia local y la disponibilidad de dispositivos. 
La fuga se define como una comunicación patológica entre 
compartimentos intra- y extraluminales, mientas que la fís-
tula se define como una comunicación anormal entre dos 
superficies epitelializadas(1,2).

La mayoría de las fugas y fístulas gastrointestinales 
(75 %-85 %) ocurre por una complicación de la cirugía 
intraabdominal y es causada por una variedad de factores 
incluidas la ausencia o la incorrecta colocación de drena-
jes, desnutrición, inadecuada técnica quirúrgica, infección 
y dehiscencia de anastomosis. Un porcentaje menor ocu-
rre secundariamente a enfermedad inflamatoria intestinal, 
diverticulitis, neoplasias, trauma y radioterapia(3).

Las fístulas pueden ser difíciles de diagnosticar y deman-
dan frecuentemente reintervenciones quirúrgicas; de este 
modo aumenta la morbimortalidad y los costos de la hos-
pitalización; por tanto, los principios fundamentales del 
tratamiento son la identificación del sitio del defecto, el 
drenaje y la prevención de colecciones adicionales, ya sea 
mediante la desviación del flujo del contenido luminal o el 
cierre del defecto(4,5). Aunque el manejo quirúrgico tradi-
cional o el conservador con reposo intestinal, los antibió-
ticos intravenosos y el soporte nutricional son los pilares 
del tratamiento, no siempre son efectivos(6-8). El manejo 
endoscópico ha demostrado ser una alternativa eficaz y 
menos invasiva que la cirugía primaria, y los stents metáli-
cos autoexpandibles total o parcialmente cubiertos son una 
alternativa mínimamente invasiva en el manejo de las fugas 
y fístulas gastrointestinales, cuyo objetivo es prevenir la 
fuga del contenido gastrointestinal por el trayecto fistuloso 
y, de este modo, permitir la cicatrización del defecto, lo que 
favorece que el paciente retome la nutrición por vía oral 
y mejore sus condiciones nutricionales, para que de esta 
manera se permita el cierre del defecto y, a futuro, mejore la 
calidad de vida(9,10).

Una de las desventajas de los stents metálicos es que 
pueden causar hiperplasia de la mucosa adyacente, lo que 
hace difícil removerlos una vez se ha logrado el cierre de la 
fístula(10). Los stents no cubiertos o parcialmente cubiertos 
están más asociados con hiperplasia epitelial y otras com-
plicaciones, especialmente cuando su uso es transitorio, 
como para el manejo de condiciones benignas. Por tanto, 
se ha preferido el uso de stents metálicos completamente 
recubiertos para esta indicación, aunque pueden cursar con 
una mayor tasa de migración(11).

Blackmon y colaboradores reportaron datos de un estu-
dio prospectivo con seguimiento a 15 meses, que incluyó 
25 pacientes, de los cuales 23 pacientes con diagnóstico 
de fugas anastomóticas, fístulas traqueoesofágicas y perfo-
raciones benignas fueron manejados con stents metálicos 
cubiertos como primera línea de tratamiento. Se obtuvo 
curación en 10 pacientes manejados con stent por fuga anas-
tomótica después de bypass gástrico o manga gástrica, un 
paciente con tres perforaciones iatrogénicas esofágicas tuvo 
control con la colocación de un stent y en 2 de 4 pacientes 
con fístula traqueoesofágica se logró sellar la misma con el 
uso de stents. Como complicación más frecuente se reportó 
la migración del stent en 10 pacientes(12).

La serie retrospectiva de Tuebergen y colaboradores 
incluyó 32 pacientes, 24 con fugas posoperatorias, la mayo-
ría luego de cirugía oncológica gastroesofágica y 8 pacien-
tes con perforación no maligna de esófago. Lograron un 
sellado funcional completo después del despliegue del stent 
en el 78 % de los casos con el uso de stents metálicos com-
pletamente cubiertos, y se destaca que la postura se realizó 
en promedio entre 3 y 5 días después del diagnóstico(13).

El objetivo primario de este estudio es evaluar las tasas 
de cierre en el manejo de las fístulas gastrointestinales con 
stents metálicos autoexpandibles, y como objetivo secunda-
rio está determinar las complicaciones tempranas y tardías 
y la estancia hospitalaria.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó una evaluación retrospectiva de las bases de 
datos de los procedimientos intervencionistas de la uni-
dad de gastroenterología, desde enero de 2007 hasta 
diciembre de 2017, y se encontraron 11 pacientes con 
diagnóstico de fístula esofágica, de los cuales 10 fueron 
tratados con un stent metálico autoexpandible (SMA) y 1 
con SMA más OVESCO (Over The Scope Clip) en la uni-
dad de gastroenterología del Hospital Universitario San 
Ignacio. Todos los datos fueron registrados en un formato 
diseñado para tal fin, antes y después de la colocación del 
stent. El seguimiento se hizo bajo la revisión de las histo-
rias clínicas o por contacto telefónico.
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localización de la fístula quedara en la parte media del SMA 
(éxito técnico) por medio de una endoscopia digestiva alta.

La extracción del SMA se realizó en promedio a las 4 
semanas, en todos los pacientes que tuvieron evidencia de 
cicatrización del trayecto fistuloso corroborado mediante 
la realización de una radiografía de vías digestivas altas. El 
éxito clínico se definió como la ausencia de síntomas (dis-
nea, tos, expectoración y disfagia), con la normalización de 
los marcadores séricos de inflamación, y evidencia endos-
cópica o radiológica del control del producido de la fístula.

RESULTADOS

Se colocaron 14 SMA en 11 pacientes, que se distribuyeron 
en 6 mujeres (54,5 %) con una edad promedio de 58 años 
(desviación estándar [DE]: 16,02), con un mínimo de 36 
años y un máximo de 86 años. Con respecto a las comorbili-
dades encontradas, la mayoría de los pacientes no presentaba 
ninguna (63,6 %), dos pacientes tenían hipertensión arterial 
(HTA) y diabetes mellitus (18,2 %), un paciente con hiper-
tensión y otra con antecedente de cáncer de cérvix.

En cuanto a las características clínicas de los pacientes 
incluidos en el estudio (Tabla 1), se encontró que el princi-
pal síntoma fue la presencia de disnea en 3 casos (27,3 %), 
seguido por tos en 2 casos (18,2 %) y los 6 pacientes restan-
tes presentaron cada uno síntomas diferentes, que se mues-
tran en la Figura 2. El tiempo de evolución de los síntomas 
en la mayoría de casos fue subagudo (7-15 días; 63,6 %), 
seguido por síntomas crónicos (> 15 días; 27,3 %).

El hallazgo más frecuentemente encontrado durante el 
seguimiento fue el derrame pleural (36,4 %) y se realizó el 

Con respecto al diagnóstico de base, en dos casos se 
reportó el antecedente de adenocarcinoma y un carci-
noma escamocelular del tercio distal del esófago (3 casos, 
27 %). En 6 casos (55 %) hubo adenocarcinomas del 
cardias (1 caso) o del cuerpo gástrico (5 casos), un caso 
de cirugía por obesidad (9 %) y uno de cáncer de cérvix 
metastásico perforado (9 %) (Figura 1). Derivado de las 
patologías de base anteriormente descritas, el manejo qui-
rúrgico más frecuentemente realizado fue la gastrectomía 
total más esofagoyeyunostomía en Y de Roux (45,5 %), 
seguido por esofagogastrectomía más anastomosis esofa-
gogástrica (36,4 %).

Los parámetros clínicos se registraron usando una base 
de datos de Microsoft Excel, que describen el éxito técnico, 
éxito clínico, complicaciones relacionadas con el procedi-
miento tales como el desplazamiento del SMA, mortalidad y 
la duración de la estancia hospitalaria. Los pacientes tuvieron 
seguimiento con estudios endoscópicos y radiológicos.

El consentimiento informado para dicho procedimiento se 
obtuvo de todos los pacientes o sus familiares, en caso de que 
el paciente no pudiese dar la autorización por la condición 
clínica del momento. En todos los pacientes la colocación 
del SMA se realizó bajo sedación suministrada por aneste-
siología, con estricta monitorización de los signos vitales. 
La localización del defecto esofágico se marcó para su iden-
tificación bajo fluoroscopia en la superficie de la piel con un 
identificador radiopaco. Luego, se insertó una guía semirrí-
gida en la luz esofágica bajo visión endoscópica y se dejó in 
situ con retiro del gastroscopio, se introdujo sobre la guía un 
stent de nitinol total o parcialmente cubierto, el cual se liberó 
bajo visión fluoroscópica y endoscópica y se verificó que la 

A

Figura 1. A. Características del diagnóstico de base. B. Manejo quirúrgico.
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diagnóstico de fístula en la mayoría de los casos (45,5 %)  
con esofagograma, en 2 casos con endoscopia de vías 
digestivas altas (EVDA) y tomografía axial computarizada 
(TAC) de tórax (18,2 %), y en los 4 casos restantes con 
esofagograma y EVDA, esofagograma y TAC Tórax, EVDA 
y azul de metileno, cada uno respectivamente (Tabla 1). 
El tipo de fístula más reportado es el relacionado con la 

anastomosis esofagoentérica (45,5 %), seguido de la eso-
fagopleural (36,4 %), para lo cual dichos pacientes fueron 
manejados con SMA.

En relación con el manejo endoscópico de la fístula, se 
encontró que el tiempo promedio de inserción del SMA 
desde que se realizó el diagnóstico fue de 6,5 días, y el SMA 
totalmente recubierto fue el más utilizado (en un 54,5 % 
de los casos), seguido por SMA parcialmente recubierto 
(en un 36,4 % de los casos) y por SMA parcialmente recu-
bierto más OVESCO (en el 9,1 % de los casos). Se utilizó 
el sistema de clip OVESCO para el cierre del defecto y se 
protegió este con un SMA.

Todos los procedimientos tuvieron éxito técnico y la 
resolución de síntomas se evidenció en el 72,7 % de los 
casos. La duración del SMA in situ tuvo en promedio 33,67 
días, aunque cabe resalta que este dato no se definió en 5 
pacientes dado que fallecieron con el SMA in situ. La única 
complicación reportada fue el desplazamiento del SMA 
(27,3 %) y, de estos, un paciente requirió la reposición del 
SMA en 3 oportunidades debido a que hubo desplaza-
mientos (Tabla 2). El promedio de la estancia hospitalaria 
fue 41,5 días. La resolución de la fístula se evidenció en el 
63,5 % de los casos. No se reportaron muertes relacionadas 
con la fístula, con fugas o con el implante del SMA.

De acuerdo con las características de los pacientes en 
los que no hubo resolución de los síntomas después del 
manejo endoscópico de la fístula (Tabla 3), se encontró 
que los 3 pacientes que no tuvieron éxito clínico fueron 
hombres y no tenían comorbilidades. Estos 3 pacientes no 
presentaron síntomas agudos, 2 tenían como diagnóstico 
inicial adenocarcinoma del tercio distal del esófago y el otro 
paciente tenía adenocarcinoma difuso del cuerpo gástrico.

En 2 casos se realizó gastrectomía total más esofagoyeyu-
nostomía en Y de Roux, y en el otro caso se realizó esofago-
gastrectomía subtotal más anastomosis esofagogástrica; en 
2 casos se presentó fístula esofagopleural y en el otro, fístula 
traqueoesofágica. Dos de los SMA utilizados en el fracaso 
clínico eran totalmente recubiertos y el otro, parcialmente 
recubierto. Además, dos de los casos presentaron desplaza-
miento como complicación.

Con respecto al tiempo de inserción del SMA desde el 
diagnóstico de la fístula, en promedio fue dos días menos 
en los casos de éxito que en los de fallos, y la media en el 
valor de hemoglobina fue menor en los pacientes que no 
tuvieron éxito clínico.

DISCUSIÓN

Las fístulas esofágicas tienen un amplio espectro de pre-
sentación que varía desde síntomas inespecíficos como 

Tabla 1. Características del diagnóstico clínico

Hallazgo en el seguimiento n (%)

Empiema pleural 1 (9,1)

Bronquitis 1 (9,1)

Neumonía 1 (9,1)

Derrame pleural 4 (36,4)

Derrame pleural más empiema 1 (9,1)

Colección subfrénica 1 (9,1)

Mediastinitis más derrame pleural 1 (9,1)

Peritonitis 1 (9,1)

Realización del diagnóstico n (%)

Esofagograma 5 (45,5)

Esofagograma y EVDA 1 (9,1)

Esofagograma y TAC de tórax 1 (9,1)

EVDA y TAC de tórax 2 (18,2)

EVDA y azul de metileno 1 (9,1)

Laparotomía más EVDA 1 (9,1)

Tipo de fístula n (%)

Esofagopleural 4 (36,4)

Traqueoesofágica 1 (9,1)

Esofagobronquial 1 (9,1)

Anastomótica 5 (45,5)

Hemoglobina (g/dL) Resultado (n = 32)

Media 10,07

DE 1,47

Rango 7,60-12,41

Mediana 9,9
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Figura 2. Características clínicas de los sujetos de estudio. A. Síntomas por los cuales consulta. B. Tiempo de evolución de los síntomas. C. 
Comorbilidades.
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disnea o síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SRIS), hasta compromiso grave del paciente, debido a la 
sepsis secundaria a empiema o mediastinitis, por lo cual el 
tratamiento debe ser individualizado. Teniendo en cuenta 
los resultados desfavorables después de la reintervención 
quirúrgica en el caso de las fístulas anastomóticas, se ha 
desplazado cada vez más dicho manejo y se han conside-
rado los manejos menos invasivos como las intervenciones 
endoscópicas con implante de clips, OVESCO o SMA, 
como la primera elección(4,5,9).

Hasta el momento, no se ha realizado un consenso 
para un tratamiento adecuado de las fístulas esofágicas; 
sin embargo, se han publicado informes de casos y series 
pequeñas en los cuales el manejo endoscópico con SMA ha 
sido el pilar del tratamiento en diferentes patologías asocia-
das con fístula(14-17). En nuestra serie de casos se describen 
situaciones de complejidad elevada como las fístulas esofa-
gotraqueales y esofagobronquiales, que fueron manejadas 
por endoscopistas experimentados, lo cual explica la alta 

tasa de éxito técnico y la tasa de mortalidad fue baja en rela-
ción con el implante del SMA, en comparación con otras 
series publicadas (Tabla 2).

En esta serie de casos la tasa de mortalidad en relación 
con el SMA fue 0 %, importante en comparación con otros 
estudios, lo cual se puede relacionar con la no reinterven-
ción quirúrgica, que puede incrementar la mortalidad pos-
terior al implante de un SMA debido a la condición clínica 
del paciente(14,18-20). Además, otra de las justificaciones de la 
baja mortalidad y el éxito técnico y clínico evidenciado en 
nuestros pacientes se relaciona con el tiempo de implante de 
SMA desde el diagnóstico, que juega un papel fundamental, 
como se evidenció con éxito en los pacientes que fueron 
manejados con implante de SMA en los 2 primeros días de 
haberse realizado el diagnóstico, en comparación con los que 
recibieron dicho manejo después de 2 días, por lo que queda 
plenamente justificado que el implante de un SMA tempra-
namente reduce de forma importante la morbimortalidad de 
esta patología potencialmente letal. Por esta razón, una vez 
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Tabla 2. Características del procedimiento quirúrgico

Características del procedimiento Resultado 
(n = 11)

Inserción de stent desde el diagnóstico (días)
-- Media 6,55
-- DE 3,47
-- Rango 2 - 12
-- Mediana 7,00

Tipo de stent n (%)
Totalmente recubierto 6 (54,5)
Parcialmente recubierto 4 (36,4)
Parcialmente recubierto más OVESCO 1 (9,1)

Éxito técnico n (%)
Satisfactorio 11 (100)

Éxito clínico n (%)
Resolución de síntomas 8 (72,7)
Sin resolución de síntomas 3 (27,3)

Duración stent in situ (días) Resultado 
(n = 6)

Media 33,67
DE 45,81
Rango 11-140
Mediana 62

Cambios del stent (n.°) Resultado 
(n = 11)

Media 0,27
DE 0,90
Rango 0-3
Mediana 0,00

Complicaciones n (%)
Ninguna 8 (72,7)
Desplazamiento 3 (27,3)

Duración de estancia hospitalaria (días) Resultado 
(n = 29)

Media 41,55
DE 59,44
Rango 8-210
Mediana 21

Resolución de la fístula n (%)
Resolvió 7 (63,6)
Persistió 3 (27,3)
Reapareció 1 (9,1)
Mortalidad relacionada con la fístula, fuga o stent n (%)

No 11 (100)
Mortalidad relacionada con la patología de base n (%)

Sí 8 (72,7)
No 3 (27,3)

que se evidencie una evolución inadecuada en un paciente, 
se debe evaluar lo más pronto posible la realización de una 
endoscopia digestiva alta o un estudio radiológico para reali-
zar un diagnóstico y un manejo oportunos.

Se debe tener en cuenta que el manejo endoscópico de 
las fístulas esofágicas es complejo desde el punto de vista 
técnico y con amplias implicaciones en lo económico, dado 
que el implante del SMA no es el único procedimiento que 
se realiza, teniéndose en cuenta que se requieren estudios 
adicionales, como las EVDA repetitivas y estudios radio-
lógicos, hasta que se obtenga un diagnóstico preciso y se 
tenga claro el diagnóstico y la resolución de la fístula.

Es importante tener en cuenta el tipo de SMA a utilizar. 
Los SMA parcial o totalmente recubiertos se utilizan en 
el manejo del cáncer esofágico, fístulas anastomóticas y 
perforaciones esofágicas iatrogénicas, con un éxito ade-
cuado(21,22), pero se han planteado dudas sobre la eficacia 
a largo plazo de los SMA debido a sus complicaciones(23), 

como el incrustamiento a la pared esofágica, por lo que el 
retiro endoscópico puede ser complejo(23-25). En nuestra 
serie de casos en 6 pacientes se retiró el SMA sin compli-
caciones después de la confirmación de resolución de la 
fístula, teniéndose en cuenta que la extracción del SMA 
debe ser cuidadosa por el riesgo de perforación y bron-
coaspiración durante el procedimiento.

En nuestra serie de casos, el cierre de la fístula se pre-
sentó en el 63,3 %, ligeramente por debajo de lo que se 
describe en la literatura, lo cual se puede atribuir a la 
migración distal (que se presentó en el 27,3 % de nuestros 
casos) y al tiempo de implante del SMA después de la rea-
lización del diagnóstico de fístula; sin embargo, la morta-
lidad fue del 0 % en relación con el implante del SMA, con 
una media de estancia hospitalaria de 41,5 días, lo cual se 
relaciona con la condición clínica de cada paciente.

Vale la pena tener en cuenta técnicas endoscópicas 
que se pueden utilizar de forma combinada, como el uso 
de cianoacrilato, sutura endoscópica, técnicas de vacío 
(Endo-SPONGE®) y OVESCO en este tipo de fístulas; 
este último se usó en nuestro caso para el cierre del defecto 
y, posteriormente, se protegió con un SMA parcialmente 
cubierto. Las técnicas combinadas cada vez tienen mayor 
aceptación con tasas de éxito técnico y éxito clínico favo-
rables, como lo describieron Thiruvengadam y colabora-
dores en su cohorte retrospectiva(26).

En conclusión, con base en los resultados y lo reportado 
en la literatura, se puede afirmar que el manejo endoscópico 
de las fístulas o fugas esofágicas con SMA es una alternativa 
efectiva y segura, con mejoría de los síntomas, un alto cierre 
de las mismas y bajo riesgo de complicaciones.
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Tabla 3. Características según el éxito clínico del procedimiento quirúrgico

Variable Éxito clínico

Sí No

Recuento % Recuento %

Sexo -- Hombre
-- Mujer

2
6

25,0
75,0

3
0

100
0,0

Comorbilidad -- Sin comorbilidad
-- Hipertensión
-- Hipertensión y diabetes
-- Antecedente de cáncer de cérvix

4
1
2
1

50,0
12,5
25,0
12,5

3
0
0
0

100
0,0
0,0
0,0

Procedencia -- Bogotá
-- Amazonas

7
1

87,5
12,5

3
0

100
0,0

Tiempo evolución de 
síntomas

-- Crónico
-- Subagudo
-- Agudo

2
5
1

25,0
62,5
12,5

1
2
0

33,3
66,7
0,0

Diagnóstico de patología 
inicial

-- Adenocarcinoma del tercio distal del esófago
-- Adenocarcinoma difuso de cuerpo
-- Adenocarcinoma de tipo intestinal moderadamente diferenciado de cuerpo
-- Adenocarcinoma de tipo intestinal mal diferenciado de cuerpo
-- Adenocarcinoma de tipo intestinal moderadamente diferenciado subcardial
-- Cáncer escamocelular en el tercio distal del esófago
-- Cáncer de cérvix
-- Obesidad
-- Adenocarcinoma gástrico de tipo intestinal bien diferenciado de cuerpo

0
1
1
1
1
1
1
1
1

0,0
12,5
12,5
12,5
12,5
12,5
12,5
12,5
12,5

2
1
0
0
0
0
0
0
0

66,7
33,3
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0

Manejo quirúrgico -- Gastrectomía total más esofagoyeyunostomía en Y de Roux
-- Esofagogastrectomía más esofagogastrostomía
-- Bypass gástrico
-- Ninguno

2
4
1
1

25,0
50,0
12,5
12,5

2
1
0
0

66,7
33,3
0,0
0,0

Tipo de stent -- Totalmente recubierto
-- Parcialmente recubierto
-- Parcialmente recubierto más OVESCO

4
3
1

50,0
37,5
12,5

2
1
0

66,7
33,3
0,0

Tipo de fístula -- Esofagopleural
-- Traqueoesofágica
-- Esofagobronquial
-- Esofagoénterica

2
0
1
5

25,0
0,0

12,5
62,5

2
1
0
0

66,7
33,3
0,0
0,0

Complicaciones -- Ninguna
-- Desplazamiento

7
1

87,5
12,5

1
2

33,3
66,7

Edad (años) -- Mediana
-- Media

64,5
61,25

49,00
50,67

Tiempo de estancia 
hospitalaria (días)

-- Mediana
-- Media

23,5
44,88

13,00
32,67

Inserción del stent desde el 
diagnóstico (días)

-- Mediana
-- Media

6,0
6,0

7,0
8,0

Hemoglobina -- Mediana
-- Media

10,40
10,21

9,90
9,71
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Resumen
Introducción: los estudiantes universitarios muchas veces realizan su alimentación en comederos ambulan-
tes, lo que puede ser causa de sintomatología digestiva, pero esto no se ha evidenciado en estudios en dicha 
población. Objetivo: determinar si el consumo de alimentos en comederos ambulantes está asociado con 
síntomas dispépticos en los estudiantes de medicina peruanos. Material y métodos: se realizó un estudio 
multicéntrico de datos secundarios, del encuestado de 1797 estudiantes de medicina en ocho facultades de 
medicina, se calculó una potencia estadística del 93 %. El padecimiento de síntomas dispépticos se asoció 
con el antecedente de consumo de alimentos en comederos ambulantes. Se obtuvo estadísticas de asocia-
ción con modelos bivariados y multivariados. Resultados: El rango de dispepsia funcional varió entre el 9 % y 
el 28 % y el de consumo de alimentos en comederos ambulantes, entre 1 % y 5 %. En el análisis multivariado, 
consumir alimentos en comederos ambulantes era un factor asociado con la mayor frecuencia de padecer 
dispepsia funcional (razón de prevalencia ajustada [RPa]: 1,45; intervalo de confianza [IC] 95 %: 1,09-1,94; p 
= 0,010); además, otras variables que resultaron significativas fueron el sexo femenino (RPa: 1,40; IC 95 %:  
1,15-1,71; p = 0,001) y los que comían en horarios similares (RPa: 0,76; IC 95 %: 0,61-0,94; p = 0,012), ajus-
tadas por la edad y el semestre académico que cursaban. Conclusiones: Los estudiantes que consumían 
sus alimentos en comederos ambulantes tenían mayor frecuencia de padecer síntomas dispépticos, esto 
debe ser vigilado por las autoridades sanitarias y universitarias, ya que puede generar repercusiones a corto 
y largo plazo.

Palabras clave (DeCS)
Dispepsia funcional, estudiantes de medicina, Perú.

Abstract
Introduction: University students often eat at street food stalls, which can cause various digestive symp-
toms, although this has not been evidenced in studies carried out in this population. Objective: To establish 
whether food consumption in street food stalls is associated with symptoms of dyspepsia in Peruvian medical 
students. Materials and methods: A secondary data analysis of a multicenter study was conducted. Of 1 797 
medical students surveyed in eight medical schools, a statistical power of 93% was calculated. Symptoms of 
dyspepsia were associated with a history of food consumption in street food stalls. Association statistics were 
obtained with bivariate and multivariate models. Results: The prevalence of functional dyspepsia varied bet-
ween 9-28% and food consumption in street stalls between 1-5%. In the multivariate analysis, eating food in 
the street was a factor associated with a greater frequency of suffering from functional dyspepsia (aPR: 1.45; 
95%CI: 1.09-1.94; p=0.010). In addition, other significant variables were the female sex (aPR: 1.40; 95%CI: 
1.15-1.71 p=0.001) and people eating at similar times (aPR: 0.76; 95%CI: 0.61-0.94; p=0.012) adjusted for 
age, and academic term. Conclusions: Dyspepsia symptoms were more common in students who ate their 
food from street stalls. This should be monitored by health and university authorities, as it can have short- and 
long-term consequences. 
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades gástricas siguen estando dentro de las 
principales causas de enfermedades agudas y crónicas de la 
población en general(1). Diversos estudios que evalúan los 
factores que influyen en su aparición han demostrado que 
la calidad de la alimentación es un factor trascendental, que 
junto con otros factores relacionados propician el desarro-
llo de enfermedades gastrointestinales(2,3), especialmente 
en países de Latinoamérica (como Perú), donde la higiene 
de la preparación, conservación y expendio de alimentos 
es aún deficiente(4), situación que incrementa el riesgo de 
adquirir enfermedades del tracto gastrointestinal de tipo 
infeccioso y parasitario(5-7).

Esta situación cobra mayor importancia en poblaciones 
como la estudiantil universitaria, que debido al limitado 
tiempo con que cuentan, escasos recursos económicos y 
poco cuidado de su salud individual, buscan adquirir estos 
alimentos de la manera más sencilla y rápida, lo que los 
expone a un mayor riesgo de adquirir enfermedades infec-
ciosas gastrointestinales. Estudios recientes encontraron 
que entre el 24 % y el 46 % de los estudiantes de medicina 
de países de Latinoamericana padecía de dispepsia funcio-
nal, asociado con diversos factores sociales, educativos y 
otros hábitos(4). Pero dichos estudios no se enfocaron en 
la manera en que los alumnos consiguen sus alimentos, 
por lo que el objetivo de esta investigación fue determinar 
si el consumo de alimentos expendidos por vendedores 
ambulantes está asociado con síntomas dispépticos en los 
estudiantes de medicina peruanos.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio multicéntrico de análisis de datos 
secundarios, que se basó en una muestra obtenida del estu-
dio primario realizado en 2016 para la determinación de los 
factores que se asociaron a la dispepsia funcional entre los 
estudiantes de medicina(4). En el estudio principal se realizó 
una encuesta a los estudiantes de medicina y se incluyó la 
data de aquellos estudiantes que respondieron satisfacto-
riamente las preguntas para determinar si padecían dis-
pepsia y el lugar donde ingerían sus alimentos, se excluyó 
a un estudiante por haber sido diagnosticado de dispepsia 
orgánica, tres por haber tenido úlcera péptica, seis por 
enfermedad de reflujo gastroesofágico y 116 por haber sido 
diagnosticados de gastritis. La población final fue de 1797 
estudiantes de siete departamentos del Perú: 400 de Lima, 
539 de Piura, 220 de Cajamarca, 277 de Huancayo, 109 de 
Cusco, 101 de Ica y 151 de Ucayali.

La variable que mostraba el padecimiento de síntomas 
dispépticos fue medida mediante una prueba validada 
en la población peruana en la cual se pregunta acerca del 

padecimiento de sintomatología en nueve escenarios: 
fácil sensación de plenitud (la sensación de estar lleno 
antes de lo normal), plenitud epigástrica posprandial (la 
sensación de estar lleno después de comer menos de lo 
usual), pirosis (la sensación de quemadura que sube desde 
el estómago hasta la faringe), regurgitación (el regreso sin 
esfuerzo del contenido alimentario a través del esófago), 
náuseas (la sensación de tener ganas de vomitar), vómitos 
(la expulsión violenta y espasmódica del contenido del 
estómago a través de la boca), dolor epigástrico pospran-
dial (la sensación molesta en la boca del estómago o el 
epigastrio de forma continua o intermitente después de 
ingerir alimentos), eructos excesivos (la expulsión del 
exceso de aire del tracto digestivo superior que sobrepasa 
la normalidad) y dolor del hambre (la sensación de vacío 
estomacal, esencialmente en el abdomen). Se consideraba 
positivo a los que tuvieran tres o más síntomas con una 
intensidad moderada o muy frecuente, la prueba que se 
usó para esto tenía un 95 % de sensibilidad y un 100 % 
de especificidad(8). La variable independiente principal 
fue el lugar donde regularmente ingerían sus alimentos, 
y la categoría de interés era si lo realizaban en sitios de 
ventas ambulantes. Además, se consideraron las variables 
de ajuste: sexo (masculino/femenino), edad (tomada de 
forma cuantitativa para la estadística descriptiva y analí-
tica), semestre de estudio (tomada de forma cuantitativa 
para la estadística descriptiva y analítica) y comer en 
horarios similares (sí/no).

Luego de adquirir la base de datos para el análisis secun-
dario, se procedió a la depuración de los mismos con los 
criterios de selección, que fue realizado en el programa 
Microsoft Excel 2010 (versión para Windows). Por último, 
se trasladaron los datos al programa Stata 11,1 (StataCorp 
LP, College Station, TX, Estados Unidos); en el cual se rea-
lizaron todos los análisis estadísticos.

Para el análisis descriptivo, las variables cualitativas fue-
ron analizadas con sus frecuencias y porcentajes. Las varia-
bles cuantitativas se describieron con la mediana y rango 
intercuartílico (RIC), previa confirmación de su no nor-
malidad con la prueba de Shapiro-Wilk. Para la estadística 
analítica se usó la prueba de chi cuadrado para el cruce de 
dos variables cualitativas y la suma de rangos para el cruce 
de una cualitativa frente a una cuantitativa. Por último, se 
desarrolló un análisis mediante modelos lineales genera-
lizados usando la familia Poisson, la función de enlace log 
y modelos robustos, y se consideró a la universidad sede 
como grupo clúster (para tomar en cuenta la individuali-
dad de cada población evaluada); con esto se obtuvieron 
las razones de prevalencias crudas (RPc) y ajustadas (RPa), 
con sus intervalos de confianza del 95 % (IC 95 %) y los 
valores p. Se consideraron estadísticamente significativos 
los valores p < 0,05.
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En la Figura 1 se puede observar que el rango de dispep-
sia funcional varió entre 9 % y 28 %, y el de consumo de 
alimentos en ventas ambulantes, entre 1 % y 5 %.

En la Figura 2 se puede observar que los porcentajes de 
consumo de alimentos fueron similares según si se tenía  
(4 %) o no dispepsia (3 %), y esto fue estadísticamente similar.

Al realizar el análisis multivariado se encontró que con-
sumir alimentos en ventas ambulantes era un factor aso-
ciado con la mayor frecuencia de padecer dispepsia funcio-
nal (RPa: 1,45; IC 95 %: 1,09-1,94; p = 0,010). Además, 
otras variables que resultaron significativas fueron el sexo 
femenino (RPa: 1,40; IC 95 %: 1,15-1,71; p = 0,001) y 
los que comían en horarios similares (RPa: 0,76; IC 95 %: 
0,61-0,94; p = 0,012), todas estas ajustadas por la edad y el 
semestre académico que cursaban (Tabla 2).

DISCUSIÓN

Se encontró que un pequeño porcentaje de los estudiantes 
de medicina comía regularmente en sitios de ventas ambu-
lantes, pero esto fue un factor asociado con el padecimiento 
de dispepsia funcional; a pesar de que no se encontraron 
estudios sobre la posible asociación, Barker y colaborado-
res identificaron el riesgo de padecimiento de enfermeda-
des gastrointestinales y el consumo de alimentos expendi-
dos por vendedores ambulantes(9), posiblemente debido 
a que los alimentos que comercian estos establecimientos 
tienen muchos problemas en la salubridad, como se ha 
reportado en diversos estudios internacionales, donde se 
identifican valores inaceptables de contaminantes micro-
biológicos(10-13).

RESULTADOS

De los 1797 estudiantes de medicina, el 53 % (960) fueron 
mujeres, la mediana de edades fue 20 años (RIC: 18-22 
años de edad). El 3 % (52) manifestó que comía regular-
mente en sitios de ventas ambulantes y el 23 % (412) tuvo 
un diagnóstico positivo para dispepsia. Al realizar la des-
cripción de la población según el comer en ventas ambulan-
tes se encontró similitudes en las frecuencias del sexo, las 
edades y semestres; sin embargo, hubo diferencias según el 
comer en horarios similares (p = 0,021) (Tabla 1). 

Tabla 1. Características de los estudiantes de medicina según el consumo 
de alimentos en sitios de ventas ambulantes

Variables Come en ventas ambulantes n (%) Valor p

Sí No

Sexo

-- Femenino 25 (48,1) 929 (53,5) 0,441

-- Masculino 27 (51,9) 808 (46,5)

Edad (años)* 20 (19-23) 20 (18-22) 0,105

Semestre* 4 (3-7,5) 5 (2-8) 0,655

Come en horarios similares

-- Sí 20 (38,5) 782 (45,4) 0,021

-- No 32 (61,5) 941 (54,6)

*Mediana y RIC. Valores p obtenidos con la prueba de chi cuadrado para 
el cruce de dos variables cualitativas y con la suma de rangos para el cruce 
de una cualitativa frente a una cuantitativa.

Figura 1. Porcentaje de dispepsia funcional y consumo de alimentos en sitios de ventas ambulantes en estudiantes de medicina de siete departamentos 
del Perú.
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Las mujeres tuvieron una asociación positiva al padeci-
miento de dispepsia funcional, y esto fue reportado por 
investigaciones locales(4,14,15) e internacionales, en las que 
identificaron la asociación entre la sintomatología dispép-
tica y el sexo (valor p = 0,001)(16,17).

Por último, tener horarios similares para la alimenta-
ción fue un factor asociado de manera negativa al padeci-
miento de dispepsia funcional. Esto ha sido reportado por 
algunos estudios(9), pero en otros no se encontró dicha 
asociación(16). Sin embargo, está relación no ha sido muy 
investigada en otras realidades, lo que puede ser un punto a 
considerar en próximas investigaciones.

Se tuvo la limitación de que los resultados obtenidos 
reflejan la realidad de solo siete departamentos del Perú, 
mas no de todos los estudiantes de medicina del Perú; sin 
embargo, los resultados son válidos por que se refleja esta 
realidad en siete de las ciudades más importantes del país. 
Por último, la potencia estadística fue la suficiente para 
determinar la asociación planteada.

Se concluye que quienes consumen sus alimentos en 
sitios de ventas ambulantes tienen una asociación positiva 
con el padecimiento de dispepsia funcional; además, otras 
variables influyentes en esta relación son el sexo femenino 
y que los estudiantes de medicina consuman sus alimentos 
en horarios similares.

Figura 2. Dispepsia funcional según el consumo de alimentos en sitios 
de ventas ambulantes en estudiantes de medicina de siete departamentos 
del Perú.

Tabla 2. Análisis bivariado y multivariado de dispepsia funcional en 
estómago vacío.

Dispepsia 
funcional

Bivariado Multivariado

RPc (IC 95 %) Valor 
p

RPa (IC 95 %) Valor 
p

Come en ventas 
ambulantes

1,45 (1,03-2,04) 0,033 1,45 (1,09-1,94) 0,010

Mujeres 1,43 (1,15-1,78) 0,001 1,40 (1,15-1,71) 0,001

Edad (años)* 0,97 (0,93-1,02) 0,256 0,98 (0,95-1,02) 0,395

Semestre* 0,98 (0,93-1,02) 0,323 0,99 (0,96-1,03) 0,590

Come en horarios 
similares

0,76 (0,65-0,91) 0,002 0,76 (0,61-0,94) 0,012

RPc, RPa, IC 95 % y valores p obtenidos con modelos lineales 
generalizados, usando la familia Poisson, función de enlace log, modelos 
robustos y considerando la universidad sede como grupo clúster. 
*Tomados como variables cuantitativas.

Con dispepsia Sin dispepsia

Come en ventas 
ambulantes

No come en ventas 
ambulantes

4

96

3

97
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Resumen
Introducción: el estudio de intestino delgado es un desafío, motivo de avance médico y de interés. La ente-
roscopia de doble balón (EDB) permite una visualización directa del intestino delgado. Objetivo: describir in-
dicaciones, características del procedimiento, hallazgos, complicaciones y seguimiento de pacientes llevados 
a EDB en el Hospital de San José de Bogotá, entre noviembre de 2011 y abril de 2019. Metodología: estudio 
de serie de casos. Se incluyeron pacientes con indicación clínica o por imágenes diagnósticas sugerentes de 
lesión a nivel de intestino delgado. Se empleó estadística descriptiva. Resultados: se realizaron 45 enteros-
copias a 44 pacientes, con una mediana de edad de 58 años. La principal indicación fue hemorragia digestiva 
potencial de intestino delgado (53,3 %) y diarrea crónica (11,1 %); fueron más frecuentes los procedimientos 
por vía anterógrada. La mayoría de los resultados fue normal (46,7 %); entre los hallazgos más frecuentes 
estuvieron los tumores (11,1 %), enfermedad de Crohn (8,9 %) y úlceras/erosiones (6,7 %). El rendimiento 
diagnóstico fue 53,3 %, la correlación con la videocápsula endoscópica (VCE) fue 37,5 % y con estudios de 
imagen, 42,9 %. No se presentaron complicaciones. Se hizo seguimiento al 91,1 % de los pacientes con una 
mediana de 56 meses y se observó la resolución de síntomas en el 78,1 %. La finalidad de la enteroscopia fue 
diagnóstica en el 84,4 %. Conclusiones: La EDB es útil en la evaluación del intestino delgado con posibilidad 
terapéutica. Los resultados son similares a los reportados en la literatura mundial. Si se realiza seguimiento, 
se puede definir la necesidad de repetición del procedimiento, realización de estudios adicionales u observar 
resolución de los síntomas.

Palabras clave
Enteroscopia de doble balón, hemorragia gastrointestinal, videocápsula endoscópica.

Abstract
Introduction: The study of the small bowel is a challenging task that has sparked interest and progress in 
medicine. In this context, double balloon enteroscopy (DBE) has allowed the direct visualization of the small 
intestine. Objective: To describe indications, procedure characteristics, findings, complications, and follow-
up of patients taken to DBE at the Hospital de San José, Bogotá, between November 2011 and April 2019. 
Methodology: Case series study. Patients with a clinical indication or diagnostic images suggestive of small 
bowel lesion were included. Descriptive statistics were used. Results: 45 enteroscopies were performed in 
44 patients, with a median age of 58 years. The main indication was potential small bowel bleeding (53.3%) 
and chronic diarrhea (11.1%). Anterograde procedures were more frequent. Most of the results were normal 
(46.7%); tumors (11.1%), Crohn’s disease (8.9%), and ulcers/erosions (6.7%) were among the most frequent 
findings. The diagnostic yield was 53.3% and the correlation with capsule endoscopy (CE) was 37.5%, and 
with imaging studies 42.9%. There were no complications. 91.1 % of patients were followed up on after a 
median of 56 months, with 78.1 % reporting symptom remission. The aim of enteroscopy was diagnostic in 
84.4%. Conclusions: DBE is useful in the evaluation of the small intestine with a therapeutic possibility. The 
results are similar to those reported in the world literature. Follow-up can define the need for repeating the 
procedure, performing further studies, or symptom resolution.
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Double Balloon Enteroscopy; Gastrointestinal Bleeding; Capsule Endoscopy.
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INTRODUCCIÓN

Durante mucho tiempo el intestino delgado se consideró 
“la caja negra” para los gastroenterólogos dada la imposi-
bilidad de su visualización endoscópica por un método no 
quirúrgico; esto se debía a su longitud, posición anatómica 
y tamaño(1). En el siglo XXI se desarrollaron técnicas endos-
cópicas que permitieron estudiar el intestino delgado sin 
necesidad de cirugía(2,3). Entre los métodos de estudio se 
encuentran la videocápsula endoscópica (VCE), la enteros-
copia con sus diferentes técnicas y los estudios de imagen.

La VCE se considera un estudio de primera línea con un 
alto valor predictivo negativo, pero con la limitación de no 
poder realizar intervenciones terapéuticas(4). Una técnica 
complementaria es la enteroscopia, la cual debe realizarse 
si los hallazgos de la VCE u otros estudios de imagen son 
positivos, ya que cuenta con posibilidad terapéutica (biop-
sia, coagulación, polipectomía, entre otras)(5). La enteros-
copia es invasiva, requiere sedación y es difícil en pacientes 
con adherencias(6). Algunos estudios muestran que la VCE 
y la enteroscopia de doble balón (EDB) tienen rendimien-
tos diagnósticos comparables hasta de un 60 %(4).

Entre los métodos que se han desarrollado se encuentran 
la EDB introducida en 2001, de un solo balón en 2007, en 
espiral en 2008 y enteroscopia asistida por balón de alcance 
(TTS-BAE®) en 2013, en las que se utiliza un endoscopio 
estándar sin necesidad de sobretubo. En general, estas téc-
nicas tienen rendimientos diagnósticos comparables(7,8) 
y su elección depende de la experiencia y disponibilidad 
local. No se han reportado diferencias en el rendimiento 
diagnóstico, terapéutico o tasa de complicaciones entre la 
enteroscopia en espiral y EDB(9,10) y entre la enteroscopia 
de un solo balón y EDB(11-13).

Existen dos posibilidades de ingreso. La vía se escoge 
dependiendo de la presentación clínica y revisión de estu-
dios previos. Hasta en el 85 % de los casos se logra un exa-
men completo del intestino delgado cuando se utilizan las 
dos vías(14,15). Sus complicaciones son bajas y están más rela-
cionadas con la realización de procedimientos terapéuticos 
entre las que están la pancreatitis (2 %) y la perforación  
(1 %)(4). La enteroscopia intraoperatoria es un procedi-
miento diagnóstico y eventualmente terapéutico útil pero 
invasivo y en general su uso debe limitarse a escenarios con 
dificultad para realizar una enteroscopia; bien sea por dis-
ponibilidad, cirugía previa o adherencias severas(14).

La principal indicación es el sangrado potencial del intes-
tino delgado, que representa el 5 % de las causas de hemo-
rragia digestiva(4); se denomina de esta manera porque con 
el uso de todas las herramientas diagnósticas es posible 
establecer la causa del sangrado en un 75 % de las veces, 
mientras que se diagnostica sangrado intestinal oscuro en 

el paciente con estudios endoscópicos y de intestino del-
gado negativos(16-18).

El estudio del sangrado del intestino delgado es difícil, 
puede ser recurrente y se relaciona con neoplasias, especial-
mente en pacientes menores de 40 años quienes tienen más 
probabilidades de tumores de intestino delgado (linfoma, 
tumores carcinoides, adenocarcinoma y poliposis heredita-
ria)(14). Es necesario un algoritmo diagnóstico que utilice 
de manera racional las herramientas disponibles local-
mente. Teniendo en cuenta lo anterior, es indispensable 
realizar estudios en pacientes llevados a EDB que permitan 
conocer las indicaciones, hallazgos, complicaciones y rela-
ción con otros métodos diagnósticos, así como su impacto 
en los desenlaces.

MÉTODOS

Estudio observacional descriptivo tipo serie de casos. La 
recolección de la información se realizó de manera pros-
pectiva. Se incluyeron pacientes mayores de 18 años, con 
indicación clínica o por imágenes diagnósticas que suge-
rían lesión a nivel de intestino delgado, a quienes se les rea-
lizó EDB. Se excluyeron las enteroscopias intraoperatorias. 
La EDB se realizó con un enteroscopio Fujinon EN-450T5® 
según la técnica usual y sin el uso de fluoroscopia (la cual 
en la mayoría de estudios no se utiliza).

Se recolectó información correspondiente a variables 
sociodemográficas (sexo y edad) y del procedimiento que 
incluyeron indicación, duración, vía de acceso definida de 
acuerdo con la clínica del paciente, estudios de imagen o 
VCE, distancia explorada (se calculó por vía anterógrada 
en centímetros a partir del píloro y por vía retrógrada en 
centímetros a partir de la válvula ileocecal, sumando los 
avances y restando los retrocesos de manera aproximada), 
hallazgos, resultado de las biopsias, correlación con otros 
estudios y estado clínico del paciente en el seguimiento de 
rutina. Las variables cualitativas se describieron por medio 
de frecuencias absolutas y relativas. Las variables cuantita-
tivas se describieron por medio de medidas de tendencia 
central y dispersión: medianas y RIC si la distribución no 
fue normal, o medias y desviaciones estándar (DE) en 
caso contrario. Se consideró rendimiento diagnóstico como 
la frecuencia relativa de hallazgos anormales y la corre-
lación de hallazgos similares entre la EDB con la VCE o 
estudios de imagen.

CONSIDERACIONES ÉTICAS

El protocolo fue aprobado por el comité de ética del 
Hospital de San José de Bogotá y el comité de investigacio-
nes de la Fundación Universitaria de Ciencias de la Salud.
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tumores (n = 5, 11,1 %), enfermedad de Crohn (n = 4, 8,9 %)  
y úlceras/erosiones (n = 3, 6,7 %) (Tabla 2). En cinco casos 
(11,1 %) la enteroscopia diagnosticó lesiones que se encon-
traban al alcance de estudios endoscópicos convencionales, 
ya sea por sangrado intermitente o lesiones no diagnostica-
das. Un paciente presentaba hernia hiatal gigante con úlceras 
de Cameron que fue llevado a cirugía 11 meses después del 
diagnóstico. Dos pacientes presentaron hemorragia secun-
daria a divertículo de colon que se manejaron endoscópi-
camente con seguimiento a 14 y 71 meses sin nuevos episo-
dios de hemorragia y uno presentó angiectasia de ciego, que 
se manejó con electrocoagulación y con seguimiento a 56 
meses sin nuevos episodios de hemorragia. El quinto caso 
fue un paciente inmunosuprimido por síndrome linfoproli-
ferativo que presentó úlcera inflamatoria por histología en el 
recto; la anemia se corrigió al controlar la patología de base 
con seguimiento a 69 meses.

Tabla 2. Diagnóstico según EDB

Diagnóstico n (%)

Normal 21 (46,7)

Tumor 5 (11,1)

Enfermedad de Crohn 4 (8,9)

Úlcera/erosión 3 (6,7)

Divertículo ulcerado 2 (4,4)

Pólipos 2 (4,4)

Poliposis intestinal 2 (4,4)

Angiectasia en el ciego 1 (2,2)

Enteritis isquémica 1 (2,2)

Estenosis del yeyuno secundario a bridas 1 (2,2)

Granuloma inflamatorio posquirúrgico en el yeyuno 
medio

1 (2,2)

Hernia hiatal gigante con presencia de úlceras de 
Cameron

1 (2,2)

Lipoma en la segunda porción duodenal 1 (2,2)

El rendimiento diagnóstico global de la EDB fue del 
53,3 % (n = 24 hallazgos anormales). Para la entidad más 
frecuente, hemorragia digestiva potencial del intestino 
delgado, este rendimiento fue del 54,2 %. La correlación 
de los resultados con la VCE fue del 37,5 % y con estu-
dios de imagen fue del 42,9 %; considerando cualquiera 
de los dos fue del 40 % (Tabla 3). No se presentaron 
complicaciones.

Este trabajo no implica la realización adicional de pro-
cedimientos, pero sí utiliza la información procedente de 
ellos. Tampoco se espera algún beneficio adicional dado 
que su alcance es descriptivo. Además, se clasifica como 
una investigación sin riesgo según la resolución 8430 de 
1993 del Ministerio de Salud colombiano.

RESULTADOS

Se realizaron 49 procedimientos, se excluyeron cuatro (tres 
enteroscopias intraoperatorias y una realizada en un menor 
de 18 años); por tanto, se incluyeron 45 enteroscopias reali-
zadas a 44 pacientes. La mediana de edad fue 58 años (RIC: 
48,5-70,5 años) con un mínimo de 18 años y un máximo de 
83 años. La mayoría eran mujeres (n = 29, 65,9 %).

La principal indicación fue la hemorragia digestiva 
potencial del intestino delgado (n = 24, 53,3 %) seguida de 
diarrea crónica (n = 5, 11,1 %) y dolor abdominal crónico 
(n = 4, 8,9 %) (Tabla 1). El tiempo promedio del procedi-
miento fue de 90,2 minutos (DE: 23,6 minutos), con un 
mínimo de 30 minutos y un máximo de 150 minutos.

Tabla 1. Indicaciones y tiempo del procedimiento de EDB

Variable n (%)

Indicación

-- Hemorragia digestiva potencial del intestino 
delgado

24 (53,3)

-- Diarrea crónica 5 (11,1)

-- Dolor abdominal crónico 4 (8,9)

-- Enfermedad de Crohn 3 (6,7)

-- Engrosamiento del íleon 2 (4,4)

-- Poliposis intestinal (PAF y síndrome de Peutz-
Jeghers)

2 (4,4)

-- Estenosis (yeyuno y válvula ileocecal) 2 (4,4)

-- Tumor en el intestino delgado 2 (4,4)

-- Yeyunitis en estudio 1 (2,2)

Tiempo del procedimiento en minutos-media (DE) 90,2 (23,6)

PAF: poliposis adenomatosa familiar.

Se realizaron 28 procedimientos por vía anterógrada y 17 
por vía retrógrada. La longitud mediana alcanzada por vía 
anterógrada fue 310 cm (RIC: 222-400 cm) y por vía retró-
grada fue 195 cm (RIC: 176-475 cm).

La mayoría de los procedimientos fue normal (n = 21,  
46,7 %); entre los hallazgos más frecuentes estuvieron los 
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Tabla 3. Correlación de EDB con otros estudios

Estudio VCE
(n = 16)

Estudios 
imagenológicos*

(n = 14)

Todos los 
estudios
(n = 30)

Enteroscopia de 
doble balón

6 (37,5 %) 6 (42,9 %) 12 (40 %)

*TAC, enteroTAC, enterorresonancia, tránsito intestinal. TAC: tomografía 
axial computarizada.

El seguimiento se consiguió en el 91,1 % (n = 41); en 
un tiempo mediano de 56 meses, con un mínimo de 4 y 
un máximo de 87 meses. La mayoría de estos pacientes se 
encontraba asintomática y no requirió estudios adicionales 
(n = 32, 78,1 %); cuatro de los pacientes fallecieron por 
causas no relacionadas con el procedimiento (Tabla 4). 
De los 24 pacientes con hemorragia digestiva potencial del 
intestino delgado se documentaron hallazgos anormales en 
13, de los cuales 2 (15,4 %) tuvieron un nuevo episodio de 
sangrado, mientras que de los 11 con resultados normales 
solo 1 (9 %) presentó un nuevo episodio de sangrado que 
en la valoración por coloproctología se consideró secunda-
rio a fisura anal.

Tabla 4. Seguimiento de pacientes llevados a enteroscopia de doble balón

Seguimiento n (%)

Pacientes en seguimiento 41 (91,1)

Tiempo de seguimiento en meses Mediana: 56
RIC: 15-65
Mínimo: 4

Máximo: 87

Hallazgos

Resolución del cuadro clínico 32 (78,1)

Persistencia del cuadro clínico 5 (12,2)

Fallecimiento 4 (9,8)

A quienes se les realizó patología (n = 21), el resultado 
principal fue cáncer (5 pacientes) e inflamación crónica 
inespecífica (5 pacientes), seguido por enteritis infecciosa (3 
pacientes) (Tabla 5). Solo el 15,6 % (n = 7) de las EDB fue 
terapéutico; el 84,4 % (n = 38) tenía indicación diagnóstica.

DISCUSIÓN

Este estudio describe las indicaciones, hallazgos, compli-
caciones y relación con otros métodos diagnósticos de la 
EDB. También describe el seguimiento a los pacientes y 
busca comparar los resultados con los reportados nacio-

nal e internacionalmente. A nivel local se han publicado, 
hasta la fecha, una serie de casos de pacientes llevados 
a enteroscopia de un solo balón(1) y otra de EDB(19); asi-
mismo, recientemente se publicó la experiencia específica 
en hemorragia(20). La mediana de edad en este estudio fue 
similar a las series reportadas de EDB(5,21-24).

La hemorragia digestiva potencial del intestino del-
gado fue también la indicación más frecuente de EDB 
en otras series de casos, incluidos los publicados en 
Latinoamérica(3,5,19,21,22,24,25) y en una revisión que incluyó 
66 estudios con 12  823 procedimientos publicados entre 
2001 y 2010(26). Lo anterior permite definir que es un 
método para el diagnóstico y tratamiento de esta entidad.

La vía de inserción varía según la localización más 
probable de la lesión, determinada principalmente por 
la historia clínica asociada con estudios de imagen como 
la VCE. La vía anterógrada fue la más frecuente, y esta es 
la más empleada también en las series de casos reporta-
das(5,21,23,24). Lo anterior obedece a que, si se desconoce 
la ubicación de una lesión, generalmente se utiliza la vía 
anterógrada porque la técnica retrógrada es más compleja, 
requiere de preparación, se logra explorar menos intestino 
y en ocasiones no se logra canalizar la válvula ileocecal(22).

La distancia mediana alcanzada por vía anterógrada fue 
similar a la reportada mundialmente(13,23). La distancia 
mediana alcanzada por vía retrógrada aparentemente fue 
mayor a lo reportado en la literatura(10,24); es importante 
anotar que estas medidas en todas las series son subjeti-
vas, no homogéneas y, por tanto, inexactas, por lo que son 
difíciles las comparaciones. La tasa y el impacto clínico de 
la visualización completa del intestino delgado son contro-

Tabla 5. Resultados de la patología

Resultados n = 21 (%)

Cáncer 5 (23,8)

Inflamación crónica inespecífica 5 (23,8)

Enteritis infecciosa 3 (14,3)

Pólipos hiperplásicos 2 (9,5)

Adenoma velloso con displasia de bajo grado 1 (4,8)

Enfermedad de Crohn 1 (4,8)

Hiperplasia de las glándulas de Brunner 1 (4,8)

Pólipos hamartomatosos 1 (4,8)

Enfermedad celíaca 1 (4,8)

Normal 1 (4,8)
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vertidos(27-29), parece existir consenso en que esto no garan-
tiza un mayor rendimiento diagnóstico o terapéutico(30).

El tiempo promedio del procedimiento fue de 90,2 
minutos, y estos son muy variables (40-180 minutos)(3,24,31), 
debido a distintos factores tales como el entrenamiento y 
experiencia del gastroenterólogo, antecedente de cirugía 
previa, adherencias intestinales y obesidad(30).

A pesar de la frecuencia de hallazgos normales(26), no se 
debe descartar el beneficio de la EDB, dado que la posibi-
lidad de tratamiento que esta ofrece reduce la necesidad de 
intervenciones más invasivas y riesgos quirúrgicos; además, 
es un método seguro con bajos índices de complicacio-
nes(22). La tasa de detección de hallazgos anormales puede 
incrementarse con una rigurosa selección de pacientes y 
con la realización del procedimiento de manera precoz(32).

La VCE tiene un rendimiento diagnóstico variable (entre 
el 45 % y el 81 %), con una tasa de precisión hasta del 30 %; 
se acepta que la EDB es un complemento a las limitaciones 
de la misma(3). En este estudio, el rendimiento diagnóstico 
global, definido como el porcentaje de hallazgos anorma-
les, fue del 53,3 %, menor al obtenido en otros estudios(3,21). 
Este resultado puede explicarse en la realización tardía de 
la EDB debido a asuntos administrativos relacionados con 
nuestro sistema de salud o sobrediagnósticos de los estu-
dios previos que incrementan la cantidad de EDB que no 
se tendrían que realizar.

El rendimiento diagnóstico para hemorragia digestiva 
potencial del intestino delgado fue 54,2 %, similar a otros 
estudios(4); sin embargo, fue bajo al compararlo con series 
con resultados cercanos al 80 %(3,31). Esta diferencia puede 
explicarse debido al tiempo prolongado desde el inicio de 
los síntomas hasta la realización de los estudios comple-
mentarios por razones administrativas ya anotadas(4,16,33,34).

Los diagnósticos más frecuentes en pacientes con hemo-
rragia digestiva potencial del intestino delgado fueron los 
tumores (12,5 %: dos tumores del estroma gastrointestinal 
(GIST) y un adenocarcinoma de intestino delgado), segui-
dos por divertículos de colon ulcerados (8,3 %); estos resul-
tados son similares a lo reportado en la literatura mundial(4).

Entre las fortalezas del estudio está el seguimiento rea-
lizado al 91 % de los pacientes en un tiempo prolongado 
(mediana de 56 meses). El 78 % de los pacientes se encon-
traba asintomático y no requirió estudios adicionales. Entre 
las explicaciones a este hallazgo puede sugerirse que las pato-
logías eran alteraciones intermitentes, por lo cual la enteros-
copia pudo no ser necesaria o posiblemente los pacientes 
hayan recibido algún tipo de intervención médica como 
suspensión de ácido acetilsalicílico (ASA), antiinflamatorios 
no esteroideos (AINE), antibióticos, anticoagulantes, entre 
otros, lo que llevó a una resolución de los síntomas. El segui-
miento indagó por la resolución de síntomas y realización de 

estudios adicionales; el estudio se planteó como una serie 
de casos con un tamaño de muestra reducido, por lo que se 
requieren estudios de cohorte para evaluar las hipótesis rela-
cionadas con la resolución de los síntomas. Cuando la EDB 
tiene un resultado anormal, permite dar un manejo dirigido 
a la patología; si el resultado es normal, teniendo en cuenta 
que es el estudio de intestino delgado más avanzado, permite 
indicar seguimiento.

En relación con los nuevos episodios de sangrado, estos 
se presentaron en 15,4 % (dos pacientes), uno secundario 
a divertículo de colon y el otro por anemia secundaria a 
hernia hiatal gigante. En el 9 % (un paciente) con hallazgos 
normales que persistió con hematoquecia se documentó 
como causa fisura anal. Si la EDB reporta hallazgos anor-
males, existe una posibilidad de hasta el 50 % de resan-
grado; en caso de reportarse hallazgos normales, la posi-
bilidad de resangrado es solo del 5 %(14). Algunos autores 
sugieren que hay predictores de sangrado recurrente tales 
como episodios frecuentes de hemorragia y requerimiento 
transfusional(14).

Durante el estudio de hemorragia digestiva potencial 
del intestino delgado, los procedimientos endoscópicos 
convencionales no fueron útiles en un 14 % de los casos ya 
sea por sangrado intermitente o lesiones no diagnosticadas 
(hernia hiatal gigante con presencia de úlceras de Cameron, 
divertículo ulcerado, angiectasia y úlcera en el recto); en la 
literatura se reporta hasta un 25 % de lesiones hemorrágicas 
no diagnosticadas por endoscopia alta o baja convencio-
nales que se puede explicar en preparaciones intestinales 
inadecuadas o nulas; sin embargo, también es importante 
insistir en la educación académica de los gastroenterólogos 
que garantice procedimientos convencionales de calidad 
evitando la práctica de otros avanzados y costosos innece-
sariamente(14).

En el presente estudio no se presentaron complicaciones, 
comparable con otras publicaciones que mencionan una 
baja frecuencia de pancreatitis y perforación(3,26,35).

La EDB es una herramienta útil en la evaluación del 
intestino delgado con posibilidad terapéutica, baja tasa de 
complicaciones y rendimiento diagnóstico que puede llegar 
hasta el 85 %, dependiendo de una rigurosa selección de los 
pacientes(36,37) y de una disminución de sobrediagnósticos 
en estudios previos; sugerimos su realización en hospita-
les universitarios que garantizan un entrenamiento y curva 
de aprendizaje objetiva(15,38,39). El rendimiento diagnóstico 
para sangrado depende del intervalo de tiempo entre la 
indicación del procedimiento y su realización; esto solo 
se logra a partir de un adecuado entendimiento por parte 
del paciente de su problema, conocimiento académico del 
personal médico y las entidades administrativas que contri-
buyan a mejorar esta ventana de oportunidad.
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El seguimiento clínico a los pacientes llevados a EDB 
puede definir la necesidad de un segundo procedimiento, 
indicación de estudios adicionales o resolución del problema.
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Resumen
Objetivo: establecer las diferencias entre tres tipos de productos de preparación para colonoscopia, en cuan-
to a efectividad y tolerabilidad. Materiales y métodos: estudio de corte transversal, analítico, prospectivo, 
ciego para el evaluador de la escala de Boston. Se incluyeron pacientes adultos, mayores de 18 años con 
requerimiento de colonoscopia y diligenciamiento de la encuesta sobre el tipo de preparación realizada para 
la limpieza del colon. Resultados: se evaluaron 3 grupos de productos (polietilenglicol, picosulfatos, sales 
de sulfato) en 907 pacientes, se aplicó la escala de Boston total y por segmentos, sin encontrar diferencias 
estadísticamente significativas entre ellos (Odds ratio [OR]: 1,10; intervalo de confianza [IC] 95 %: 0,6-1,8; p 
= 0,728). El 60 % de la población fueron mujeres y la edad promedio 52 años. Se observó el cumplimiento 
de la dieta en el 99 % de los participantes. La preparación dividida tuvo mejores resultados en la escala de 
Boston (OR: 5,06; IC 95 %: 3,2-8,01; p = 0,001). Los picosulfatos tuvieron mayor aceptabilidad (OR: 15,8; IC 
95 %: 8,83-28,3; p = 0,001) y menores efectos secundarios como distensión abdominal (OR: 0,59; IC 95 %: 
0,3-0,9; p = 0,033) y vómito (OR: 0,25; IC 95 %: 0,07-0,82; p = 0,015). Se observó mejor resultado cuando 
se realizó el examen antes de 6 horas de finalizada la preparación (OR: 6,38; IC 95 %: 3,84-10,6; p = 0,001). 
Conclusiones: los productos evaluados no presentaron diferencias entre sí con respecto a su efectividad. 
Los picosulfatos tuvieron menores efectos secundarios y mejor aceptabilidad. Se obtuvo una mejor prepara-
ción del colon con preparación dividida y si el examen es hasta 6 horas de finalizada la preparación.

Palabras clave
Colonoscopia, laxantes, efectos colaterales.

Abstract
Objective: To establish the differences between three types of colonoscopy preparation products in terms of 
effectiveness and tolerability. Materials and methods: An analytical, prospective, blind, cross-sectional study 
of the Boston Bowel Preparation Scale was carried out. Adult patients over 18 years of age with a requirement 
for colonoscopy and completion of the survey on the type of preparation carried out for colon cleansing 
were included. Results: Three groups of products (polyethylene glycol, picosulfates, and sulfate salts) were 
evaluated in 907 patients. Total and segment Boston Bowel Preparation Scale was applied, without finding 
statistically significant differences between them (OR 1.10; 95%CI: 0.6-1.8; p = 0.728). 60% of the population 
were women and the average age was 52 years. Compliance with the diet was observed in 99% of the 
participants. Split-dose bowel preparation performed best on the Boston scale (OR 5.06; 95%CI; 3.2-8.01; p= 
0.001). Picosulfates had greater acceptability (OR 15.8; 95%CI: 8.83-28.3; p= 0.001) and fewer side effects 
such as abdominal distension (OR 0.59; 95%CI: 0.3-0.9; p= 0.033) and vomiting (OR 0.25; 95%CI: 0.07-0.82; 
p= 0.015). The best result was observed when the test was performed within 6 hours of completion of prepara-
tion (OR 6.38; 95%CI: 3.84-10.6; p = 0.001). Conclusions: The products evaluated did not show differences 
between them regarding their effectiveness. Picosulfates had fewer side effects and better acceptability. Split-
dose and testing up to 6 hours after preparation resulted in better bowel preparation.
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INTRODUCCIÓN

La visualización de la mucosa es fundamental en la detec-
ción de lesiones durante una colonoscopia y para tal fin 
se requiere una limpieza del colon buena o excelente(1,2). 
La eficacia de la limpieza se evaluó a partir de la escala de 
Boston (Tabla 1), la cual ha sido validada internacional-
mente y es de amplio uso en gastroenterología(2-4). La escala 
representa la suma del puntaje de 0 a 3, en los 3 segmentos 
del colon(4), y se considera satisfactorio un puntaje ≥ 2 en 
cada segmento(5). Puntajes inferiores no reflejan una buena 
visualización y con ello disminuye la detección de adeno-
mas y la intubación cecal(6,7).

Para conseguir una buena preparación se han recomen-
dado dietas bajas en fibra y residuos, sumado a una dieta 
líquida(8-10), pero aun así se consideran medidas insuficien-
tes. En consecuencia, se utilizan diversos tipos de catárticos 
y laxantes(8), y los de mayor recomendación son aquellos 
laxantes de tipo osmótico a base de polietilenglicol (PEG), 
sales de sulfatos y picosulfatos(9,11,12), todos reconocidos por 
sus resultados para la preparación del colon, pero con dife-
rencias entre sí en cuanto a la forma de uso, tolerabilidad y 
recomendaciones de seguridad(13,14).

El objetivo del estudio busca establecer las diferencias 
entre tres tipos de productos de preparación para colonos-
copia, en cuanto a efectividad y tolerabilidad. El impacto 
de los productos a nivel de cambios hidroelectrolíticos(9,15) 
exige un abordaje adicional, el cual no hace parte del 
alcance contemplado en el presente estudio.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio de corte transversal, ciego para el evaluador de la 
escala de Boston. Se incluyeron todos los pacientes adul-

tos, ambulatorios(16,17) atendidos en una institución de gas-
troenterología de Medellín, Colombia, que se realizaron 
colonoscopia completa entre febrero y julio de 2020. Se 
construyó una base de datos en formato Excel, en el que 
se recogieron los siguientes datos de cada paciente para el 
análisis: edad, sexo, cumplió la dieta el día anterior, pro-
ducto utilizado para la preparación, realizó la preparación 
dividida en dos partes, hora de terminación del producto, 
hora del examen y cómo le pareció el sabor del producto. 
Posteriormente, se adicionó a la base de datos los resultados 
de la escala de Boston total y por segmentos, de acuerdo 
con lo descrito en el informe de colonoscopia.

En el momento de la asignación de la cita para la colonos-
copia se entregaron tres formatos con las diferentes instruc-
ciones de preparación protocolizadas institucionalmente, 
para que el paciente seleccionara el producto de su prefe-
rencia (PEG, picosulfatos, sales de sulfatos). A todos se les 
recomendó una dieta sin semillas, cáscaras, leguminosas y 
legumbres, los dos días previos al examen y hasta la hora de 
iniciar la preparación. El grupo de pacientes preparados con 
PEG tomó 4 sobres diluidos en 1 litro de agua cada uno; el de 
picosulfatos tomó 2 sobres diluidos en 250 mL de agua cada 
uno y adicionalmente 1,5 litros de líquidos claros; y el grupo 
de sales de sulfato tomó dos frascos diluidos en 500 mL de 
agua cada uno y, adicionalmente, 1,5 litros de líquidos claros. 
A todos los pacientes se les recomendó realizar la preparación 
dividida en dos partes: la primera, a las 6:00 p. m. del día ante-
rior al examen y la segunda, 5 horas antes de la hora progra-
mada para el examen, debiendo terminarla al menos 3 horas 
antes del procedimiento. Se indagó con respecto a la presencia 
de efectos secundarios relacionados con la ingesta de la prepa-
ración tales como distensión abdominal, cefalea y vómito. Los 
pacientes categorizaron su percepción del sabor del producto 
ingerido en agradable, indiferente o desagradable.

Tabla 1. Escala de preparación intestinal de Boston (por segmento de colon)(3) 

Descripción Otras características de la escala

0 Segmento de colon no preparado con mucosa no visible debido a heces 
sólidas que no se pueden eliminar

Rango de puntuación total (obtenida sumando puntuaciones 
para cada segmento):

1 Visibilidad de una porción de mucosa del segmento de colon, pero otras áreas 
del segmento no visibles debido a tinción, heces residuales o líquido opaco

Mínimo 0 (muy pobre) a máximo 9 (excelente)
Puntuación realizada después de lavar o aspirar
Segmentos clasificados por separado: colon derecho (incluido 
ciego y colon ascendente), transversal (incluye ángulos 
hepáticos y esplénicos) y colon izquierdo (colon descendente y 
sigmoide y recto)
El umbral óptimo es una puntuación total de ≥ 6 y ≥ 2 por 
segmento

2 Cantidad mínima de tinción residual, pequeños fragmentos de heces o líquido 
opaco, pero buena visibilidad de la mucosa del segmento de colon

3 Buena visibilidad de toda la mucosa del segmento de colon, sin tinción residual, 
pequeños fragmentos de heces o líquido opaco

Tomada de: Kastenberg D et al. World J Gastroenterol. 2018;24(26):2833-2843.
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cuantitativas, se utilizaron media y desviación estándar 
(DE) o mediana y rango intercuartílico (RIC), previa veri-
ficación del supuesto de normalidad.

Se dicotomizaron las variables cuantitativas para realizar 
la comparación de proporciones. Se utilizó la prueba de 
asociación de chi cuadrado para muestras independientes 
y se estimó el Odds ratio (OR) con su respetivo intervalo de 
confianza (IC) del 95 %. Se consideró un valor de p estadís-
ticamente significativo < 0,05.

RESULTADOS

Se identificaron 907 pacientes elegibles de un total de 
1000 pacientes que fueron sometidos a colonoscopia entre 
febrero y julio de 2020. Se excluyeron de la base de datos 
los pacientes en los que no se realizó examen completo de 
todos los segmentos del colon, debido a dificultades ana-
tómicas (angulaciones, adherencias o tumores obstructi-
vos), alcance del estudio (antecedentes quirúrgicos con 
resección proximal del colon) o indicación de examen par-
cial (colonoscopia izquierda). Igualmente, se excluyeron 
a aquellos que realizaron la preparación con otro tipo de 
productos no protocolizados por la institución y aquellos 
en los que no se registró por el especialista la evaluación de 
la escala de Boston en el informe del examen.

El 60 % de la población era de sexo femenino. La edad 
promedio fue de 52 años (DE: 14) (Tabla 2). La dieta baja 
en residuos fue seguida por el 99 % de los pacientes. La pre-
paración del colon se evaluó mediante la escala de Boston, 
la cual tiene un rango de 0 a 9 puntos (valoración total del 
colon) y de 0 a 3 puntos (valoración por segmentos).

Tabla 2. Características demográficas

Variable Pacientes (n = 907)

Edad promedio 52,6 (DE 14,7)

Mediana 55

Sexo femenino 546 (60,2 %)

Sexo masculino 361 (39,8 %)

Razón por sexo (mujer:hombre) 1,5:1

Fuente: propia.

Los productos protocolizados para la preparación del 
colon y que fueron sometidos a comparación entre sí son 
el PEG, picosulfatos y sales de sulfato. No se encontraron 
diferencias significativas entre los productos en cuanto a 
los resultados en la escala de Boston total o por segmentos 
(OR: 1,10; IC 95 %: 0,6-1,8; p = 0,72) (Tabla 3).

La base de datos fue diligenciada por una asistente entre-
nada para tal fin en el momento de la admisión del paciente 
para la realización del procedimiento; registrando la informa-
ción de tipo subjetivo no detallada en la historia clínica: cum-
plimiento de la dieta, producto utilizado, preparación dividida 
en dos partes o tomada en forma continua, hora de termina-
ción del producto y percepción del sabor del producto.

La efectividad de la limpieza del colon se clasificó 
mediante la escala de Boston, la cual evalúa la presencia de 
deposiciones y visibilidad de la mucosa del colon en sus tres 
segmentos: derecho, transverso e izquierdo (0 a 3 puntos), 
y total (0 a 9 puntos). Se consideró una preparación inade-
cuada cuando en algún segmento la puntuación fue de 0 o 1, 
o la puntuación total fue menor de 6. Dicha evaluación fue 
realizada por el grupo de gastroenterólogos que participó 
en la realización de colonoscopias, el cual está compuesto 
por 7 especialistas, y dicha evaluación quedó registrada en 
el reporte del examen. Se cuantificó el tiempo transcurrido 
entre el final de la ingesta del producto y la realización del 
examen con el fin de determinar el efecto en la preparación 
del colon y su consecuente visibilidad de la mucosa.

Los objetivos del estudio fueron determinar las diferen-
cias en la preparación del colon con los diferentes produc-
tos de acuerdo con la escala de Boston, la diferencia entre 
la toma de la preparación en forma continua o dividida 
con referencia a la limpieza del colon y, a su vez, establecer 
resultados en cuanto a efectos secundarios, aceptabilidad 
del producto y tiempo transcurrido para la realización del 
examen posterior a la terminación de la ingesta con referen-
cia al estado de la limpieza del colon.

Los productos evaluados hacen parte del grupo de laxan-
tes osmóticos utilizados convencionalmente para este tipo 
de procedimientos; por tanto, no constituye una interven-
ción experimental. No se realizó aleatorización de pacientes 
o demanda inducida para el procedimiento o los productos 
de preparación. Todos los pacientes cuentan con consen-
timiento informado para la realización del procedimiento. 
La conducción del estudio se considera de riesgo mínimo 
y contempla los principios fundamentales de la ética en 
investigación acordes a la Declaración de Helsinki versión 
2013(18) y a la Resolución 008430 de 1993 del Ministerio 
de Salud de Colombia(19). El protocolo fue avalado pre-
viamente por el Comité de ética de la institución y se res-
guardó la confidencialidad de la información recogida.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Los datos se analizaron con los programas Excel, versión 
2019, y Jamovi, versión 1.2.25. Se realizó el análisis uni-
variado en el que se determinaron frecuencias absolutas 
y relativas para las variables cualitativas. Para las variables 
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Tabla 3. Efectividad y tolerabilidad según los productos de preparación 
de colon
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Picosulfatos 196 90,3 93,4 11,2 16,3 1,5

PEG 524 89,1 47,9 17,4 13,2 6,1

Sales de 
sulfato

187 90,4 44,9 18,2 10,7 4,8

Fuente: propia.

La indicación de ingerir la preparación dividida en dos 
tomas fue seguida por el 66 % de pacientes y se obtienen 
mejores resultados en limpieza del colon que aquellos que 
la tomaron de forma continua (OR: 5,06; IC 95 %: 3,2-
8,01; p = 0,001) (Tabla 4).

Tabla 4. Resultados de la escala de Boston según la forma de ingesta 
del producto de preparación y tiempo entre la preparación y el examen

Variables Pacientes 
evaluados

Escala de 
Boston buena 

o excelente

n %

Preparación dividida 602 95

Preparación continua 305 79

Rango fin de preparación/examen < 6 h 544 96,1

Rango fin de preparación/examen > 6 h 358 79,6

Fuente: propia.

La escala para evaluar el sabor del producto contó con tres 
opciones de respuesta: agradable, desagradable o indiferente. 
Las respuestas positivas (agradable) y neutras (indiferente) 
se trataron como aceptabilidad. El grupo de picosulfatos 
obtuvo mayor aceptabilidad (agradable: 77 %, indiferente: 
16 %) respecto a los demás grupos (OR: 15,8; IC 95 %: 
8,8-28,3; p = 0,001). Igualmente, presentó menores efectos 
secundarios tales como distensión abdominal (OR: 0,59; IC 
95 %: 0,3-0,9; p = 0,03) y vómito (OR: 0,25; IC 95 %: 0,07-
0,82; p = 0,015). En cuanto a la cefalea, no se encontraron 
diferencias significativas entre los productos evaluados.

El tiempo trascurrido entre la terminación del producto 
de preparación y el inicio del examen fue analizado segmen-

tando la variable en 3 rangos de tiempo (0 a 6 horas, 6 a 12 
horas, mayor de 12 horas), con el objetivo de identificar dife-
rencias en el resultado de la preparación del colon. Se obtuvo 
que el rango con mejor resultado según la escala de Boston 
fue de 0 a 6 horas (OR: 6,38; IC 95 %: 3,84-10,6; p = 0,001).

De los pacientes con estreñimiento (n = 69), el 90 % tuvo 
una buena preparación.

DISCUSIÓN

Se realizó un estudio prospectivo con el objetivo de com-
parar la efectividad y tolerabilidad de tres tipos de pro-
ductos para la limpieza del colon en colonoscopia(20). La 
incidencia de inadecuada preparación fue del 10 % en 
los pacientes evaluados, a diferencia de lo estimado en 
otros estudios, alrededor del 20 %-40 %(21,22). Esta dife-
rencia puede deberse a la educación individualizada que 
se ofrece a los pacientes durante la asignación de la cita y 
dos días previos al procedimiento(23,24). Los pacientes con 
mala preparación fueron principalmente mujeres (59 %) 
y personas menores de 60 años (68 %), lo cual contro-
vierte algunos factores predictores de mala preparación 
reportados recientemente(21,25,26).

La efectividad de la preparación se encuentra influen-
ciada por la tolerabilidad del producto. Idealmente, el pro-
ducto de limpieza para colonoscopia debería ser seguro, 
efectivo y bien tolerado(27,28). La efectividad de los tres tipos 
de productos no presentó diferencias significativas entre sí. 
Resultados similares se han encontrado al comparar pico-
sulfatos y PEG(29-31). Cabe resaltar que no se indagó sobre el 
efecto de los productos en inflamación intestinal(32).

Se obtuvo una mejor tolerabilidad en los pacientes que 
se prepararon con picosulfatos, presentando menor inci-
dencia de distensión abdominal y vómito(11,31,33,34). El sabor 
puede influir en la ingesta de la totalidad de la preparación 
e indirectamente en los resultados de la escala de Boston; 
al respecto, la mayoría de los pacientes manifestó percibir 
el sabor de los picosulfatos como agradable o indiferente. 
Tanto los PEG como las sales de sulfatos tuvieron baja 
aceptabilidad del sabor(9,11).

Las restricciones de la dieta hacen parte de la prepara-
ción del colon; y es frecuente que muchos pacientes no 
sigan estas recomendaciones adecuadamente(35). En con-
traste, los pacientes del estudio aceptaron seguir la dieta 
recomendada baja en residuos(36), en el 99 % de los casos. 
La hidratación adecuada también se incluye en todos los 
protocolos de preparación con el fin de evitar efectos fisio-
lógicos adversos relacionados con la deshidratación como 
hipotensión o alteraciones hidroelectrolíticas(37,38).

El uso de la preparación dividida fue significativamente 
mejor comparado con la ingesta continua(39,40), indepen-
dientemente del tipo de producto utilizado. El resultado es 
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una mejor limpieza y visibilidad de la mucosa en todos los 
segmentos del colon(41,42).

Diversos estudios sugieren que existe una ventana 
de tiempo después de finalizar la preparación y antes 
de que la limpieza del colon empiece a deteriorarse. El 
resultado obtenido fue un tiempo límite de 6 horas(10,43). 
Adicionalmente, al finalizar la ingesta del laxante mínimo 
3 horas antes del procedimiento, se disminuye el riesgo 
de aspiración pulmonar relacionado con altos volúmenes 
gástricos residuales(44). Cabe resaltar que la dosis dividida 
también influye en los buenos resultados de la preparación 
debido a que el intervalo de tiempo entre la última ingesta 
del producto y la colonoscopia se hace más corto(40,45).

Es importante indagar sobre los factores de riesgo inde-
pendientes que afectan la preparación para colonoscopia, 
tales como estreñimiento, diabetes, demencia, cirugía 
colorrectal, sobrepeso, edad, entre otros, tanto en el 
paciente ambulatorio como en el hospitalizado(21,25,46). En 
términos de seguridad, cualquiera de los productos puede 
tener efectos adversos. Se debe tener especial cuidado en 
aquellos pacientes con afectaciones cardíacas, hepáticas y 
renales(47,48). Es así como el conocimiento de las ventajas 

y desventajas de todos los productos permitirá una mejor 
selección para cada paciente(49).

Para los pacientes con estreñimiento, el porcentaje de 
buena preparación fue similar al encontrado en la población 
del estudio. No se realizó un análisis estratificado según las 
comorbilidades o el uso de medicamentos relacionado con 
la efectividad de la preparación. Se recomienda que las próxi-
mas investigaciones aborden estas variables para el análisis.

CONCLUSIONES

Los productos evaluados no presentaron diferencias entre sí 
con respecto a su efectividad. Los picosulfatos tuvieron meno-
res efectos secundarios y mejor aceptabilidad. Se obtuvo una 
mejor preparación del colon con preparación dividida y si el 
examen es hasta 6 horas de finalizada la preparación.
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Resumen
Introducción: la pancreatitis aguda (PA) es una enfermedad de alta complejidad clínica y, de acuerdo con su 
gravedad, puede tener una elevada morbimortalidad con altos costos para el sistema de salud, especialmen-
te a nivel intrahospitalario. Materiales y métodos: se desarrolló un estudio descriptivo basado en historias 
clínicas de un hospital universitario de alta complejidad. Se revisaron las historias con diagnóstico CIE 10 de 
pancreatitis aguda entre enero de 2011 y diciembre de 2018. Se incluyeron todos los pacientes mayores de 
18 años, de ambos sexos, con diagnóstico de PA por cumplimiento de al menos 2 de los criterios de Atlanta 
de 2012. Resultados: se revisaron 1353 historias clínicas, de las cuales 386 cumplieron criterios para PA. 
Entre ellas se identificaron 205 mujeres (53 %) y 181 hombres (47 %), y la prevalencia de comorbilidades fue 
inferior al 10 %. El 38 % de los casos de pancreatitis ocurrieron en personas entre los 50 y 70 años de edad. 
Con respecto a la etiología de la PA, el origen biliar fue el de mayor frecuencia, con 200 casos del total (52 %); 
seguido de idiopático (19,7 %) y poscolangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE), que ocurrió en 
33 pacientes (8,5 %). Conclusiones: la PA es una entidad frecuente que afecta a adultos de todas las edades 
y genera una cantidad importante de consultas en urgencias. En Colombia, los datos previos apuntaban a 
pacientes con pancreatitis graves y no se tenía conocimiento del comportamiento sociodemográfico y clínico 
de las pancreatitis agudas en urgencias.

Palabras clave
Pancreatitis, aguda, características de la población.

Abstract
Introduction: Acute pancreatitis (AP) is a disease with a high degree of clinical complexity, and depen-
ding on its severity, it can have high morbidity and mortality rates, resulting in substantial health-care costs, 
particularly at the hospital level. Materials and methods: A descriptive study was developed based on the 
medical records of a tertiary referral university hospital. The records that included an ICD 10 diagnosis of 
acute pancreatitis between January 2011 and December 2018 were reviewed. All patients over the age of 18, 
of both sexes, with an AP diagnosis who met at least two of the 2012 Atlanta criteria were included in the study. 
Results: 1 353 records were reviewed, of which 386 met the criteria for AP. There were 205 women (53%) 
and 181 males (47%) among them, and comorbidities were found in less than 10% of the participants. 38% of 
cases of pancreatitis occurred in people between 50 and 70 years of age. Regarding the etiology of AP, biliary 
origin was the most frequent with 200 cases (52%), followed by idiopathic (19.7%) and post-endoscopic retro-
grade cholangiopancreatography (ERCP) in 33 patients (8.5%). Conclusions: AP is a common condition that 
affects adults of all ages and results in a high number of emergency room visits. Previous data in Colombia 
was only available for individuals with severe pancreatitis, and nothing was known about the sociodemogra-
phic and clinical characteristics of acute pancreatitis in the emergency room.
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Pancreatitis; Acute; Characteristics of the population. 
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INTRODUCCIÓN

La pancreatitis aguda (PA) es un proceso inflamatorio que 
compromete el páncreas, secundaria a la autodigestión por 
parte de las enzimas que este secreta(1). Se debe sospechar 
en un paciente con dolor abdominal superior, agudo y 
grave; y requiere para su diagnóstico evidencia bioquímica 
o radiológica(1-4).

Es una enfermedad de alta complejidad clínica y, de 
acuerdo a su gravedad, puede tener elevada morbimorta-
lidad(5) con altos costos para el sistema de salud, especial-
mente a nivel intrahospitalario(6,7).

En Colombia se cuenta con pocos estudios que carac-
tericen a los pacientes con PA. El presente trabajo buscó 
describir las características sociodemográficas y clínicas de 
los pacientes con diagnóstico de PA en una institución de 
cuarto nivel entre los años 2011 y 2018.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se desarrolló un estudio descriptivo retrospectivo, basado 
en historias clínicas de un hospital universitario de alta 
complejidad. Luego de obtener la aprobación del comité de 
ética institucional, se revisaron las historias con diagnóstico 
CIE 10 de pancreatitis aguda entre enero de 2011 y diciem-
bre de 2018 (CIE 10 K85X, K868, K871). Se incluyeron 
todos los pacientes mayores de 18 años, de ambos sexos, 
con diagnóstico de PA por cumplimiento de al menos 2 de 
los criterios de Atlanta de 2012(1). Se describieron las carac-
terísticas sociodemográficas, presentación clínica, niveles 
de enzimas pancreáticas, imágenes diagnosticas, manejo y 
complicaciones.

Se realizó un análisis estadístico descriptivo; las variables 
continuas se expresan como mediana y rango intercuartí-
lico (RIC), debido a su distribución. Las variables categó-
ricas se presentan en proporciones. Para el análisis de datos 
se utilizó el software estadístico Stata 14.0.

RESULTADOS

Se revisaron 1353 historias clínicas, de las cuales 386 cum-
plieron criterios para PA. Entre ellas se identificaron 205 
mujeres (53 %) y 181 hombres (47 %), y la prevalencia de 
comorbilidades fue inferior al 10 %. El 38 % de los casos de 
pancreatitis ocurrieron en personas entre los 50 y 70 años 
de edad. En la Tabla 1 se pueden observar las proporciones 
de los demás grupos etarios.

En cuanto a la manifestación clínica inicial, se encontró 
que el 97,4 % de los pacientes se presentó con dolor abdo-
minal y 73 % con emesis, que son los dos síntomas más 
frecuentes; la frecuencia de otros síntomas se describe en la 
Tabla 1. En 98 pacientes (25,7 %) que consultaron a urgen-

cias se diagnosticó PA grave. Las enzimas pancreáticas se 
encontraron elevadas en la mayoría de los casos: la amilasa 
y la lipasa se midieron en 36 % y 84 %, respectivamente. La 
mediana de amilasa fue 874 (valor límite de laboratorio = 
100) y 1293 para la lipasa (valor límite de laboratorio = 60). 
El tiempo de duración de los síntomas previa al ingreso a 
urgencias fue en promedio de 20 horas (8-48 horas).

Con respecto a la etiología de la PA, el origen biliar fue el de 
mayor frecuencia, con 200 casos del total (52 %); seguido de 
idiopático (19,7 %); poscolangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica, (CPRE) que ocurrió en 33 pacientes (8,5 %); 

Tabla 1. Datos sociodemográficos y presentación clínica

Variable n (total: 386) %

Sexo

-- Masculino 181 46,9

-- Femenino 205 53,1

Edad (años)

-- < 30 55 14,3

-- 30-49 107 27,7

-- 50-69 148 38,3

-- > 70 76 19,7

Antecedentes

-- Dislipidemia 30 7,8

-- Alcoholismo 21 5,4

-- Tabaquismo 21 5,4

-- Pancreatitis recurrente 13 3,4

Presentación clínica

-- Dolor abdominal 376 97,4

-- Emesis 282 73,1

-- SIRS* 138 35,8

-- Pancreatitis aguda severa 98 25,7

-- Ictericia 75 19,4

-- Choque 58 15,0

-- Tiempo de síntomas** (horas) 20 (4-48) -

*SIRS: síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. Se define como la 
presencia de más de dos de los siguientes: temperatura > 38 °C o < 36 
°C, frecuencia cardíaca (FC) > 90 latidos por minuto (lpm), frecuencia 
respiratoria (FR) > 20 respiraciones por minuto (rpm), leucocitos >  
10 000, < 4000 o bandemia superior al 10 %. **Mediana (RIC).
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respectivamente. Se usó la clasificación de Balthazar en todos 
los pacientes con TAC y se clasificó a 47 pacientes como A 
(35,9 %), 27 pacientes como B (20,6 %), 28 pacientes como 
C (21,4 %), 18 pacientes como D (13,7 %) y 11 pacientes 
como E (8,4 %). De los pacientes evaluados, 42 (10 %) 
presentaron necrosis pancreática, de los cuales 23 (54,8 %) 
tenían necrosis en menos del 30 % del páncreas, 11 (26,2 %) 
entre el 30 % y 50 % y 8 (19 %) en más del 50 %.

En cuanto al manejo, 372 pacientes fueron hospitaliza-
dos en el piso general (96,4 %) con una mediana de estan-
cia hospitalaria de 4 (2-7) días. 230 pacientes requirieron 
manejo en la unidad de cuidados intensivos (UCI; 59,6 %) 
con una mediana de estancia en la UCI de 4 (2-9) días. En 
relación con el inicio de la vía oral, fue en promedio 2 (1-3) 
días después del ingreso en el 81,5 % de los pacientes, nutri-
ción enteral en 10,6 % y nutrición parenteral en 4,1 % de los 
pacientes. Otras intervenciones como tratamiento antibió-
tico y procedimientos se describen en la Tabla 4.

Tabla 4. Manejo

Manejo n (total: 386) %

Hospitalización

-- Piso 372 96,4 %

-- Días en piso 4* 2-7**

-- UCI 230 59,6 %

-- Días en la UCI 4* 2-9**

Alimentación

-- Tiempo sin vía oral 2* 1-3**

-- Oral 315 81,6 %

-- Enteral 41 10,6 %

-- Parenteral 16 4,1 %

Antibiótico

-- Requerimiento antibiótico 104 26,9 %

Indicación

-- Pancreática 27 26 %

-- Extra pancreática 77 74 %

Procedimientos

-- CPRE 59 15,3 %

-- Colecistectomía laparoscópica 126 32,6 %

-- Colecistectomía, laparotomía 13 3,4 %

-- Necrosectomía 19 5 %

*Mediana. **RIC.

y tóxico en 22 casos (5,7 %) (Tabla 2). Otras causas menos 
frecuentes se mencionan en la (Tabla 3).

Tabla 2. Tóxicos

Medicamento n %

Naturista 5 22,8

Azatioprina 5 22,8

Pembrolizumab 1 4,5

5-ASA 1 4,5

Clozapina 1 4,5

Docetaxel 1 4,5

Glucantime® 1 4,5

Sulfonamidas 1 4,5

Aciclovir 1 4,5

AINE 1 4,5

Antirretrovirales 1 4,5

Corticoides 1 4,5

Estrógenos 1 4,5

Ácido valproico 1 4,5

5-ASA: ácido 5 aminosalicílico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos.

Tabla 3. Etiología

Causa n (total: 386) %

Biliar 200 51,8

Idiopática 76 19,7

Pos-CPRE 33 8,5

Tóxica 22 5,7

Alcohólica 13 3,4

Postraumática 12 3,1

Recurrente 10 2,6

Dislipidémica 9 2,3

Posquirúrgica 6 1,6

Autoinmune 5 1,3

Como parte del diagnóstico se realizó ecografía biliar a 
todos los pacientes, 131 fueron llevados posteriormente a 
tomografía axial computarizada (TAC) abdominal (30,1 %) 
y 137 a colangiorresonancia (35,5 %). El hallazgo de pan-
creatitis en dichos estudios fue del 22,8 %, 80,2 % y 64,8 %,  
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Un total de 323 pacientes (83,6 %) no presentaron com-
plicaciones, 42 (10,9 %) presentaron pancreatitis necroti-
zante; 9, pseudoquiste pancreático (2,3 %); 8 (2,1 %), abs-
ceso pancreático, y 4 (1,0 %), diabetes mellitus (DM). La 
mortalidad general fue del 4,1 % (17 pacientes) (Tabla 5).

Tabla 5. Complicaciones

Complicaciones n (total: 386) %

Sin complicaciones 323 83,6

Pancreatitis necrotizante 42 10,9

Pseudoquiste pancreático 9 2,3

Absceso pancreático 8 2,1

DM 4 1,0

Muerte 17 4,4

DISCUSIÓN

En este estudio se incluyeron 386 pacientes que cumplie-
ron con los criterios para el diagnóstico de PA durante un 
período de 8 años, luego de una revisión de más de 1300 
historias clínicas que tenían un diagnóstico CIE-10 de PA. 
Esto supone que, aún con cuadros clínicos sugestivos de 
esta patología, son limitados los casos que sí cumplen con 
los criterios. La proporción de pacientes por distribución 
por sexos fue similar a la de estudios internacionales(8-10) y 
locales(11,12), con un ligero predominio del sexo femenino, 
situación que puede estar relacionada con la etiología biliar 
como causa más frecuente de PA, que suele ser ligeramente 
más frecuente en mujeres(8,9). La prevalencia fue mayor en 
pacientes entre 50 y 70 años, lo que es consistente con el 
estudio de Yatay y colaboradores, en el que la edad más pre-
valente fue la sexta década de la vida(9). Se presenta un bajo 
porcentaje de comorbilidades que se puede explicar por 
las variables elegidas para el estudio, que son aquellas que 
se asocian como eventos precipitantes de PA, y se puede 
observar que solo una pequeña fracción de los pacientes 
con estos factores predisponentes desarrolla la enfermedad.

El dolor abdominal característico de predominio epi-
gástrico y con irradiación en banda fue el síntoma más fre-
cuente, presente en casi la totalidad de los pacientes (97,4 %),  
porcentaje similar a lo reportado en la literatura, en la que 
se reporta que este es el síntoma cardinal que lleva a los 
pacientes a consultar al servicio de urgencias(1). Cerca de 
tres de cada cuatro pacientes presentaron episodios emé-
ticos y en uno de cada cinco de los que consultó se docu-
mentó ictericia; esta frecuencia de síntomas es parecida a 
lo reportado(1).

En relación con las enzimas pancreáticas, por una parte, 
la amilasa sérica presenta una elevación más temprana 
y ayuda a orientar el diagnóstico para PA, pero presenta 
igualmente un rápido regreso a la normalidad, por lo que 
se puede perder el diagnóstico de PA en pacientes que se 
presentan más de 24 horas después del inicio de los sínto-
mas. Por otra parte, la lipasa sérica, a pesar de presentar una 
elevación más tardía, permanece elevada por más tiempo, 
pues alcanza su punto máximo a las 24 horas y perdura 
hasta 14 días(3). Asociado a esto, en nuestro estudio vemos 
que en promedio los pacientes ingresan a urgencias a las 
20 horas del inicio de los síntomas y se encuentran casos 
de hasta 48 horas posteriores, esto podría indicar el mayor 
porcentaje de lipasa sérica realizada (84 %), en compara-
ción con amilasa sérica (36 %). Las dos tienen una buena 
especificidad y sensibilidad(1). Los pacientes que se inclu-
yeron en el estudio cumplían criterios de elevación de enzi-
mas pancreáticas. Además, en el protocolo institucional se 
pueden usar amilasa o lipasa, generalmente según las guías 
institucionales se toman en las primeras 24-48 horas.

En cuanto a la etiología de PA, el origen biliar sigue siendo 
la principal causa con más de la mitad de los casos repor-
tados, hallazgo que es consistente con múltiples revisiones 
previas alrededor del mundo(8,13), y ligeramente inferior a lo 
reportado por Díaz y colaboradores en 2012(11); sin embargo, 
en contraste con otros estudios previos, en nuestra población 
la segunda causa más frecuente no fue la alcohólica, que solo 
representó el 3,4 % de los casos; considerablemente menos 
que en estudios internacionales(8,13) en los que representa 
alrededor del 20 %. Nuestros hallazgos son consistentes 
con lo reportado por Díaz y colaboradores(11), situación que 
hace considerar la posibilidad de un menor consumo de 
alcohol a nivel nacional o mutaciones locales de la aldehído-
deshidrogenasa (ALDH), alcohol-deshidrogenasa (ADH) y 
citocromo P450 CYP2E1, que hacen que las personas sean 
menos propensas a desarrollar la enfermedad; consideración 
que se tendrá que estudiar en el futuro(8,14-19).

La tercera causa de PA en este estudio fue pos-CPRE, 
la definición que se usó fue elevación de amilasas 3 veces 
al valor normal, 24 horas después del procedimiento, esta 
etiología representó cerca del 8 % de los casos; una inci-
dencia muy elevada cuando se compara con los estudios en 
otros países(8,13,20,21) y casi el doble de lo reportado por Díaz 
y colaboradores(11), hallazgo que puede estar relacionado 
con la complejidad de los casos atendidos en la institución, 
un centro de remisión del suroccidente colombiano(22). En 
concordancia con esto, se encontró que la PA grave poste-
rior a CPRE fue poco frecuente en comparación con las 
otras etiologías (3 %); sin embargo, en nuestro estudio esta 
incidencia es elevada en comparación con lo reportado en 
la literatura (0,5 %)(8).
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La hipertrigliceridemia fue una causa infrecuente de PA 
en nuestro estudio, representando solo 2,3 % de los casos 
con un promedio de triglicéridos de 600 mg/dL, sustan-
cialmente menor a lo reportado por estudios como el de 
Papachristou y colaboradores(23), en el que llega a represen-
tar hasta un 10 % de los casos, y casi la mitad de lo repor-
tado por Díaz y colaboradores(11) a nivel local. Aunque en 
más del 80 % de los casos se logró distinguir una etiología 
plausible de PA, en algunos pacientes (especialmente en 
aquellos en los que se determinó causa idiopática) no se 
dispuso de un perfil lipídico.

Otras causas de pancreatitis fueron la toxicidad, con un 2 %,  
valor menor al reportado en otras series (5,7 %)(8,24,25) y el 
trauma, en el 3 % de los casos, inferior a lo descrito previa-
mente a nivel nacional(11).

En cuanto a la relación entre el valor de enzimas pancreá-
ticas y la gravedad de la enfermedad, no se logró establecer 
una relación compatible con los hallazgos de revisiones 
encontradas en la literatura. En los 73 pacientes que pre-
sentaron lipasas inferiores a 600 UI/mL, la mortalidad fue 
del 5,7 %; mientras que, en aquellos con valores superiores, 
la mortalidad fue del 3,3 %(26).

Casi el 60 % de los pacientes requirió manejo en la UCI 
en las primeras 48 horas, el doble de lo reportado en otras 
series(8,11), posiblemente relacionado con las característi-
cas de población típica de un centro de remisión, como se 
mencionó anteriormente, donde tiende a ser frecuente un 
nivel de complejidad mayor. Se definió PA grave según los 
criterios de Atlanta, el criterio médico y en el APACHE II.

El 26,9 % de los pacientes recibió antibióticos; de estos, 
el 74 % fue debido a infecciones extrapancreáticas(27-30); 
no se usó profilaxis antibiótica, lo que concuerda con el 
manejo planteado en las guías(11).

El 30 % de los pacientes fue llevado a colecistectomía, 
teniendo en cuenta que la etiología más frecuente fue de 
origen biliar y el procedimiento se realizó durante la misma 
hospitalización. Mientras que solo el 5 % de los pacientes fue 
llevado a necrosectomía. Comparado con otras series nacio-
nales, se encontró una necesidad menor de procedimientos, 
lo que podría estar relacionado con una inclusión de menor 
cantidad de casos graves y un manejo oportuno(31-37).

A diferencia de otras series, el 83,6 % de los pacientes no 
presentó complicaciones. La complicación más frecuente 
fue la necrosis pancreática (10,9 %), seguida del pseudo-
quiste pancreático (2,3 %) y el absceso pancreático (2,1 
%); más allá de todo ello, la mortalidad evidenciada en 
el estudio fue menor a la reportada en otras series con un 
valor del 4,4 %(38-40) y la mortalidad referida en la historia 
clínica se relacionó con la pancreatitis. Se revisaron las 17 
historias clínicas de los pacientes fallecidos, en las cuales 
se analizó la causa de muerte y el 95 % falleció por com-
plicaciones infecciosas. Cuando se revisa la relación entre 
complicaciones y gravedad de la pancreatitis, las pan-
creatitis leves solo se complicaron en el 3 % de los casos, 
mientras que las graves tuvieron tasas de complicación 
hasta del 37 %(41-45). El alcance de este estudio no conside-
raba la descripción del manejo de las complicaciones, que 
los tendremos en cuenta para un estudio adicional, dado 
que en nuestra institución realizamos necrosectomías 
transgástricas y drenajes con prótesis de pseudoquistes 
transgástricos. 

CONCLUSIONES

La PA es una entidad frecuente que afecta a adultos de todas 
las edades y genera una cantidad importante de consultas 
en urgencias. En Colombia, los datos previos apuntaban a 
pacientes con pancreatitis graves y no se tenía conocimiento 
del comportamiento clínico de las pancreatitis agudas en 
urgencias. Este estudio aporta información clínica de inte-
rés sobre una población extensa de pacientes tratados en 
un centro de remisión. El comportamiento demográfico de 
la población estudiada es similar a lo reportado en el resto 
del mundo, con afección parecida en sexos y grupos etarios. 
Es de resaltar que la causa biliar es la principal etiología de 
la PA y, en la mayoría de las ocasiones, su estudio extenso 
permitió esclarecer otras etiologías. El manejo en general 
concuerda con la mayoría de guías en las que se sugiere 
evitar el uso de antibióticos profilácticos y diferir la alimen-
tación temprana. Se requieren de más estudios locales para 
esclarecer el comportamiento de las complicaciones y mor-
talidad a largo plazo en nuestro medio.
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Resumen
Introducción y objetivos: la vía de inestabilidad de microsatélites (IMS) está implicada en la carcinogéne-
sis de un 15 % de carcinomas colorrectales (CCR). La detección de esta alteración tiene relevancia en el 
pronóstico y en el tratamiento de los pacientes con CCR. El objetivo del presente estudio es determinar la 
prevalencia de IMS en CCR en una cohorte de pacientes de Bogotá, Colombia. Materiales y métodos: se 
evaluó por inmunohistoquímica la presencia de homólogo MutL 1 (MLH1), segregación posmeiótica aumen-
tada 2 (PMS2), homólogo mutS 2 (MSH2) y homólogo mutS 6 (MSH6) en muestras de CCR prevenientes de 
colectomías. Adicionalmente, se analizaron las variables clinicopatológicas. A los casos con pérdida de MLH1 
y PMS2 se les evaluó la mutación del gen BRAF. Resultados: en total se incluyeron 86 casos. La mediana 
de edad de los pacientes con CCR fue de 69 años, 52,3 % fueron hombres. De los pacientes con CCR, 12 
(13,9 %) presentaron IMS, de los cuales 10 (83,3 %) tenían ausencia de expresión MLH1/PMS2 y 2 (16,7 %),  
de MSH2/MSH6. La mediana de edad de los pacientes con CCR e IMS fue de 52 años (45-76,5), 9 eran hombres 
y el 66,7 % de estos casos se localizaron en el colon derecho. El tipo histológico más frecuente fue adenocar-
cinoma moderadamente diferenciado (67 %). Los linfocitos infiltrantes al tumor fueron observados en el 83 %,  
la presencia de infiltrado de tipo Crohn estaba presente en el 42 %. La mutación de BRAF se observó en 
el 30 % de los pacientes con pérdida de MLH1 y PMS2. Conclusión: la prevalencia de la IMS en nuestra 
población fue de 14 %, datos similares a los observados en la población norteamericana y europea. Sin 
embargo, se observa que el 83 % presentó pérdida de expresión del complejo MLH1/PMS2, una prevalencia 
mayor comparada con otras poblaciones.

Palabras clave
Colon, inestabilidad microsatélite, Colombia.

Abstract
Introduction: The microsatellite instability (MSI) pathway is involved in the carcinogenesis of 15% of colo-
rectal carcinomas (CRC). The detection of this alteration is relevant for the prognosis and treatment of CRC 
patients. Objective: The aim of this study is to determine the prevalence of MSI in CRC in a cohort of patients 
in Bogotá, Colombia. Materials and methods: The presence of MLH1, PMS2, MSH2, and MSH6 was evalua-
ted by immunohistochemistry in CRC samples collected during colectomy. Clinicopathological variables were 
analyzed as well. Cases with loss of MLH1 and PMS2 were evaluated for BRAF gene mutation. Results: A 
total of 86 cases were included. The median age was 69 years, 52.3% were male. 12 (13.9%) patients had 
IMS, 10 (83.3%) had absence of MLH1/PMS2 expression and 2 (16.7%) absence of MSH2/MSH6 expression. 
The median age of patients with IMS was 52 years (45-76.5), of which 9 were male. 66.7% of carcinomas 
were located in the right colon and the most frequent histological type was moderately differentiated adeno-
carcinoma (67%). Tumor infiltrating lymphocytes were observed in 83% of the cases, while the presence of 
Crohn’s-like infiltrate was present in 42%. BRAF mutation was observed in 30% of patients with loss of MLH1 
and PMS2. Conclusion: The prevalence of IMS in our population was 14%, similar to the data observed in 
the North American and European populations. However, we observed that 83% had loss of expression of the 
MLH1/PMS2 complex, a higher prevalence compared to other populations.
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Colon; Microsatellite instability; Colombia.
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INTRODUCCIÓN

El carcinoma colorrectal (CCR) ocupa el cuarto lugar 
a nivel mundial por incidencia de cáncer (6,1 %) y el 
segundo lugar (9,2 %) por muertes por cáncer en 2018 en 
ambos sexos. La incidencia de CCR en Latinoamérica es 
baja (7,5 % del total)(1). En Colombia, el CCR es la tercera 
causa de mortalidad por cáncer, seguida de los carcinomas 
de próstata y pulmón(2).

El desarrollo del CCR ocurre con mayor frecuencia de 
forma esporádica, entre el 70 % y el 80 %, seguido de la 
forma hereditaria, entre el 15 % y el 30 %(3). Menos del 10 %  
corresponde a la variante heredada, que se divide en dos 
grupos: la forma no polipósica y la polipósica. El CCR no 
relacionado con la poliposis (HNPCC) está asociado con 
mecanismos de reparación del ácido desoxirribonucleico 
(ADN), como la inestabilidad de microsatélites (IMS), que 
es la principal causa del síndrome de Lynch (SL) (3 %-4 %). 
La otra variante (menos de 1 %) se refiere a la poliposis ade-
nomatosa familiar (PAF), que se caracteriza por la formación 
de múltiples pólipos potencialmente malignos. Un pequeño 
subconjunto del 1 % al 2 % de los casos de CCR surge como 
consecuencia de inflamación crónica (enfermedades infla-
matorias intestinales)(4). Es importante resaltar que los casos 
de CCR esporádicos no tienen factores de riesgo genéticos 
identificados; el desarrollo de la enfermedad se debe a fac-
tores dietéticos, estilo de vida, factores medioambientales o 
mutaciones somáticas adquiridas(5); mientras que los casos 
hereditarios y familiares tienen un inicio clínico más tem-
prano. Las mutaciones se adquieren a lo largo de la vida en 
los casos familiares y esporádicos, a diferencia de los casos 
hereditarios, cuya mutación germinal es adquirida en el naci-
miento(6). La identificación de tumores esporádicos y here-
ditarios tiene relevancia para el seguimiento y pronóstico 
de los pacientes. Es conocido que los tumores hereditarios 
tienen mayor riesgo de desarrollar otros tumores; por tanto, 
el seguimiento debe ser más estricto(7).

La IMS es causada por un defecto en las proteínas encar-
gadas de la reparación del mal apareamiento (reparación 
por mistmach [MMR]: homólogo MutL 1 [MLH1], segre-
gación posmeiótica aumentada 2 [PMS2], homólogo mutS 
2 [MSH2] y homólogo mutS 6 [MSH6] homólogo MutL 
3 [MLH3], homólogo mutS 3 [MSH3], segregación pos-
meiótica aumentada 1 [PMS1] y exonucleasa 1 [Exo1]). 
Estas proteínas forman heterodímeros para corregir alte-
raciones en el apareamiento de nucleótidos generadas por 
el clivaje del ADN anómalo ayudando en la escisión de 
errores de mal apareamiento y en la formación de nuevas 
cadenas de ADN corregidas. Las alteraciones de los hete-
rodímeros MLH1/PMS2 y MSH2/MSH6 están asocia-
das con diferentes tumores como en colon, endometrio, 

estómago, ovario, próstata, entre otros(8). A nivel clínico, 
es importante identificar a los pacientes con IMS debido 
a que tienen mejor pronóstico y una tasa de recurrencia 
reducidas cuando el tratamiento se ha vinculado con el uso 
de inmunoterapia, la cual ha demostrado ser superior al 
manejo con quimioterapia convencional(9,10).

La IMS puede identificarse por inmunohistoquímica 
(IHQ) o por reacción en cadena de la polimerasa (PCR). 
Con base en su resultado se puede clasificar en 4 categorías: 
1.	 Defectos de MMR (dMMR) esporádica: hipermetila-

ción de la región promotora de MLH1.
2.	 Síndrome de Lynch debido a la mutación germinal en 

uno de los MMR (MLH1, PMS2, MSH2, MSH6) o 
alteraciones en el gen EpCAM (molécula de adhesión 
celular epitelial); transductor de señal de calcio aso-
ciado a tumor 1 [TACSTD1]) que causa silenciamiento 
epigenético de MSH2.

3.	 Cáncer de colon con dMMR inexplicable (casos sin 
mutación de línea germinal identificada de MMR ni 
hipermetilación de la región promotora de MLH1): 
estos casos tienen dMMR inexplicable y han sido califi-
cados como tipo Lynch.

4.	 Síndrome de deficiencia MMR constitucional (muta-
ciones bialélicas de MMR en la línea germinal): en 
estos casos, el tejido adyacente normal también tiene 
dMMR(8).

En Latinoamérica se ha evaluado la prevalencia de IMS 
en diferentes poblaciones(11-15). En Colombia se cuenta 
con pocos datos acerca de esta condición en pacientes con 
CCR; por tal motivo, los objetivos del presente estudio 
son conocer la prevalencia de IMS en CCR atendidos en 
dos hospitales de alta complejidad de Colombia y, adicio-
nalmente, describir las características clínico-patológicas. 
Generalmente, los tumores con IMS son en el colon dere-
cho de grados histológicos altos o con diferenciación muci-
nosa, y asociado con abundantes linfocitos infiltrantes de 
tumores (LIT) y una respuesta inmunitaria del huésped 
similar a la de Crohn (Crohn-like)(5,16,17).

MATERIALES Y MÉTODOS

Población de estudio

Se realizó un estudio de corte transversal en el que se deter-
minó la presencia de IMS en CCR a través de IHQ, eva-
luando la pérdida de expresión de las proteínas de MMR 
(MLH1, PMS2, MSH2 y MSH6) Se revisaron las bases de 
datos y se realizó un filtro de todos los pacientes diagnos-
ticados y tratados con CCR por colectomía en el Hospital 
de San José y el Hospital Infantil Universitario de San José 
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rehidrató en etanol. La recuperación de antígenos mediada 
por calor se llevó a cabo utilizando una solución 1/10 
EDTA 10X (LabVision ™) en un “vaporizador” durante 50 
minutos. A continuación, los bloques de parafina se sumer-
gieron en una solución de peróxido de hidrógeno 1/10 
(Hydrogen Peroxide Block UltraVision) durante 10 minutos a 
temperatura ambiente y se incubaron con una solución de 
anticuerpo primario por 2 horas a temperatura ambiente en 
una cámara húmeda. Después de dos lavados en TBS 1/10 
(solución salina tamponada con Dako Tris, pH: 7,6), los 
tejidos se incubaron con anticuerpo secundario biotinilado 
(amplificador de anticuerpos primarios) durante 10 minutos 
a temperatura ambiente. El desarrollo del color se realizó con 
tampón DBA y los portaobjetos se mantuvieron con hema-
toxilina durante dos minutos. Se usó una sección en la que se 
realizó un procedimiento inmunohistoquímico sin agregar el 
anticuerpo primario como control negativo. Los portaobje-
tos de control positivo incluyeron muestras de CCR.

El estudio de IHQ se efectuó y su resultado fue revisado 
por dos patólogos (PL, FP) mediante microscopia de luz, 
categorizando reactividad o no reactividad de cada uno de 
los marcadores, en caso de encontrar pérdida de expresión 
(no reactividad) de los marcadores MLH1, MSH2, MSH6 
y PMS2. El control positivo fue la tinción nuclear en la 
mucosa normal o la infiltración linfocítica.

Análisis de mutación de BRAF V600 

Con base en los algoritmos para determinar CCR 
somáticos y hereditarios(20), se le realizó PCR y secuen-
ciación para detectar mutación V600 (p.Val600Glu, 
p.Val600Asp, p.Val600Lys y p.Val600Arg) en el gen BRAF 
(NM_004333.4, chr. 7) a los casos con pérdida de MLH1 
evaluado por IHQ.

Análisis estadístico

El análisis estadístico se realizó resumiendo las variables 
cuantitativas con medianas y rangos intercuartílicos (RIC). 
Las asociaciones entre la presencia de IMS y las caracterís-
ticas clínico-patológicas se evaluaron mediante la prueba 
exacta de Fisher. Se asumió significancia estadística con 
valores p < 0,05.

Consideraciones éticas

El estudio fue aprobado por los comités de ética de investi-
gación humana de la Fundación Universitaria de Ciencias 
de la Salud y fue realizado de acuerdo con los principios de 
la Declaración de Helsinki.

en Bogotá, Colombia, durante enero de 2012 y diciembre 
de 2017. No se incluyeron biopsias de CCR teniendo en 
cuenta que varios pacientes son diagnósticos en estos hos-
pitales; sin embargo, el seguimiento y tratamiento clínico se 
realizan en otros hospitales; por tanto, no se puede conocer 
con certeza el estadio tumoral. El criterio de exclusión fue 
aquellos pacientes para los cuales el material de patología 
no fue apto para el procesamiento por IHQ. Estos dos hos-
pitales son de alta complejidad y se encuentran ubicados 
en dos zonas de la capital colombiana, lo que permite tener 
poblaciones heterogéneas de diferentes etnias y estratos 
socioeconómicos.

Se evaluaron las siguientes variables clínicas e histoló-
gicas: edad, tamaño tumoral, localización tumoral, grado 
histológico (bien diferenciado [G1], moderadamente dife-
renciado [G2] y pobremente diferenciado [G3]). Cuando 
la mucosecreción superó el 50 % de la superficie tumoral 
se lo consideró como un tumor mucinoso. La presencia de 
linfocitos intratumorales (LIT) fue medida en 5 campos de 
gran aumento (40 x) en el frente de invasión tumoral. Se 
clasificó en 0 (ausencia de linfocitos), 1 (entre 2 y 5 linfo-
citos) y 3 (mayor de 5 linfocitos); la inflamación tipo Crohn 
fue definida como la acumulación de linfocitos con o sin 
formación de centro germinal en el frente de infiltración 
tumoral, positividad y cantidad de ganglios comprome-
tidos. El tipo histológico y la clasificación TNM (tumor, 
ganglios y metástasis) se determinó según los criterios de la 
Organización Mundial de la Salud (OMS)(18). Se revisaron 
las historias clínicas completas de los pacientes con pérdida 
de la expresión de las proteínas de MMR en busca de cono-
cer si cumplían con los criterios de síndrome de Lynch con 
base en la guía Bethesda(19).

Estudio de IHQ

A todos los casos seleccionados para el estudio se les rea-
lizaron cortes a 3 µM para el marcado inmunológico con 
los siguientes anticuerpos primarios: MLH1 (clon: BS29, 
LabVision Autostainer, fuente e isotipo de la inmunoglo-
bulina [Ig]: inmunoglobulina G1 [IgG1] de ratón, dilu-
ción 1:100, presentación: MAD-000726Q); MSH2 (clon: 
FE11, LabVision Autostainer, fuente e isotipo de la Ig: 
IgG1/kg, dilución 1:50, presentación: MAD-000677Q); 
PMS2 (clon: EP51, LabVision Autostainer, fuente e isotipo 
de la Ig: IgG de conejo, dilución 1:50, presentación: MAD-
000681Q) y MSH6 (clon: EP49, LabVision Autostainer, 
fuente e isotipo de la Ig: IgG de conejo, dilución 1:50, pre-
sentación: MAD-000635Q).

Las secciones del tumor se mantuvieron a 60 °C durante 
2 horas, se desparafinizó en xileno durante 10 minutos y se 
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RESULTADOS

Población con CCR

En total se incluyeron 86 pacientes, de los cuales el 52,3 %  
fueron hombres. La mediana de edad al momento del 

procedimiento quirúrgico fue de 69 años (RIC: 59-77). 
39 casos (45,35 %) presentaron el tumor en el colon dere-
cho, 33 (38,4 %) entre el sigmoide y el recto, 8 (9,3 %) en 
el colon izquierdo, 7 (8,14 %) en el transverso y un caso 
(1,2 %) presentó tumores sincrónicos de localización en el 
colon derecho y transverso (Tabla 1).

Tabla 1. Características clínico-patológicas de pacientes con CCR

Características Total (%)
n = 86

EMS (%)
n = 74

IMS (%)
n = 12

Valor p

Edad, mediana (RIC) 69 (59-77) 69 (60-78) 52 (45-76,5) 0,0606

Sexo
-- Masculino
-- Femenino

 
45 (52,3)
41 (47,7)

 
36 (48,6)
38 (51,4)

 
9 (75)
3 (25)

0,090

Tamaño tumoral (RIC) 5 (3-7) 4,25 (3-7) 6 (4,75-8,5) 0,1330

Localización
-- Colon ascendente (derecho y transverso)
-- Colon descendente (izquierdo y sigmoide) y recto

 
46 (52,8)
41 (47,2)

 
37 (42,5)
37 (49)

 
8 (10)
2 (3)

0,180

Tipo histológico
-- Adenocarcinoma convencional
-- Mucinoso
-- Anillo de sello
-- Adenoescamoso

 
71 (82,6)
12 (13)
2 (2,3)
1 (1,2)

 
62 (83,8)
10 (12,2)

2 (2,7)
1 (1,3)

 
8 (72,7)
3 (25)

0
1 (8,3)

0,516

Grado histológico de los adenocarcinomas convencionales
-- Bien diferenciado
-- Moderado
-- Mal diferenciado

  
5 (7)

59 (83,1)
7 (9,8)

  
5 (7)

51 (71,8)
6 (8,4)

  
0

8 (11,2)
1 (1,4)

0,735

Multifocalidad 9 (10,5) 8 (10,8) 1 (8,3) 0,795

pT
-- Lámina propia/muscular de la mucosa
-- Submucosa
-- Muscular propia
-- Hasta la subserosa
-- Serosa
-- Otros órganos

 
3 (3,4)
6 (6,9)

19 (22,1)
2 (2,3)

53 (61,6)
3 (3,5)

 
3 (4)

5 (6,8)
13 (17,6)

2 (2,7)
49 (66,2)

2 (2,7)

 
0

1 (8,3)
6 (50)

0
4 (33,3)
1 (8,3)

0,130

pN
-- N0
-- N1a
-- N1b
-- N2a
-- N2b

28 (32,6)
58 (67,4)

8 (9,3)
10 (11,6)
4 (4,6)

0

27 (36,5)
47 (63,5)
8 (10,8)
9 (12,1)
4 (5,4)

0

1 (8,3)
11 (91,7)

0
1 (8,3)

0
0

0,054
 
 
 
 

Depósitos tumorales 3 (3,5) 3 (3,5) 0 0,478

Infiltrado de tipo Crohn 18 (20,9) 13 (17,6) 5 (41,7) 0,057

Linfocitos infiltrantes del tumor
-- Ausente
-- Leve-moderado
-- Marcado

 
22 (25,6)
54 (62,8)
10 (11,6)

 
20 (27,0)
46 (62,2)
8 (10,8)

 
2 (16,7)
8 (66,7)
2 (16,7)

 
0,680

EMS: estabilidad microsatélite.
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Los subtipos histológicos observados fueron 71 (82,5 %)  
pacientes con adenocarcinomas de tipo convencional, 12 
(13,9 %) presentaron adenocarcinoma mucinoso, 2 mos-
traron la variante en anillo de sello (2,3 %) y 1 se asoció 
con el subtipo adenoescamoso y mucinoso (1,2 %), pre-
viamente publicado(21). En cuanto al grado de diferencia-
ción de los adenocarcinomas convencionales, 59 (83,1 %)  
fueron clasificados como tumores moderadamente dife-
renciados, 7 (9,8 %) pobremente diferenciados y 5 (7 %) 
bien diferenciados. Es importante resaltar que el 32,6 % 
presentó metástasis a ganglios linfáticos. En el 3,49 % se 
encontraron depósitos tumorales (Tabla 1).

Población con CCR e IMS

En total, 12 (13,9 %) pacientes presentaron IMS, todos 
con IMS alta (definida por la ausencia de expresión de más 

de dos proteínas MMR) (Tabla 2). 10 (83,3 %) pacien-
tes presentaron ausencia de MLH1 y PMS2, y 2 (16,7 %) 
de MSH2 y MSH6. Se presentaron 9 casos en hombres y 
3 en mujeres, y la mediana de edad fue de 52 años (RIC: 
45-76,5). La mutación de BRAF fue observada en el 30 % 
de los pacientes con pérdida de MLH1 y PMS2.

La localización más frecuente fue en el colon derecho 
(8/12: 66,7 %), seguido de sigmoide y recto (2/12: 16,7 %).  
El tipo histológico más frecuente fue adenocarcinoma 
moderadamente diferenciado (8/12), seguido de adeno-
carcinoma mucinoso (3/12) y un caso adenoescamoso 
y mucinoso. Se reconocieron 10/12 casos (83,3 %) de 
LIT acompañantes, 8 de leves a moderados y 2 marcados. 
Además, 5/12 casos (41,7 %) presentaron infiltrado de 
tipo Crohn. 6/12 (50 %) pacientes tenían infiltración hasta 
la muscular propia (pT2NM), seguido de infiltración hasta 
la serosa 4/12 (33,3 %) (pT4aNM), 1/12 (8,3 %) hasta la 

Tabla 2. Características clínicas y patológicas de los pacientes con IMS
 

Nº de 
casos

Edad Sexo Colon 
derecho

Diferen-
ciación 

mucinosa

Linfocitos 
infiltrantes 
del tumor

Reacción 
linfocítica 

tipo 
Crohn

Expresión anormal Mutación 
del gen 

BRAF V600

¿Cumple con 
los criterios 
de síndrome 
de Lynch?

Estadio 
clínico

MLH1 MSH2 MSH6 PMS2

1 21 Hombre No Sí Sí No Sí No No Sí No No T3N0M0 
estadio IIa

2 36 Mujer No No Sí No Sí No No Sí No No T3N0M0 
estadio IIa

3 43 Hombre Sí Sí No No Sí No No Sí Sí No T2N0M0 
estadio I

4 48 Hombre Sí No Sí Sí No Sí Sí No No Sí T3N0M0 
estadio IIa

5 50 Hombre Sí No Sí No Sí No No Sí No No T4aN0M0 
estadio IIb

6 51 Hombre Sí No Sí Sí Sí No No Sí No No T4BN0M0 
estadio IIc

7 53 Hombre No No Sí No Sí No No Sí No No T2N0M0 
estadio I

8 61 Mujer Sí No Sí No Sí No No Sí Sí No T3N0M0 
estadio IIa

9 76 Hombre Sí Sí Sí Sí No Sí Sí No No Sí T2N0M0 
estadio I

10 77 Mujer Sí No Sí Sí Sí No No Sí Sí No T2N0M0 
estadio I

11 82 Hombre Sí No Sí Sí Sí No No Sí Sí No T2N0M0 
estadio I

12 82 Hombre No No Sí No Sí No No Sí No No T3N0M0 
estadio IIa
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lámina propia (pTisNM) y 1/12 (8,3 %) con infiltración 
hasta otros órganos (estómago). Solo 1/12 presentó com-
promiso a ganglios linfáticos (pTN1bM) (Tablas 1 y 2). 5 
pacientes fueron categorizados en estadio IIA, 5 pacientes 
en estadio I, 1 paciente en estadio IIB y 1 paciente en esta-
dio IIC, con base en la clasificación del Comité Conjunto 
Americano del Cáncer (AJCC), en su octava edición. 
Según la guía de Bethesda(19), dos pacientes cumplían con 
los criterios de síndrome de Lynch.

DISCUSIÓN

La prevalencia de IMS en pacientes con CCR puede variar 
entre las poblaciones, lo cual podría obedecer a características 
medioambientales o factores genéticos. Los datos reportados 
en diferentes estudios multicéntricos informan que aproxi-
madamente del 10 % al 15 % de los pacientes se encuentran 
en estadios II-III y el 5 % en estadio IV(22-26); nosotros encon-
tramos una prevalencia de IMS alta en el 14 % de los CCR.

En Latinoamérica se ha reportado la prevalencia de IMS en 
CCR en diferentes poblaciones en México (21,3 %), Brasil 
(23 %), Perú (38,4 %) y Argentina (45 %)(11-15). Además, 
otro estudio desarrollado en población latina de Estados 
Unidos encontró una prevalencia del 12,6 % (n = 111) (27).

En Colombia se han realizado pocos estudios. Por una 
parte, el único estudio similar al presente en el que se eva-
luó a través de IHQ la presencia de IMS fue el publicado 
por Shamekh y colaboradores(28), quienes encontraron 
en 45 pacientes con CCR del suroccidente de Colombia 
la presencia de IMS en 11 pacientes (24 %), 5 de ellos 
con pérdida de MLH1/PMS2, 4 con pérdida aislada de 
PMS2, 1 con pérdida aislada de MLH1 y 1 caso con pér-
dida de MSH6 y PMS2. Por otra parte, Montenegro y 
colaboradores(29) realizaron un estudio multicéntrico en 
el que evaluaron en la sangre periférica la presencia de 6 
marcadores microsatelitales (BAT-25, BAT-26, BAT-40, 
D17S250, D2S123 y D5S346). Buscaron la presencia de 
estos marcadores en 10 pacientes con CCR esporádico y 
en 31 pacientes con cáncer de colon hereditario no polipó-
sico. El 34,1 % presentó IMS, y el 76 %, IMS alta. Además, 
encontraron un nuevo polimorfismo, C399T, en el exón 3 
del gen MSH2. Por otra parte, Cárdenas y colaboradores(30) 
en el nororiente determinaron la presencia de IMS eva-
luando el marcador BAT-26 en 11 pacientes con CCR, y 
se reportó dicha presencia en 3 pacientes (27 %). Afanador 
y colaboradores(31) evaluaron la presencia de 5 marcadores 
(BAT-25, BAT-26, NR21, NR24 y NR27) por PCR en 39 
pacientes con CCR esporádico. En total, se encontró una 
prevalencia de IMS del 35,9 % (14/39): 12,8 % (5/39) con 
IMS alta y 23,1 % (9/39) con IMS baja.

Las alteraciones en las proteínas de los genes MMR 
valoradas de manera individual indican que las proteínas 

MSH2 y MLH1 representan la mayor parte de las alteracio-
nes en los CCR con IMS a nivel global, con una frecuencia 
de 40-60% y 40-50%, respectivamente, mientras que se han 
encontrado cifras menores para MSH6 (10 - 20%) y PMS2 
(2%)(32). Con respecto a estas alteraciones en el presente 
estudio se encontró un proporción mayor de casos con 
pérdida de expresión de los complejos MLH1/PMS2 com-
parado con MSH2/MSH6 (83% y 17%, respectivamente), 
resultados discordantes a los publicados en la población 
de Asia occidental en donde se encontró una proporción 
equivalente entre estos dos complejos MLH1/PMS2 ver-
sus MSH2/MSH6 (56.3% y 43.8%, respectivamente)(25), 
igualmente con casos reportados en Australia (58.3% y 
41.7%, respectivamente)(15) y en los individuos latinos en 
los Estados Unidos (44.4% y 55.6%, respectivamente)(27). 
En México realizaron un análisis de manera individual de 
la expresión de las proteínas MMR en el que encontraron 
ausencia de expresión de MLH1 (72 %), PMS2 (62,7 %), 
MSH2 (21 %) y MSH6 (23,2 %); por lo que se desco-
noce el análisis por complejos MSH1/MSH2 y MSH2/
MSH6(11). Sin embargo, nuestro estudio y el publicado pre-
viamente por Shamekh y colaboradores(28) sugieren que la 
alteración de MLH1/PMS2 podría ser la más frecuente en 
nuestra población. La causa de esta expresión no es clara, 
pero se asocia con la combinación de factores genéticos, 
epigenéticos y ambientales (33).

A lo largo de los últimos años, el Colegio Americano de 
Patología (CAP) ha modificado las indicaciones del estu-
dio de IMS en CCR; de hecho, en algunos centros se les 
realiza a todos los pacientes. El CAP recomienda realizar el 
estudio en pacientes menores de 70 años, tumores de loca-
lización derecha, tumores con aumento de linfocitos infil-
trantes al tumor y con infiltrado de tipo Crohn en subtipos 
medulares o en anillo de sello, en casos con heterogeneidad 
intratumoral (carcinoma mixto convencional, mucinoso 
y pobremente diferenciado), histología de alto grado y 
ausencia de necrosis sucia(34). Con base en estos resultados, 
nosotros también recomendamos realizar el estudio de 
IMS a todos los casos con CCR, teniendo en cuenta que 
en nuestros pacientes encontramos casos con IMS en colon 
transverso, descendente y recto; y, además, con un grado 
histológico moderadamente diferenciado.

CONCLUSIÓN

En conclusión, la prevalencia de IMS asociada con CCR en 
nuestra población es del 14 %, datos similares a los repor-
tados en la población de Norteamérica y Europa; aunque 
es una prevalencia menor en comparación con otros países 
latinoamericanos. Es para resaltar que el 83 % presentó pér-
dida de la expresión del complejo MLH1/PMS2, un dato 
mucho mayor comparado con los demás países. Estos resul-
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tados deberían ser el inicio para generar estudios con una 
mayor cantidad de pacientes y, de esta manera, conocer la 
prevalencia de esta condición clínica en Colombia. Esto va 
a permitir tomar conductas clínicas en nuestra población, 
considerando que la IMS en CCR tiene repercusión en el 
pronóstico, tratamiento y seguimiento de los pacientes.
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Resumen
Introducción: la pandemia por SARS-CoV-2 ha conllevado la reestructuración de las unidades de endoscopía 
digestiva en el mundo, lo cual ha limitado los procedimientos endoscópicos y priorizado indicaciones de emer-
gencia como la hemorragia digestiva alta (HDA). No obstante, existe escasa evidencia respecto a su impacto en 
la evolución y resultados. Objetivo: evaluar el manejo de la HDA en el contexto de la pandemia del coronavirus 
por SARS-CoV-2. Materiales y métodos: estudio observacional, descriptivo, retrospectivo de marzo a agosto 
de 2020 en pacientes con diagnóstico de HDA e infección por SARS-CoV-2. Resultados: de 4320 pacientes 
con infección por SARS-CoV-2, 51 presentaron HDA al ingreso. La mediana de edad fue de 70 años. El 58,8 %  
era de sexo masculino. El 56,9 % tenía una puntuación de Glasgow-Blatchford (SGB) ≥12. El 21,6 % requirió 
soporte de oxígeno. Solo 34 pacientes (66,7 %) recibieron tratamiento médico; asimismo, 17 (33,3 %) recibie-
ron tratamiento médico más endoscopia digestiva alta (EDA); de estos, a 6 (35,3 %) se les realizó endoscopia 
terapéutica. La enfermedad ulcerosa péptica fue el hallazgo más frecuente. Al comparar el tipo de tratamiento 
recibido, no hubo diferencias significativas entre el número de transfusiones de glóbulos rojos, resangrado, rein-
greso por HDA, estancia hospitalaria ni mortalidad secundaria a la HDA. La mortalidad global fue del 25,4 %  
(13 pacientes) y se debió, principalmente, al compromiso respiratorio por SARS-CoV-2. Conclusiones: se observa 
una reducción en el número de EDA de emergencia por HDA en la pandemia actual, así como un tiempo mayor al 
estándar para su realización. Más del 80 % de los pacientes que recibieron solo tratamiento médico evolucionaron 
favorablemente, y solo un tercio de los pacientes a quienes se les realizó una EDA requirió terapéutica endoscópica.

Palabras clave
Hemorragia gastrointestinal, SARS-CoV-2, tratamiento, endoscopia.

Abstract
Introduction: The SARS-CoV-2 pandemic has led to the restructuring of digestive endoscopy units around 
the world, limiting endoscopic procedures and prioritizing emergency indications such as upper gastrointes-
tinal hemorrhage (UGH). However, there is little evidence regarding its impact on evolution and outcomes. 
Objective: To evaluate the management of UGH in the context of the SARS-CoV-2 coronavirus pandemic. 
Materials and methods: Observational, descriptive, retrospective study carried out between March and 
August 2020 in patients with diagnosis of UGH and SARS-CoV-2 infection. Results: Of 4 320 patients with 
SARS-CoV-2 infection, 51 had UGH on admission. The median age of the population was 70 years and 58.8% 
were male. Glasgow-Blatchford Bleeding Score (GBS) of ≥12 was obtained in 56.9%. Oxygen support was 
required by 21.6%. 34 (66.7%) patients received medical treatment only, while 17 (33.3%) received medical 
treatment plus upper gastrointestinal endoscopy (UGE), of which 6 (35.3%) underwent therapeutic endosco-
py. Peptic ulcer disease was the most frequent finding. When comparing the type of treatment received, there 
were no significant differences between the number of red blood cell transfusions, rebleeding, re-admission 
due to UGH, hospital stay, or mortality secondary to UGH. Overall mortality was 25.4% (13 patients), mainly 
due to respiratory failure due to SARS-CoV-2. Conclusions: A reduction in the number of emergency upper 
gastrointestinal endoscopies for UGH was observed during the current pandemic, as well as a longer than 
standard time for their performance. More than 80% of patients who received medical treatment alone evolved 
favorably and only one third of the patients who underwent UGE required endoscopic therapy.
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INTRODUCCIÓN

La infección producida por el coronavirus SARS-CoV-2 
constituye un serio problema de salud actual y de gran 
impacto global. Su rápida transmisión y evolución desde 
su origen en diciembre de 2019(1,2) hizo que sea declarada 
como pandemia por la Organización Mundial de la Salud 
(OMS)(3). En la actualidad se reportan más de 160 millones 
de casos confirmados y 3,5 millones de pérdidas humanas 
en todo el mundo(4).

Esta situación ha promovido la reestructuración de los 
servicios hospitalarios en todo el mundo, incluida la meto-
dología de trabajo en las unidades de endoscopía digestiva 
(UED). Debido a la generación de aerosoles, la endoscopia 
expone de manera inadvertida a los trabajadores de salud 
al contagio mediante la inhalación, transmisión fecal-oral 
o contacto conjuntival de microgotas o secreciones con-
taminadas(5,6). En ese sentido, las sociedades mundiales de 
endoscopia y grupos de expertos recomiendan limitar los 
procedimientos endoscópicos electivos, siendo prioridad 
las indicaciones de emergencia(7-10).

La hemorragia digestiva alta (HDA) es una condición 
potencialmente mortal que requiere un diagnóstico y un 
manejo oportunos(11). La endoscopia permite identificar 
y tratar la fuente del sangrado, por lo que se recomienda 
habitualmente realizarla dentro de las 24 horas posteriores 
a la presentación del cuadro(12,13). Sin embargo, la pandemia 
actual ha traído consigo un dilema respecto a la endoscopia 
en pacientes con HDA e infección por SARS-CoV-2(14), lo 
que sugiere que el riesgo de transmitir el virus podría supe-
rar el beneficio otorgado por el procedimiento(15).

Bajo ese contexto, la experiencia emergente sugiere opti-
mizar el tratamiento médico, que incluye monitorización 
hemodinámica, soporte transfusional restrictivo y farmaco-
terapia(16), lo cual justifica realizar la endoscopia en casos de 
inestabilidad hemodinámica(7) o ante el fracaso de la tera-
pia médica en las primeras 24 horas. A la fecha no existen 
guías específicas con recomendaciones fuertes basadas en 
evidencia que evalúen el papel del tratamiento médico con-
servador y/o abordaje endoscópico respecto a la evolución 
en los pacientes con infección por SARS-CoV-2 y HDA(17).

El objetivo del estudio fue evaluar el manejo de la HDA 
en el contexto de la pandemia del coronavirus SARS-CoV-2 
en un hospital de referencia de Lima, Perú.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, descriptivo, retrospec-
tivo entre marzo y agosto de 2020 en el Hospital Nacional 
Guillermo Almenara Irigoyen, en Lima, Perú.

Se realizó un censo de los pacientes con diagnóstico de 
HDA en nuestra unidad, quienes cumplían con los criterios 

de inclusión: edad ≥ 18 años, pacientes con resultado de 
prueba rápida y/o molecular positiva para SARS-CoV-2, 
con registros de las variables indispensables en la historia 
clínica como: signos de HDA (hematemesis y melena) 
al ingreso, hemoglobina sérica, registro de transfusión 
de hemoderivados, tratamiento recibido y evolución. Se 
excluyeron: mujeres gestantes, pacientes que solicitaron 
retiro voluntario antes de las 24 horas o que no autorizaron 
la transfusión de hemoderivados ni procedimientos endos-
cópicos cuando estaba indicado.

Se recolectaron los datos de las historias clínicas, y la 
fecha del final del seguimiento fue el día de alta hospitala-
ria, la derivación a otro centro o la muerte.

Se consideraron como positivos para SARS-CoV-2 
aquellos pacientes con prueba serológica reactiva de inmu-
noglobulina M (IgM) o prueba positiva de reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR) en tiempo real de hisopado 
nasofaríngeo; sintomáticos o asintomáticos, estos últimos 
incluso con tomografía de tórax normal ante la posibilidad 
de encontrarse dentro del período infeccioso de este virus 
(alta transmisibilidad y patogenicidad)(18,19). Estos pacien-
tes fueron aislados al igual que los sintomáticos. 

La puntuación de Glasgow-Blatchford (SGB) fue calcu-
lada al ingreso; un valor ≥ 3 se consideró como indicación 
de admisión hospitalaria y ≥ 12 de alta probabilidad de 
requerir tratamiento endoscópico y riesgo de muerte(12).

La enfermedad por SARS-CoV-2 fue clasificada de 
acuerdo con los criterios establecidos por la OMS(20): 
•	 leve: paciente sintomático, pero no presenta neumonía 

ni hipoxemia; 
•	 moderada: neumonía con saturación de oxígeno (O2) ≥ 

90 % al aire ambiental; 
•	 severa: frecuencia respiratoria ≥30/min, saturación de 

O2 < 90 % o presión arterial de oxígeno/fracción inspi-
rada de oxígeno (PaO2/FiO2) <300 mm Hg; 

•	 crítica: síndrome de dificultad respiratoria aguda, sep-
sis o choque séptico. 

El manejo médico para la HDA consistió en soporte hemo-
dinámico (administración de solución salina fisiológica con 
o sin necesidad de hemoderivados) y farmacoterapia (que 
incluyó un inhibidor de bomba de protones [IBP] como el 
omeprazol intravenoso de 80 mg en bolo, seguido de una 
infusión de 8 mg/hora o bolos de 40 mg cada 12 horas). 
Por otro lado, aquellos con sospecha clínica, de laborato-
rio o diagnóstico de cirrosis hepática recibieron, como 
parte del manejo de la HDA varicosa, ocreotida de 50 µg  
intravenosa en bolo, seguida de 50 µg/hora y un anti-
biótico a modo de profilaxis con ceftriaxona de 1 g/24 h  
intravenosa.

La indicación de endoscopia digestiva alta (EDA) se con-
sideró ante la sospecha de sangrado activo antes o después 
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jes). La distribución de los datos fue evaluada mediante la 
prueba de Kolmogórov-Smirnov. Para las variables cuan-
titativas se estimaron medidas de tendencia central como 
la mediana y rango intercuartílico (RIQ). Se compararon 
variables como: transfusión de hemoderivados, estancia 
hospitalaria, resangrado, reingreso por HDA y mortalidad 
específica entre los pacientes que recibieron tratamiento 
conservador frente al tratamiento endoscópico; para esto 
se utilizó la prueba U de Mann-Whitney, la prueba chi cua-
drado (χ²) o la prueba exacta de Fisher, respectivamente. 
Todos los análisis estadísticos se realizaron con el programa 
SPSS (Statistical Packages for the Social Sciences) versión 
25.0, y las tablas y figuras fueron construidas con Microsoft 
Excel, 2016. Un valor de p <0,05 se consideró como esta-
dísticamente significativo.

RESULTADOS

De 4320 casos de pacientes con infección por SARS-CoV-2, 
51 (1,18 %) pacientes presentaron HDA al ingreso a emer-
gencias. La mediana de edad fue de 70 años RIQ (61-77). 
30 (58,8 %) pacientes eran del sexo masculino. Las comor-
bilidades más frecuentes fueron hipertensión arterial (20 
pacientes; 39,2 %) y cirrosis hepática (12 pacientes; 23,5 %). 

Según la SGB, 51 (100 %) pacientes tuvieron indicación 
de admisión hospitalaria al ingreso (SGB ≥ 3) y 29 (56,9 %)  
presentaron una mayor probabilidad de tratamiento endos-
cópico y muerte (SGB ≥ 12). Con respecto a la infección 
por SARS-CoV-2, 20 (39,2 %) pacientes presentaron neu-
monía; de estos, 11 (21,6 %) pacientes requirieron soporte 
de oxígeno y solo 1 (2 %) recibió ventilación asistida 
(Tabla 1).

Respecto al manejo de la HDA, a 34 (66,7 %) pacientes no 
se les realizó EDA y recibieron solo tratamiento médico, y 17 
(33,3 %) recibieron tratamiento médico más EDA. Como 
tratamiento médico, 47 (92,2 %) pacientes recibieron IBP 
en bolo, 4 (7,8 %) recibieron IBP en infusión y 14 (27,5 %)  
recibieron ocreotida intravenosa. De los pacientes a quienes 
se les realizó EDA, solo 6 (35,3 %) requirieron alguna inter-
vención terapéutica. A 16 (94,1 %) pacientes se le realizó la 
EDA después de las 24 horas del ingreso, con una mediana 
de 36 horas RIQ (30-49). El hallazgo más frecuente fue 
la enfermedad ulcerosa péptica en 7 (41,2 %) pacien-
tes, seguida por várices esofagogástricas en 3 (17,6 %).  
Las otras etiologías, así como el tratamiento endoscópico 
recibido, se resumen en la Tabla 2.

Al analizar entre aquellos pacientes que recibieron solo 
tratamiento médico y los que recibieron tratamiento 
médico más EDA, no observamos diferencias estadística-
mente significativas entre las tasas de resangrado (3 frente 
a 0, p = 0,542); el reingreso por HDA a los 30 días (3 frente 
a 0, p = 0,542); de la misma manera, con el número de  

de las 24 horas de la admisión, y se realizó según las reco-
mendaciones internacionales y criterio médico. Además, la 
inestabilidad hemodinámica se consideró como una indi-
cación de EDA temprana (entre 6-24 horas) (Figura 1). El 
tiempo hasta la EDA se determinó según las horas trans-
curridas desde el ingreso a emergencias por HDA hasta el 
procedimiento.

Figura 1. Flujograma de pacientes que ingresaron a emergencias 
debido a la infección por SARS-CoV-2 y HDA. TAC: tomografía axial 
computarizada.

Se definió como resangrado cualquier episodio nuevo 
de HDA dentro de los primeros 5 días luego de evidenciar 
la ausencia del sangrado digestivo (clínico y bioquímico). 
Todos los pacientes a quienes no se les realizó una endos-
copia en el internamiento inicial fueron dados de alta y se 
le indicó regresar al centro hospitalario 21 días luego de la 
prueba inicial positiva para la evaluación ulterior y la pro-
gramación de una EDA diagnóstica; asimismo, se les indicó 
el retorno inmediato si presentaban signos de HDA. Si este 
nuevo episodio reapareció al mes del alta hospitalaria, se 
consideró como reingreso.

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética en 
Investigación específico para COVID-19 del Instituto 
de Evaluación de Tecnologías en Salud e Investigación 
(IETSI) del Seguro Social-EsSalud. Se aplicaron medidas 
de estadística descriptiva; de las variables categóricas se 
obtuvieron las frecuencias absolutas y relativas (porcenta-
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transfusiones de glóbulos rojos [2 (0-2) y 2 (0-2), p 
<0,589]. La estancia hospitalaria fue de 7,5 RIQ (3-15) y 
5 RIQ (2-14) días, respectivamente, sin alcanzar una dife-
rencia significativa (p <0,352). La mortalidad secundaria a 
HDA fue de 2 frente a 0, p = 0,546. La mortalidad por una 
causa diferente a la HDA se observó en 11 pacientes, 2 por 
descompensación de enfermedades crónicas subyacentes y 
9 por insuficiencia respiratoria aguda secundaria a neumo-
nía por SARS-CoV-2. La mortalidad global a los 30 días fue 
del 25,4 % (13 pacientes) (Tabla 3).

DISCUSIÓN

Perú es uno de los países más afectados por la pandemia 
actual debido al gran número de contagios simultáneos y 
un importante número de personal de salud infectado. Sin 
embargo, la hemorragia gastrointestinal continúa siendo un 
motivo de ingreso frecuente en nuestro hospital.

Cada vez existe más evidencia de que la EDA muy tem-
prana no ofrece un gran beneficio en cuanto a la reducción 

Tabla 1. Características descriptivas de los pacientes con infección por 
SARS-CoV-2 y HDA

Características de los pacientes SARS-CoV-2 
n = 51

Edad, años, mediana (RIQ) 70 (61-77)
Sexo, masculino n (%) 30 (58,8 %)
Comorbilidades, n (%)
-- Hipertensión
-- Cirrosis hepática
-- Diabetes mellitus
-- Enfermedad renal crónica 
-- Enfermedad cardíaca crónica
-- Enfermedad neurológica 
-- Cáncer

20 (39,2 %)
12 (23,5 %)
10 (19,6 %)
6 (11,8 %)
7 (13,7 %)
5 (9,80 %)
4 (7,8 %)

Medicación ambulatoria, n (%)
-- AINE
-- Anticoagulantes 
-- Antiplaquetarios

7 (13,7 %)
8 (15,7 %)
4 (7,8 %)

Signos de HDA, n (%)
-- Melena
-- Hematemesis

37 (72,5 %)
26 (51 %)

SGB, n (%)  
-- ≥3
-- ≥12

51 (100 %)
29 (56,9 %)

Hipotensión/choque, n (%) 
-- Sí 8 (15,6 %)

Saturación de O2, n (%)
-- <92 % 11 (21,6 %)

Gravedad del SARS-CoV-2, n (%)
-- Infección asintomática
-- Enfermedad leve
-- Enfermedad moderada
-- Enfermedad severa
-- Enfermedad crítica

19 (37,3 %)
12 (23,5 %)
10 (19,6 %)
9 (17,6 %)
1 (2,0 %)

Analítica al ingreso, mediana (RIQ)
-- Hemoglobina
-- Plaquetas
-- INR
-- Leucocitos 
-- Linfocitos
-- Neutrófilos
-- PCR
-- Urea
-- Creatinina
-- Fibrinógeno
-- Tiempo de protrombina
-- TTPa
-- Fosfatasa alcalina
-- AST (aspartato-aminotransferasa)
-- ALT (alanina-aminotransferasa)
-- Gamma-glutamil transpeptidasa
-- Bilirrubina total
-- Albúmina
-- Proteínas totales

8,1 (6-11,6)
229 (149-329)
1 (0,93-1,32)

9790 (6090-12 430)
1249 (767-1958)

7785 (4506-10 344)
23,1 (8,2-55,2)

55,2 (32,7-102,5)
0,9 (0,6-1,6)

3,8 (2,97-4,37)
11,06 (10,13-14,05)
31,86 (27,5-38,89)
111,5 (70,5-146)

34 (26-50)
28 (19-47)

43,5 (21-106,5)
0,5 (0,3-0,96)
3,1 (2,8-3,7)

5,9 (5,3-6,35)

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; INR: International Normalized 
Ratio; PCR: proteína C-reactiva; TTPa: tiempo de tromboplastina 
parcial activado.

Tabla 2. Manejo médico y/o endoscópico de los pacientes con infección 
por SARS-CoV-2 y HDA

Características del manejo SARS-CoV2
n = 51

Solo tratamiento médico, n (%)
-- IBP en bolo intravenoso
-- IBP en infusión intravenoso
-- Octreotida en infusión intravenosa
-- Ceftriaxona intravenosa
-- Transfusión de glóbulos rojos, n (%)
-- Transfusión de plasma fresco, n (%)
-- Transfusión de plaquetas, n (%)

34 (66,7 %)
47 (92,2 %)

4 (7,8 %)
14 (27,5 %)
16 (31,4 %)
29 (56,9 %)
7 (13,7 %)
3 (5,9 %)

Tratamiento médico + endoscopia, n (%) 17 (33,3 %)

Tiempo hasta endoscopia >24 horas 16 (94,1 %)

Hallazgos endoscópicos, n (%)
-- Úlcera duodenal o gástrica
-- Várices esofagogástricas
-- Gastritis erosiva o hemorrágica
-- Neoplasia
-- Angiodisplasia
-- Mallory-Weiss
-- Esofagitis erosiva

7 (41,2 %)
3 (17,6 %)
2 (11,8 %)
1 (5,9 %)
2 (11,8 %)
1 (5,9 %)
1 (5,9 %)

Tratamiento endoscópico, n (%)
-- Inyección con adrenalina + hemoclips
-- Inyección con adrenalina + APC
-- Ligadura de várices esofágicas
-- Ninguno

 2 (11,8 %)
 1 (5,9 %)

 3 (17,6 %)
11 (64,7 %)

APC: coagulación con argón plasma. 
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de la mortalidad. Un estudio realizado por Laursen y cola-
boradores, con una cohorte de 12 601 pacientes con HDA, 
no encontró una asociación significativa entre el tiempo 
de endoscopia y la mortalidad hospitalaria en pacientes 
estables hemodinámicamente y sin comorbilidades. Solo 
se observó un beneficio en la endoscopia temprana (entre 
las 6 y 24 horas) en aquellos con inestabilidad hemodiná-
mica(21). Lau y colaboradores, en un estudio de 516 pacien-
tes con HDA, describieron que no hubo una diferencia 
significativa en cuanto a la mortalidad a los 30 días entre 
pacientes que presentaban un SGB >12 y a quienes se le 
realizó una endoscopia urgente (antes de las 6 horas) frente 
a temprana (entre 6 y 24 horas)(12). 

En la actualidad existe un número reducido de reportes 
que evalúen el impacto de la pandemia por SARS-CoV-2 en 
el manejo de la HDA. 

En nuestro estudio, la mediana de edad fue de 70 años 
y el 58,8 % eran de sexo masculino, datos semejantes a los 
reportados por Martin y colaboradores en un estudio de 31 
pacientes con HDA e infección por SARS-CoV-2 en el cual 
la edad media fue de 68,7 años y el 66 % eran varones(22). 
Shalimar y colaboradores reportaron que de 1342 pacien-
tes con infección por SARS-CoV-2, 24 pacientes (1,8 %) 
presentaron HDA y 70,8 % eran varones(14); no obstante, la 
edad media fue de 45 años, significativamente menor a la 
de nuestro estudio.

En nuestra serie, las comorbilidades más frecuentes fue-
ron hipertensión arterial y cirrosis hepática, lo que coincide 
con otros reportes. En un estudio en Italia, Mauro y colabo-
radores, de 4871 pacientes con infección por SARS-CoV-2, 

23 (0,47 %) tuvieron HDA; de estos, la comorbilidad más 
frecuente fue hipertensión arterial (70 %)(23). Asimismo, 
Martin y colaboradores también encontraron la hiperten-
sión arterial (66%) como la comorbilidad más prevalente(22). 
Por otro lado, Shalimar y colaboradores reportaron que 
casi la totalidad de sus pacientes eran cirróticos (91 %)(14).  
El gran porcentaje de pacientes en nuestro estudio con 
hepatopatía crónica podría deberse a que nuestro hospi-
tal es un centro de referencia nacional de pacientes con 
comorbilidades complejas.

Debemos resaltar que el 56,9 % de nuestros pacientes 
presentaban un riesgo elevado de necesitar terapia endos-
cópica y de muerte al presentar un SGB ≥ 12. Asimismo, 
el 39,2 % presentaron neumonía y el 21,6 % requirieron 
soporte con oxígeno suplementario. Mauro y colaborado-
res reportaron que de 23 pacientes con HDA, el 82 % requi-
rió soporte con oxígeno suplementario, con una mediana 
de SGB de 13 puntos RIQ (10-16)(23). Martin y colabora-
dores informaron, en 31 pacientes con HDA, que el 39 %  
necesitó intubación o admisión a la unidad de cuidados 
intensivos (UCI), con una media SGB de 10 puntos(22).

Se han publicado algunos reportes de casos sobre el 
manejo de los pacientes con HDA e infección por SARS-
CoV-2. Cavaliere y colaboradores reportaron 6 pacientes, 
5 de ellos con necesidad de soporte de oxígeno y 1 con 
ventilación asistida. Todos respondieron al manejo médico 
conservador y no se les realizó una EDA(15). Gadiparthi y 
colaboradores reportaron 3 casos, 2 de ellos fueron HDA 
con requerimientos de oxígeno suplementario y SGB ≥ 7,  
en los cuales se resolvió el cuadro solamente con trata-
miento médico conservador; recomiendan considerar este 
manejo si es poco probable que la intervención endoscópica 
mejore el resultado (pacientes muy estables o críticos)(24).  
Barrett y colaboradores reportaron 4 casos de pacientes con 
HDA, todos fueron manejados con tratamiento médico 
conservador y a 1 se le realizó una endoscopia sin necesi-
dad de una intervención terapéutica(25). Todos coinciden 
en que el tratamiento médico conservador es una opción 
válida de manejo(15,24,25) bajo la premisa de que el riesgo de 
la endoscópica podría superar el beneficio, sobre todo en el 
contexto actual, donde salvaguardar al personal de salud es 
fundamental(24).

Kim y colaboradores, en un estudio de cohorte retrospec-
tiva realizado en Nueva York, analizaron 211 pacientes que 
ingresaron por HDA (42 % de ellos durante la pandemia) 
y reportaron que solo 28 % fueron sometidos al procedi-
miento(26). En nuestra serie, a 33,3 % de nuestros pacien-
tes se les indicó EDA, con un intervalo de tiempo hasta 
la realización del procedimiento >24 horas en el 94,1 %.  
Estos hallazgos son similares a los de Mauro y colaborado-
res, quienes realizaron EDA en el 78,2 % de sus pacientes 
con un tiempo promedio >24 horas (2-60 horas)(23). Por 

Tabla 3. Resultados según el tipo de tratamiento recibido de los 
pacientes con infección por SARS-CoV-2 y HDA

Variables Tratamiento 
médico 

solamente 
n=34

Tratamiento 
médico

 más 
endoscopia

n= 17

p

Resangrado, n (%)  3 (8,82 %) 0 (0,0 %) 0,542┼

Reingreso por HDA, n (%)  3 (8,82 %) 0 (0,0 %) 0,542┼

Estancia hospitalaria, 
mediana (RIQ)

7,5 (3-15) 5 (2-14) 0,352*

Número de transfusiones 
de glóbulos rojos, mediana 
(RIQ)

2 (0-2) 2 (0-2) 0,589*

Mortalidad secundaria a 
HDA, n (%)  

2 (5,88 %) 0 (0,0 %) 0,546┼

*U de Mann-Whitney; ┼test exacto de Fisher
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su parte, Martin y colaboradores informaron una demora 
promedio de 2,4 ± 2 días en el 32 % de pacientes a quienes 
se les realizó el procedimiento(22). Estos resultados variables 
probablemente se deben a que, al tratarse de una enferme-
dad nueva con gran potencial de contagio para el personal 
de salud, la indicación se limitaría a los casos seleccionados 
netamente necesarios, y la demora estaría relacionada con 
la preparación de toda la logística necesaria recomendada 
para la realización del procedimiento(27). 

La enfermedad ulcerosa péptica y las várices esofagogás-
tricas fueron los hallazgos endoscópicos más frecuentes, 
similar a lo encontrado en estudios publicados reciente-
mente de HDA e infección por SARS-CoV-2. Por otro lado, 
se requirió intervención terapéutica endoscópica sola-
mente en un tercio de nuestros pacientes, resultados simi-
lares a los reportados por estos autores (38 %-40 %)(22,23). 
Este bajo porcentaje terapéutico se debe probablemente al 
intervalo de tiempo transcurrido desde el evento hasta el 
procedimiento, en donde el tratamiento médico también 
desempeña un papel importante en el manejo.

Durante la evolución, 3 de nuestros pacientes tratados 
previamente con manejo médico presentaron resangrado. 
A todos se les realizó endoscopia; 2 pacientes tenían enfer-
medad ulcerosa péptica (recibieron doble terapia endoscó-
pica) y 1 tenía cáncer gástrico avanzado. Mauro y colabo-
radores también observaron resangrado en 3 pacientes, de 
los cuales 2 se consideraron aptos para una embolización 
radiológica y 1 recibió terapia endoscópica(23). Por otra 
parte, Martin y colaboradores identificaron resangrado 
en 4 pacientes durante la misma hospitalización, aunque 
ninguno requirió intervención endoscópica; mientras que 
Shalimar y colaboradores(22) informaron dos resangrados, 
uno recibió terapia endoscópica con argón plasma por 
presentar ectasia vascular gástrica antral (GAVE) y el otro 
tuvo una resolución espontánea del sangrado y no requirió 
EDA(14). Por otro lado, a aquellos pacientes de nuestra serie 
que reingresaron por HDA y habían recibido solo trata-
miento médico se les realizó una EDA en la nueva admisión 
hospitalaria, en la que se encontraron várices esofágicas con 
estigmas de sangrado reciente en 2 pacientes y enfermedad 
ulcerosa péptica en 1; a todos se les realizó una endoscopia 
terapéutica con buena evolución.

Kim y colaboradores observaron 2,86 veces más probabi-
lidad de recibir una transfusión de paquetes globulares en 
los pacientes con ingreso hospitalario por HDA durante la 
pandemia (p = 0,013), así como 2,5 veces más probabilidad 
de estancia hospitalaria ≥ 5 días (p = 0,004) en comparación 
con el período prepandemia(26). A su vez, Shalimar y cola-
boradores señalaron una media de estancia hospitalaria de 
7,5 (5-12,7) días, similar a nuestro hallazgo(14). En nuestro 
estudio, al comparar entre aquellos pacientes que recibie-
ron tratamiento médico conservador y tratamiento médico 

más EDA observamos que, a pesar de existir una diferencia 
numérica entre las variables estudiadas (resangrado, rein-
greso por HDA, estancia hospitalaria, número de trans-
fusiones de glóbulos rojos, mortalidad debida a HDA), 
estas no alcanzaron significancia estadística. En relación, 
Martin y colaboradores no encontraron diferencias sobre 
la necesidad de transfusión de paquetes globulares (3,75 
± 3,40 frente a 3,33 ± 2,19; p = 0,777) entre el grupo de 
tratamiento médico más EDA frente al tratamiento médico 
conservador(22); del mismo modo, otro estudio señaló una 
mortalidad similar (3 vs. a 2 pacientes) y resangrado (2 vs. a 
1 paciente), entre ambos grupos(23).

La mortalidad secundaria a HDA en nuestra serie se 
presentó en 2 pacientes y se debió a choque hipovolémico 
por hemorragia masiva desde el ingreso. A pesar de inten-
tar la estabilización hemodinámica de los pacientes para 
la realización del procedimiento, estos fallecieron dentro 
de las 6 horas siguientes a la admisión. Estudios simila-
res no reportaron mortalidad secundaria a HDA(22-26), 
probablemente debido a tamaños muestrales con menor 
número de casos, lo cual desestimaría la aparición de des-
enlaces fatales. 

La mortalidad global a los 30 días fue similar a otros 
reportes (13 % a 21 %)(14,23) y se debió principalmente al 
compromiso respiratorio por SARS-CoV-2.

Dentro de las limitaciones de nuestro estudio es preciso 
señalar que se realizó en un único centro, con número 
reducido de casos, además de ser un estudio retrospectivo. 
Futuros estudios deberían contemplar estos aspectos.

CONCLUSIÓN

Se observa una reducción en el número de EDA de emer-
gencia por HDA en la pandemia actual, así como un tiempo 
mayor al estándar para su realización. La enfermedad 
ulcerosa péptica continúa como la etiología principal de 
HDA en pacientes con infección por SARS-CoV-2. Más 
del 80 % de los pacientes que recibieron solo tratamiento 
médico evolucionaron favorablemente, y solo un tercio de 
los pacientes a quienes se les realizó una EDA requirió una 
intervención terapéutica endoscópica.
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Resumen
El proceso de la carcinogénesis gástrica es multifactorial y secuencial. No lo comprendemos completamente, 
pero conocemos la historia natural de la enfermedad descrita por el Dr. Pelayo-Correa y también la existencia 
de múltiples factores de riesgo. La identificación de estos factores que participan en cada paso y el manejo 
apropiado de los mismos podría ayudar a reducir la incidencia del cáncer gástrico (CG). Probablemente, la 
infección por Helicobacter pylori (HP) es el factor de riesgo más conocido y discutido; sin embargo, existen 
otros factores como los relacionados con el estilo de vida, tipo de dieta, historia familiar de cáncer, entre otros, 
que también participan en el desarrollo e incidencia de este tipo de cáncer y tienen una amplia ventana de 
tiempo para ejercer su influencia. 

A nivel poblacional, la identificación y el conocimiento de estos factores de riesgo puede proporcionar un 
entendimiento en la etiología de la enfermedad y es esencial para planear, monitorizar y evaluar los planes, 
políticas y estrategias de prevención. Es necesario, por lo tanto, desarrollar una herramienta de estudio basa-
da en la identificación de factores de riesgo que se pueda sumar a los hallazgos endoscópicos e histológicos 
y ser usada en la práctica clínica para la clasificación del riesgo de CG.

Palabras clave
Cáncer gástrico, factores de riesgo, prevención, grupos de alto riesgo.

Abstract
The process of gastric carcinogenesis is multifactorial and sequential. We do not fully understand this, but 
we know the natural history of the disease described by Dr. Pelayo Correa and the existence of multiple risk 
factors. Identifying the factors involved in each step and managing them appropriately could help reduce the 
incidence of gastric cancer (GC). Helicobacter pylori (HP) infection is probably the most widely known and 
discussed risk factor. However, there are other factors such as lifestyle, type of diet, family history of cancer, 
among others, that are also involved in the development and incidence of this cancer and have a wide window 
of time to exert their influence. 

At the population level, identification and awareness of these risk factors can provide insight into the etio-
logy of the disease and are essential for planning, monitoring and evaluating prevention plans, policies and 
strategies. It is therefore necessary to develop a study tool based on risk factor identification that can be added 
to endoscopic and histological findings and used in clinical practice for GC risk classification.
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Gastric cancer; Risk factors; Prevention; High-risk groups.
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INTRODUCCIÓN

Cuando aparecen los signos y síntomas clínicos de una 
enfermedad, la intervención curativa es poco posible y 
revertir la enfermedad es improbable. Hasta la fecha, la 
medicina preventiva mundial se ha centrado en la preven-
ción primaria, cuyos objetivos generales son evitar la apa-
rición de la enfermedad promoviendo hábitos saludables y 
controlando los factores de riesgo(1). Otro enfoque, quizá 
más útil en patologías específicas como el cáncer, es identi-
ficar activamente individuos con alto riesgo de desarrollar 
la enfermedad e intervenirlos con estrategias preventivas(2).

En el quehacer médico y quirúrgico, el cáncer gástrico 
(CG) es una enfermedad que nos sigue desafiando. A 
pesar de la disminución global en su incidencia, permanece 
como un problema serio de salud y es comunmente diag-
nosticado en estadios avanzados(3).

Cada vez que se diagnostica un paciente con CG avan-
zado, las probabilidades de ser llevado a cirugía con inten-
ción curativa son muy bajas, al igual que su supervivencia 
a los 5 años. En ese gran grupo de pacientes hay quienes 
nunca consultaron, quienes consultaron por síntomas gas-
trointestinales inespecíficos y recibieron un diagnóstico 
clínico de “gastritis” con el manejo sintomático que suele 
acompañarlo; sin embargo, también curiosa y tristemente 
hasta una cuarta parte de los pacientes con diagnóstico 
reciente de CG habían sido llevados a un estudio endoscó-
pico en los 3 años previos(3).

Para el entendimiento de una enfermedad es muy impor-
tante conocer su historia natural. El Dr. Pelayo-Correa 
describió la progresión de la mucosa normal al CG como 
un proceso por pasos(4), con un intervalo extremadamente 
largo entre el comienzo de la gastritis y la malignización. 
Todo lo anterior proporciona tiempo y oportunidad para 
interrumpir la cascada oncogénica y constituye una justi-
ficación razonable para el desarrollo de estrategias de pre-
vención primarias y secundarias(5).

No todos los CG obedecen a esta secuencia, y sabemos 
que también se ha descrito una progresión mucho más 
rápida para algunos cánceres del tipo difuso, particular-
mente en personas jóvenes y con susceptibilidad gené-
tica(6). Sin embargo, la secuencia de Pelayo-Correa(4) sigue 
explicando la mayoría de los CG. Identificamos entonces 
un primer desafío que se refiere a la calidad de los estudios 
endoscópicos rutinarios y su rendimiento en la identifica-
ción de lesiones premalignas y cánceres tempranos. 

Además, las decisiones clínicas se toman con base en los 
informes endoscópicos e histopatológicos que, la mayoría 
de las veces, no buscan activamente condiciones prema-
lignas y se limitan a tomar biopsias del antro, olvidando la 
historia natural de la enfermedad y no clasificando el riesgo 
real para CG ni su seguimiento pertinente(7). Un entrena-

miento consciente y dirigido a la evaluación de cambios 
sutiles de la mucosa muy probablemente incrementaría el 
diagnóstico de lesiones tempranas.

Conocemos que el proceso de la carcinogénesis es mul-
tifactorial y secuencial, y es bien sabido que no todos los 
sujetos con lesiones preneoplásicas llegarán a desarrollar 
CG, pero otros tantos sí lo harán. En ese proceso complejo, 
que aún no acabamos de comprender, intervienen también 
múltiples factores de riesgo. Uno de ellos es cualquier rasgo, 
característica o exposición de un individuo que aumenta la 
probabilidad de sufrir una enfermedad o lesión. La iden-
tificación de los factores de riesgo que participan en cada 
paso y el manejo apropiado de los mismos podría ayudar a 
reducir la incidencia del CG. A nivel poblacional, el conoci-
miento de estos factores de riesgo es esencial para planear, 
monitorizar y evaluar los planes, políticas y estrategias para 
el control de este cáncer(8). 

Probablemente, el factor de riesgo más conocido y discu-
tido es la infección por Helicobacter pylori (HP), cuya erra-
dicación ha reducido la incidencia del CG. Actualmente se 
considera que la mejor opción para reducir la mortalidad 
por esta enfermedad es la estrategia de erradicación en 
combinación con programas de seguimiento endoscópico 
para individuos de alto riesgo, que permitan la adecuada 
identificación y tratamiento de lesiones tempranas(5). Sin 
embargo, existen otros factores directamente relacionados 
con el estilo de vida que también participan en el desarro-
llo e incidencia de este tipo de cáncer y que, como hemos 
dicho, tienen una amplia ventana de tiempo para ejercer su 
influencia(8,9) (Figura 1).

Las diferentes guías de manejo para la prevención y 
detección temprana del CG se centran en la identifica-
ción de lesiones y condiciones premalignas gástricas 
confirmadas en los hallazgos histopatológicos, y de acuerdo 
con su gravedad y extensión proponen un seguimiento. En 
cambio, los factores de riesgo epidemiológicos no tienen 
un peso definido al momento de establecer grupos de alto 
o bajo riesgo(10). 

En este momento, la pregunta sugerida es si un paciente 
obeso, fumador, que consume alcohol y tiene anteceden-
tes familiares de CG debe tener el mismo intervalo de 
seguimiento que un paciente atlético, con buenos hábitos 
alimentarios y sin antecedentes familiares de cáncer, pero 
con los mismos hallazgos endoscópicos e histopatológicos.

Las estrategias encaminadas a construir un estilo de vida 
que no favorezca el cáncer tienen el potencial de ser aplica-
bles masivamente en la población y de impactar a las perso-
nas desde la juventud. Creemos que es necesario desarro-
llar una herramienta de estudio basada en la identificación 
de factores de riesgo que se pueda sumar a los hallazgos 
endoscópicos e histológicos y ser usada en la práctica clí-
nica para la clasificación del riesgo de CG(11).
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CG se desarrolla únicamente en el 1 % de los pacientes 
infectados, pero al mismo tiempo más del 90 % de los 
pacientes con CG tienen o han tenido infección por esta 
bacteria, de modo que el HP es el principal factor de riesgo 
para el CG(3). Esta infección es una de las más comunes en 
el humano y afecta a más del 50 % de la población en el 
mundo; puede ser adquirida en la infancia, su prevalencia 
está directamente relacionada con la edad y la mayoría de 
los casos son asintomáticos(8,13). Muchos países con una 
alta infección por HP no tienen una alta incidencia de CG. 
La interacción entre el HP, la genética y la dieta pueden 
explicar estas discrepancias(14).

En un metaanálisis(15) de 19 estudios de cohortes o casos 
y controles, que incluyó 2491 pacientes y 3959 controles, el 
OR para CG en pacientes con infección por HP, diagnosti-
cado serológicamente, fue reportado como 1,92 (IC del 95 %  
1,32 a 2,78). 

El HP actúa indirectamente sobre las células epiteliales 
gástricas causando inflamación y de forma directa sobre 
las mismas, modulando su función a través de agentes de la 
bacteria como el CagA(9,13).

Un estudio de casos y controles del Reino Unido estimó 
que el 22 % de los casos con CG están relacionados con el 
tabaquismo y el 32% tienen relación con el HP(8,9).

El consumo de bebidas alcohólicas es otro factor de riesgo 
que ha sido evaluado con resultados no homogéneos. Este 
hallazgo fue reportado en 7 de los estudios incluidos en el 
reporte de Yusefi y colaboradores(8). En su metaanálisis, Ma 
y colaboradores(16) encontraron que el consumo de alcohol 
pudo incrementar el riesgo de CG (OR de 1,39). Tramacere 
y colaboradores(17) encontraron una asociación entre CG y 

APORTE EPIDEMIOLÓGICO - FACTORES DE RIESGO 

Se han estudiado y descrito diferentes factores que incre-
mentan el riesgo de CG o que lo reducen (protectores)(9). 
Los factores de riesgo han sido clasificados en no modifi-
cables y modificables: dentro de los primeros están la edad 
avanzada, el género masculino, la etnia y los aspectos gené-
ticos; entre los modificables están el consumo de una dieta 
no saludable, el tabaquismo, la ingesta de alcohol, la ingesta 
de sal y la infección por el HP. Estos últimos, por ser modi-
ficables, deben ser el foco de atención cuando se diseñan 
programas de prevención(9,12,13).

El desafío en este punto es identificar e investigar los 
factores de riesgo para CG con valor estadísticamente sig-
nificativo. Existen múltiples trabajos que describen en qué 
magnitud se aumenta o disminuye el riesgo de CG con rela-
ción a cada factor(8,9).

Yusefi y colaboradores(8), en una revisión sistemática de 
43 estudios, identificaron 52 factores de riesgo clasificados 
en: dietarios, estilo de vida, predisposición genética más 
historia familiar, infecciosos, características demográficas, 
exposición ocupacional y radiación ionizante. Los auto-
res reportaron una asociación entre la infección por HP y 
CG con un Odds ratio (OR) de 3 (intervalo de confianza 
[IC] del 95 % 2,42 a 3,72). 12 de los trabajos revisados en 
este mismo estudio identificaron al tabaquismo como fac-
tor de riesgo para CG y es así reconocido por la Agencia 
Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC por 
sus siglas en inglés).

La asociación causal entre el HP y el CG está firmemente 
establecida por estudios epidemiológicos y clínicos. El 

Figura 1. Cáncer gástrico. Factores de riesgo en el tiempo (historia natural). Elaboración propia.

Años              10                         20                        30                         40                         50                        60                         70                        80+

Helicobacter pylori 

Tabaquismo

Ingesta de sal

Alcohol

Hábitos dietarios

Mayor % de 
pacientes con 

cáncer gástrico

Genética
Multifactorial



369Factores de riesgo para cáncer gástrico: ¿cuál es su papel?

el consumo de alcohol solamente en los bebedores pesados 
(>4 copas x día). Otros estudios mostraron que las perso-
nas que consumen alcohol (>50 g al día) tuvieron un 24 % 
más de riesgo para CG en comparación con otros que no 
consumen o consumen menos(8,9).

Nemati y colaboradores(18) reportaron que la baja ingesta 
de frutas y verduras fue un factor de riesgo. En contraste, 
la ingesta alta de frutas y verduras es un factor protector (9 
estudios). El papel protector del consumo de frutas y ver-
duras también fue observado en un estudio holandés con 
el consumo de 156 g x día(7,8). Por otro lado, en un estudio 
de cohorte con personas vegetarianas se encontró que el 
riesgo fue bajo comparado con quienes ingieren carne(8). El 
consumo excesivo de carnes rojas, comida ahumada, carnes 
procesadas y carnes saladas también fue reportado como 
factor de riesgo para CG en 8 estudios(8).

La IARC ha clasificado el consumo de sal como uno de 
los factores de riesgo más importantes para el CG debido a 
los hallazgos reportados por múltiples estudios(13). Se estima 
que el 24 % de los casos en el Reino Unido estaban asocia-
dos con la ingesta de más de 6 g de sal al día. Los resultados 
del metaanálisis de D’Elia y colaboradores(19) revelan que el 
riesgo de CG fue mayor en personas con ingesta alta de sal 
que en aquellos con ingesta baja. En la revisión sistemática 
publicada por Ge y colaboradores(20) se reporta que la ingesta 
de sal incrementa el riesgo de CG en un 22 %(8,9).

Gómez y colaboradores(21), en un trabajo observacional 
analítico prospectivo, compararon el consumo de alimen-
tos y hábitos relacionados en dos grupos: uno con CG y 
otro con úlcera duodenal. Los autores encontraron asocia-
ciones significativas entre los patrones de ingesta dietaria 
y el CG, por ejemplo, la alta ingesta de sal y el consumo de 
alimentos ahumados. Si bien el HP es un factor de riesgo 
establecido, también es claro que no es causa suficiente 
para el desarrollo del CG; en este sentido, la ingesta de sal 
puede tener un papel sinérgico con la infección en la cau-
salidad de este tumor. También se encontró que el cáncer 
familiar, como factor de riesgo para CG, tuvo un OR global 
de 4,2, lo que coincide con otros estudios.

La identificación de los factores de riesgo puede propor-
cionar un entendimiento en la etiología de la enfermedad y 
puede sugerir estrategias de prevención. En este metaaná-
lisis latinoamericano se identificó que el incremento en el 
riesgo para CG estuvo asociado con el tabaquismo, el con-
sumo de alcohol, el alto consumo de carnes rojas y carnes 
procesadas, ingesta alta de sal y la disminución en el riesgo 
con niveles de educación más altos y con alto consumo de 
frutas y verduras(22). 

Los mismos trabajos de Yusefi y colaboradores(8) y de 
Karimi y colaboradores(13) muestran evidencia del efecto de 
los antecedentes familiares y la herencia en la incidencia de 
CG. Ellos encuentran que tener una historia familiar de CG es 

un factor de riesgo para desarrollar CG. Asimismo, Yaghoobi 
y colaboradores(23) reportaron que el riesgo de CG fue 2 a 10 
veces mayor en personas con historia familiar de CG. 

Los factores socioeconómicos se reportaron como rele-
vantes en 10 estudios. Es conocida la mayor prevalencia de 
infección por HP en estratos socioeconómicos más bajos, 
poblaciones o grupos humanos con bajo nivel de instruc-
ción y menor acceso a instalaciones sanitarias básicas, así 
como en los países en vías de desarrollo(8,9,13).

Nishimoto y colaboradores(24), en un estudio en Irán, 
encontraron que la mayor incidencia de CG estuvo aso-
ciada con un ingreso económico anual bajo, menor gasto 
anual en comida, menor consumo de frutas y vegetales, y 
mayores cifras de desempleo. 

En otro metaanálisis(12) se exploró la asociación entre el 
CG y 14 factores de riesgo potencialmente modificables. 
Se incluyeron 231 estudios, con una población total de  
33 831 063 pacientes, y se expresó el riesgo en valores de 
OR. Los factores asociados de manera significativa con el 
riesgo de CG se recogen en la Tabla 1.

Tabla 1. Factores de riesgo para CG

Factor de riesgo OR

Helicobacter pylori 2,56 (2,18-3,0)

Tabaquismo 1,61 (1,49-1,75)

Antecedente de tabaquismo 1,43 (1,29-1,59)

Alcohol 1,19 (1,10-1,29)

Antecedente de ingesta de alcohol 1,73 (1,17-2,56)

Comida salada 1,28 (1,09-1,51)

Sal 3,78 (1,74-5,44)

Modificado de: Poorolajal J, et al. Epidemiology and Health. 
2020;42:e2020004.

En resumen, se encuentra que la infección por HP, el 
tabaquismo, la alta ingesta de alcohol y de sal incrementan 
de forma significativa el riesgo de CG(7,12).

La procedencia de zonas geográficas de alta incidencia 
de CG, la anemia perniciosa, el antecedente de resección 
gástrica parcial, la infección por el virus de Epstein-Barr 
(VEB), el tipo de sangre (tipo A), exposiciones ocupacio-
nales a sustancias tóxicas como agroquímicos de fumiga-
ción, el trabajo con cemento, la fabricación de caucho, y la 
minería de carbón y con cromio también han sido mencio-
nados como factores de riesgo. Estos últimos en relación 
con la dosis, duración y tiempo de exposición(8,9,14).

Retomando varios de los conceptos mencionados, pode-
mos decir que el CG es una enfermedad devastadora y poten-
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cialmente letal, con una historia natural larga y en la que se 
involucran múltiples factores, sin que hasta la fecha conozca-
mos una causa única ni última de este cáncer. Nuestra aten-
ción ha estado puesta ampliamente en la infección por HP 
como el factor de riesgo más importante, ya que puede estar 
relacionado con hasta el 90 % de los casos; sin embargo, solo 
el 1 % de los individuos infectados desarrollará CG, de modo 
que el HP es necesario, pero no suficiente(7).

Todo esto nos lleva a pensar que otros factores de 
riesgo pueden ser tan importantes como la infección por 
HP, y muy probablemente ejercen su papel modulando el 
impacto tisular de la infección crónica en la mucosa gás-
trica(11). En esa interacción entre el huésped y el hospedero, 
única y diferente para cada sujeto, que abre el camino hacia 
la gastritis crónica, la enfermedad ulcerosa péptica o hacia 
el cáncer, puede estar al menos una de las piezas que le fal-
tan a nuestro rompecabezas.

Modelos de predicción de riesgo

Múltiples autores han desarrollado modelos de predic-
ción de riesgo con base en los factores de riesgo. Buckland 
y colaboradores(25) evaluaron una cohorte para medir 
el impacto de los factores asociados con el estilo de vida 
en la ocurrencia de CG; por su parte, Tata y colaborado-
res(26) desarrollaron un sistema diagnóstico con un puntaje 
basado en variables clínicas. 

Sin embargo, estos modelos no involucran la presencia o 
ausencia de la infección por HP ni la presencia de lesiones o 
condiciones premalignas como la gastritis atrófica (GA)(11).  
Por el contrario, otros trabajos dejan de lado los aspectos 
clínicos y de estilo de vida para centrarse únicamente en 
la evaluación de los dos primeros factores mencionados y 
combinan la detección de anticuerpos contra HP y los nive-
les séricos de pepsinógeno I y II, que pueden considerarse 
como la expresión bioquímica del fenómeno histológico 
que es la GA. Ambos tipos de pepsinógeno se producen en 
la mucosa del fondo y del cuerpo gástrico y el tipo II, fun-
damentalmente en el antro; a medida que la atrofia gástrica 
progresa de su territorio inicial (que suele ser el antro) y com-
promete progresivamente el cuerpo, la producción de pep-
sinógeno II aumenta mientras que la del tipo I disminuye, y 
la relación I/II se reduce. En ese mismo sentido, la mucosa 
atrófica produce menos ácido y la gastrina sérica se eleva(27).

Cuando se utiliza la medición de los niveles de anticuer-
pos contra HP y los niveles séricos de pepsinógeno I y II, 
se involucran solo dos factores de riesgo. Como el CG es 
multifactorial, creemos que la herramienta de predicción 
de riesgo también debe serlo.

Iida y colaboradores(28) llevaron a cabo un estudio en la 
ciudad de Hisayama ( Japón) con el objetivo de desarrollar 
y evaluar una herramienta de medición del riesgo individual 

de CG. Residentes mayores de 40 años asintomáticos fue-
ron elegidos y seguidos desde 1988 a 2002 como la primera 
cohorte de estudio, que tuvo 2444 individuos, con un segui-
miento de 14 años, y desde 2002 a 2007 la cohorte de vali-
dación, que tuvo 3204 sujetos, con 5 años de seguimiento. 
Durante el seguimiento se encontraron 90 casos de CG en 
la cohorte de estudio y 35 casos en la cohorte de validación. 
Con la cohorte de estudio elaboraron el modelo de predic-
ción del riesgo utilizando factores de riesgo significativos; 
posteriormente, esta herramienta fue validada internamente. 
En el análisis univariado, la edad, el género, la combina-
ción de los anticuerpos contra HP y los valores séricos de 
pepsinógeno I y II, el nivel de la hemoglobina glucosilada 
(HbA1c), el tabaquismo y la ingesta de alcohol estuvieron 
significativamente asociados con la incidencia de CG. En el 
análisis multivariado, con excepción del consumo de alcohol, 
todos los factores seguían estando significativamente asocia-
dos con la incidencia de CG. Se asignó un puntaje a cada fac-
tor de riesgo. El peso de cada factor (puntaje asignado) para 
predecir el riesgo de CG se determinó con la herramienta de 
evaluación en función de los coeficientes de un modelo de 
riesgos proporcionales de Cox en la cohorte de estudio.

En este trabajo, el total del puntaje fue calculado como la 
suma de los puntajes de riesgo para los diferentes factores. El 
punto de corte para la predicción del riesgo de CG fue de 8. 
En los sujetos con puntaje de 8 o más, el riesgo para desarro-
llo de CG se incrementó en 5,3 veces (IC del 95 % 3,4 a 8,2) 
con respecto a quienes tuvieron un puntaje de 7 o menos. 
La recomendación fue estudiar con endoscopia digestiva alta 
(EDA) a quienes tenían 8 o más puntos (Tabla 2).

Eom y colaboradores(29) también desarrollaron un 
modelo de predicción utilizando una cohorte de segui-
miento y otra de validación. Dentro del modelo se incluye-
ron: edad, índice de masa corporal (IMC), historia familiar 
de cáncer, ingesta de sal, consumo de alcohol y tabaquismo. 
Este modelo de predicción mostró buena precisión tanto 
en la cohorte de estudio como en la de validación. En este 
trabajo se propuso que la población general con factores de 
riesgo se derive a un chequeo médico regular. La infección 
por HP no fue tenida en cuenta.

Varios trabajos realizados en Asia y, particularmente, en 
China mencionan la población de alto riesgo para CG como 
sujetos que viven en áreas de alta incidencia por más de tres 
años, con una historia familiar de CG y factores de riesgo 
como ingesta alta de sal, tabaquismo o ingesta pesada de 
alcohol. Por tener una población tan grande, la EDA no es 
fácil de aplicar masivamente y genera altos costos; por esta 
razón, han establecido una herramienta de estratificación 
como tamizaje previo a la endoscopia, que se aplica predo-
minantemente en esos grupos poblacionales considerados 
globalmente de alto riesgo para identificar a los individuos 
con mayor riesgo real de desarrollar CG(30).
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Tabla 2. Modelos de predicción de riesgo para CG

Factor de riesgo Autores

Variable Rango Iida
Puntaje

Cai
Puntaje

Chavart
Puntaje
(Mujer)

Chavart
Puntaje

(Hombre)

Edad 
(años)

40-44 0 0 0 1

45-49 0 0 1 3

50-54 2 4 2 4

55-59 2 4 3 6

60-64 3 6 4 8

65-69 3 6 5 10

>70 2 9

Sexo Hombre 3 4

Mujer 0 0

HP HP (-) GA (-) 0 0 0 0

GA HP (+) GA (-) 2 1 8 8

HP (+) GA (+) 5 3 11 11

HP (-) GA (+) 5 3 11 11

Taba-
quismo

Sí 1 1

No 0

Sal Sí 2 1 1

No 0 0 0

Puntaje > a 8 0-11: bajo
12-16: medio 
17-25: alto

> a 20 > a 20

Modificado de: Charvat H, et al. Int J Cancer. 2016;138(2):320-31; 
Iida M, et al. Gastric Cancer. 2018;21(3):383-90; Cai Q, et al. Gut. 
2019;68:1576-87. 

Cai y colaboradores(30) publicaron un trabajo multicén-
trico de 115 hospitales (desde junio de 2015 hasta marzo 
de 2017) con una población de alto riesgo (incidencia 
de más de 30 por cada 100 000 habitantes) por factores 
como edad, género, historia familiar de cáncer, dieta con 
alta ingesta de sal, GA, infección por HP, procedencia geo-
gráfica, tabaquismo e ingesta de alcohol. Utilizando una 
cohorte de estudio y otra de validación, desarrollaron una 
herramienta para predecir el riesgo de CG. Un cuestionario 
registró los siguientes datos: edad, género, peso corporal, 
IMC, tabaquismo definido como más de un cigarrillo al día 
por un año (si la respuesta era sí, el número de cigarrillos y 
la duración se registraron), consumo de alcohol (cualquier 
tipo de alcohol una vez por semana durante el último año; 

si la respuesta es sí, clase de alcohol y frecuencia de con-
sumo), hábitos dietarios (consumo de sal más de 10 g/día), 
consumo de encurtidos, comida frita, ahumados, carne 
roja, vegetales verdes, frutas frescas (consumo frecuente 
considerado 3 o más por semana) e historia familiar de CG. 

En todos los pacientes se determinó el nivel sérico de pep-
sinógeno I y II, gastrina y anticuerpos del tipo inmunoglobu-
lina G (IgG) contra HP. Finalmente, los pacientes escogidos 
fueron llevados a una endoscopia con luz blanca y biopsias 
del antro, incisura y cuerpo, y examen endoscópico con imá-
genes mejoradas tipo NBI (Narrow Band Imaging).

Los cuatro procedimientos: cuestionario, laboratorios, 
gastroscopia y patología fueron elaborados por los investiga-
dores. Dos tercios de los participantes fueron aleatorizados a 
la cohorte de estudio y un tercio a la cohorte de validación. 

En la cohorte de estudio (9838 participantes) se encon-
traron 267 sujetos con CG (2,7 %) y en la de validación 
(5091 participantes) 138 (2,7 %). En el análisis univariado, 
se encontraron 17 variables como potencialmente asocia-
das con CG (p <0,25). Las que presentaron más poder 
estadístico fueron edad, género, relación pepsinógeno I/
II, gastrina y anticuerpos contra HP, consumo de comida 
salada y comidas fritas (todas con un valor de p <0,05).

Los puntajes variaban entre 0 a 25. Se establecieron gru-
pos de riesgo en las categorías baja, media y alta cuando los 
puntajes variaban entre 0 a 11, 12 a 16 y de 17 a 25, respec-
tivamente. El 66,7 % fueron considerados de bajo riesgo, el 
27,6 % de riesgo medio y el 5,7 % de riesgo alto. La preva-
lencia de CG fue de 1,2 %, 4,4 % y 12,3 %, respectivamente 
(p <0,001) (Tabla 2).

El 70,8 % de los pacientes con cáncer gástrico avanzado 
(CGA) y el 70,3 % de los pacientes con cáncer gástrico 
temprano (CGT) fueron diagnosticados cuando la endos-
copia se realizó en los grupos considerados de riesgo medio 
y alto por el puntaje previamente mencionado.

Este grupo de factores (edad, género, relación pepsinó-
geno I/II, gastrina, estado serológico frente a HP, consumo 
de comida salada y comida frita) es interesante, porque 
todos han sido identificados como predictores indepen-
dientes de riesgo para CG y los resultados son consistentes 
con otros estudios. 

Otro trabajo de Chavart y colaboradores(11) desarrollaron 
un modelo de predicción para estimar la probabilidad de 
ocurrencia de CG a 10 años con base en una cohorte de 19 
028 individuos. Para esto, combinaron variables demográ-
ficas y clínicas (edad, género, tabaquismo, consumo de sal 
e historia familiar) con el estado de anticuerpos IgG contra 
HP y niveles séricos de pepsinógeno I y II. 

En concordancia con estudios previos, los autores reporta-
ron que la infección por HP y la GA fueron factores de riesgo 
significativos para la ocurrencia del CG. En este estudio no 
se encontró una diferencia en el riesgo entre las categorías C 
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con múltiples factores de riesgo (hombres, fumadores, 
anemia perniciosa), y particularmente para aquellos con 
familiares en primer grado con CG(10). En esta misma guía 
los autores consideran que no hay suficiente evidencia que 
soporte el uso de los estudios serológicos de pepsinógeno 
y de anticuerpos contra HP en los programas de tamizaje, y 
menos aún en áreas de baja incidencia de CG(10).

APORTE ENDOSCÓPICO

Comparado con otros factores de riesgo, la GA y la meta-
plasia intestinal (MI) incrementan el riesgo de CG de 
forma exponencial. Por esta razón, se pueden considerar 
como de alto riesgo a los individuos con estos hallazgos(7). 

Gastritis crónica atrófica

Es bien conocida la hipótesis de que el CG se desarrolla a 
través de una cascada de lesiones precursoras después de 
la infección por HP. Un estudio holandés(33) mostró que el 
riesgo de CG se incrementa con cada paso de esta cascada 
de acuerdo con la gravedad de las lesiones premalignas 
gástricas. La incidencia anual de CG a los 5 años después 
del diagnóstico: 0,1 % para GA, 0,25 % para MI, 0,6 % 
para displasia moderada y de 6 % para displasia grave. Por 
su parte, el riesgo de CG en individuos con GA varía de 
acuerdo con la gravedad de la misma; además, se reportó 
una alta razón de tasa ajustadas (adjusted rate ratio [RR]) 
de CG de los pacientes con atrofia grave corporal, de 5,76, 
en comparación con pacientes que tuvieran poca atrofia o 
no la tuvieran(34).

Metaplasia intestinal

En el estudio holandés, la incidencia anual de CG a los 5 
años del diagnóstico de MI es de 0,25 %. Otro estudio epi-
demiológico(35) sugiere que los pacientes con MI tienen 10 
veces más riesgo de desarrollar CG. En un estudio chino(36) 
realizado en una zona de alto riesgo de CG los residentes 
con lesiones precancerosas fueron seguidos por 5 años, y el 
OR para CG en los sujetos con MI fue de 17,1 a 29,3. 

El riesgo de CG también depende de la extensión y el feno-
tipo de la MI. Se habla de MI completa cuando la mucosa 
del estómago se parece histológicamente a la mucosa del 
intestino delgado. Por otra parte, se habla de MI incom-
pleta cuando el epitelio de la mucosa gástrica se parece a la 
mucosa colónica. La MI puede clasificarse como tipo I, II 
y III de acuerdo con el fenotipo de la mucina. La MI tipo 
I completa (solo expresa sialomucinas) y tipo III incom-
pleta (expresa sulfomucinas). La MI tipo II incompleta es 
un híbrido que expresa una mezcla de mucinas gástricas e 
intestinales. Varios reportes hablan de que el riesgo de CG 

y D (del método ABC cuando se relaciona la serología para 
HP con los niveles de pepsinógeno I y II). También encon-
traron un peso importante para la edad, especialmente en 
hombres, el tabaquismo y la ingesta de sal como predictores 
independientes de la ocurrencia del CG. La probabilidad de 
CG a los 10 años fue de 0,04 % a 14,87 % para los hombres y 
de 0,03 % a 4,91 % para mujeres(11) (Tabla 2).

La edad tuvo un efecto importante en los hombres, lo 
cual incrementó el riesgo más de 5 veces a los 60 años y más 
de 10 veces por encima de 70 años en comparación con los 
hombres a los 40 años (1,58 % y 3,56 % frente a 0,31 %)(11).

El puntaje variaba de 0 a 24. Individuos con puntaje de 
10 o menos tenían una probabilidad acumulada de CG a los 
10 años de menos del 0,4 %, mientras que esta probabilidad 
es >5 % para individuos con puntaje de 20 o >20.

Todos estos estudios(11,28,30) abordan el problema de la 
predicción del riesgo de CG utilizando herramientas que 
involucran factores clínicos, de estilo de vida y serológicos 
(que pueden expresar la funcionalidad de la mucosa gás-
trica), con el fin de identificar los individuos que pueden 
beneficiarse más de la EDA. 

Se realizó un metaanálisis(27) para evaluar la predicción 
de desarrollo de CG por medición de los niveles séricos 
de pepsinógenos, prueba de anticuerpos contra HP y un 
modelo de predicción del riesgo basado en estas dos prue-
bas. Este modelo está categorizado en 4 grupos: bajo riesgo 
A (Ac HP - y PG -), moderado riesgo B (Ac HP + y PG -) 
y alto riesgo C (Ac HP + y PG +) y D (Ac HP – y PG+). 
Este estudio incluyó 9 cohortes prospectivas de países de 
Oriente con un total de 33 741 participantes asintomáticos 
en programas de tamizaje para CG. La edad media de los 
participantes varió de 45 a 57 años, mientras que el segui-
miento estuvo entre 3,9 a 14 años. Este estudio encontró 
que los adultos con PG + tuvieron aproximadamente 4 
veces más riesgo de desarrollar CG que aquellos con prue-
bas negativas(27,31).

Como hemos mencionado, el nivel sérico bajo del pep-
sinógeno I y la relación del pepsinógeno I/II reflejan la 
gravedad de la atrofia gástrica. Estos datos en combinación 
con la presencia de anticuerpos contra HP y la gastrina han 
sido utilizados para identificar a individuos con alto riesgo 
para CG(28). 

Las guías japonesas de diagnóstico temprano de CG 
recomiendan el uso de la endoscopia o la serie gastrointes-
tinal superior con medio de contraste para el tamizaje de 
oportunidad, enfatizando que la primera es más sensible 
que la segunda. En la actualidad, los estudios serológicos 
de pepsinógeno y de anticuerpos no se recomiendan como 
tamizaje en esta misma guía debido a la falta de evidencia 
en la reducción de la mortalidad del CG(32).

En la guía MAPS se recomienda que la endoscopia debe 
ser considerada en individuos por encima de los 50 años 
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prefiere la clasificación histológica realizada en las biopsias 
sistemáticas que incluyen cuerpo y antro, y que son infor-
madas por el patólogo usando el sistema OLGA (Operative 
Link on Gastritis Assessment) u OLGIM (Operative Link 
on Gastric Intestinal Metaplasia Assessment)(5). Ambos 
abordajes requieren la endoscopia realizada en un estó-
mago limpio y con el tiempo de observación suficiente. En 
un caso, se requieren biopsias de sitios específicos; en el 
otro, entrenamiento en la clasificación endoscópica(4).

OLGA está basado en una combinación del puntaje de la 
atrofia con muestras obtenidas de la mucosa antral y oxín-
tica (protocolo de Sídney). Los valores del puntaje combi-
nados expresan el “estado de la mucosa” y representan un 
mensaje de la gravedad de la atrofia, la cual es paralela al 
riesgo de CG (OLGA estados O, I y II: bajo riesgo, OLGA 
III y IV: alto riesgo de CG). Estudios prospectivos han 
respaldado el valor pronóstico del estadiaje de la GA y su 
utilidad en la práctica clínica(2,37).

El mecanismo exacto, la contribución de los factores de 
riesgo medio ambientales y la susceptibilidad genética del 
huésped participan en la progresión de la carcinogénesis 
gástrica y no han sido todavía completamente aclarados. El 
20 % de los pacientes con CG pueden tener una historia 
familiar de CG. El riesgo es 2 veces mayor en los hombres 
que en las mujeres y usualmente se presenta entre los 60 a 
80 años. El 18 % de los CG son atribuidos al tabaquismo 
y cuando el individuo además de fumar ingiere alcohol, el 
riesgo de CG se incrementa hasta 5 veces(38).

No más del 30 % de los pacientes con CG sobreviven más 
de 5 años después del diagnóstico, debido a que la mayo-
ría se diagnostican en estadios avanzados(5). Sin embargo, 
muchos pacientes consultan en algún momento previo 
a la aparición del CG; la mayoría incluso llega a un estu-
dio endoscópico, pero raramente se enfocan teniendo en 
cuenta los factores de riesgo asociados con su historia par-
ticular, los cuales, sumados a una muy buena información 
endoscópica e histopatológica, nos permitirían no solo 
definir su seguimiento sino precisar programas de preven-
ción en relación con su enfermedad.

La incorporación de factores de riesgo dentro de mode-
los de predicción podría permitir una selección más ade-
cuada de pacientes con riesgo de CG para tamizaje. Un 
gran número de modelos de predicción han sido desarro-
llados, sin embargo, ninguno de ellos es perfecto; cada uno 
tiene sus limitaciones y requieren de validación en grandes 
poblaciones antes de que su implementación clínica pueda 
recomendarse(39).

En regiones geográficas con alta carga de la enfermedad 
para CG estas herramientas de trabajo, que incluyen eva-
luación de factores de riesgo e información endoscópica, 
pueden tener cabida como programas para seguimiento y 
prevención(39).

es mayor en la MI tipo III; sin embargo, otros estudios han 
dicho lo contrario. Parece ser que el fenotipo de la MI no 
es determinante en la predicción o desarrollo del CG; no 
obstante, otros estudios han mostrado que la prevalencia de 
MI incompleta fue significativamente mayor en pacientes 
con CG que en otras lesiones gástricas. Además, está repor-
tado que más de la mitad de los estudios encuentran una 
relación estadística entre la MI y el desarrollo subsecuente 
de CG (riesgo relativo para CG de 4 a 11 veces mayor con la 
presencia de MI incompleta en comparación a la completa). 
Los autores concluyen que la subclasificación del fenotipo 
es de utilidad como predictor de riesgo de CG(7). 

La MI tiende a aparecer primero en la incisura angularis 
y se extiende a la mucosa vecina en ambos sentidos hacia 
el antro y el cuerpo. Un estudio que revisa los modelos de 
distribución de la MI muestra que la extensión de la misma 
está significativamente asociada con un incremento en el 
riesgo de CG. En conclusión, se ha propuesto que la dis-
tribución de la MI, más que el subtipo, puede ser de mayor 
valor predictivo de riesgo para CG(7). 

GRUPOS DE ALTO RIESGO

Los factores de riesgo identificados para CG difieren en su 
OR. Comparados con otros factores, la GA y la MI incre-
mentan marcadamente el riesgo de CG. Una pregunta clave 
en el manejo de estos pacientes con alto riesgo es cómo 
seleccionar un grupo de mayor riesgo entre los sujetos con 
GA y MI(7).

Existen varias formas de identificar a individuos con alto 
riesgo para el desarrollo de CG, como los métodos no inva-
sivos (pepsinógeno y anticuerpos contra HP), la endos-
copia y la histología. Un examen histológico es necesario 
para el diagnóstico de una lesión gástrica precancerosa. La 
endoscopia, especialmente con tecnología moderna (imá-
genes mejoradas), tiene una precisión aceptable en el diag-
nóstico de estas lesiones. Actualmente, el principal abor-
daje en países occidentales es la endoscopia con histología, 
mientras que en los países orientales con alta prevalencia 
de CG se utiliza solo la endoscopia(31).

La medición de riesgo preendoscópico basado en las 
características clínicas y demográficas tales como edad, 
etnia, género, tabaquismo e infección por HP es útil para 
identificar individuos con alta probabilidad preprueba para 
un posible abordaje costoefectivo, especialmente en países 
con riesgo bajo e intermedio(31).

La estratificación histológica del riesgo de CG implica 
medir la extensión y gravedad de la GA y la MI(4). En países 
asiáticos, la extensión de la atrofia con frecuencia se mide 
endoscópicamente a través de la observación de la mucosa, 
utilizando la clasificación de Kimura-Takemoto, así como la 
presencia de metaplasia y su localización. En Occidente se 
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tamizaje son medidas muy importantes para reducir el 
riesgo de CG. Sin embargo, los factores de riesgo no son 
tenidos en cuenta al momento de establecer las estrategias 
de seguimiento. Estos factores, al igual que la infección por 
HP, pueden estar actuando durante muchos años o incluso 
décadas y solamente nos preocupamos por erradicar el 
HP. Es probable que el desarrollo del CG se derive de la 
interrelación de todos estos factores, tanto los modificables 
como los no modificables, y si les damos contexto dentro 
del aporte clínico podríamos impactar más la enfermedad.

Por ello, evaluar el peso real de los factores de riesgo ayu-
daría a definir grupos de alto y bajo riesgo, a determinar la 
pertinencia del procedimiento endoscópico y su frecuen-
cia, lo mismo que las diferentes estrategias de prevención. 

La identificación de los factores de riesgo puede propor-
cionar un entendimiento en la etiología de la enfermedad 
y sugerir estrategias de prevención. El conocimiento de la 
epidemiología, la historia natural y los factores de riesgo 
debe ser esencial en la práctica del gastroenterólogo y del 
cirujano para personalizar las decisiones acerca de la estra-
tificación del riesgo, el tamizaje y la prevención.

Creemos que es necesario desarrollar una herramienta de 
estudio basada en la identificación de factores de riesgo de 
cada individuo, que se pueda sumar a los hallazgos endos-
cópicos e histológicos y ser usada en la práctica clínica para 
la clasificación del riesgo de CG(11) (Figura 2).

Cada día encontramos más literatura sobre quimiotera-
pia a la medida de cada tumor, pero poco en relación con 
estrategias de prevención y seguimiento a la medida de 
cada paciente o de cada grupo poblacional. Nos gustaría 
propender por una cultura médica de evaluación del riesgo 
a la medida de manera que indaguemos activamente por 
todos los factores de riesgo mencionados previamente, y 
los tengamos en cuenta de manera activa y permanente en 
las decisiones clínicas.

La detección de lesiones gástricas premalignas general-
mente requiere endoscopia más biopsias. Sin embargo, 
existen características demográficas y clínicas que son úti-
les para predecir la presencia de estas lesiones incluyendo 
lugar de origen, etnia, género, edad, historia familiar de CG, 
infección por HP y niveles séricos de pepsinógeno(31).

Un estudio encontró que los individuos que inmigraron 
a los Estados Unidos desde áreas de alto riesgo (chinos y 
latinoamericanos) tienen un mayor riesgo de desarrollar 
CG en comparación con los nativos, al igual que los indivi-
duos infectados con HP y con familiares en primer grado 
con CG. El género masculino, el tabaquismo y la edad 
avanzada están también asociados con un mayor riesgo de 
desarrollo de CG(31).

La medición del riesgo antes de la endoscopia es posible 
a través de un entendimiento del papel de los factores de 
riesgo y es útil para seleccionar individuos con alta probabi-
lidad preprueba, especialmente en regiones con riesgo bajo 
e intermedio(11).

El CG es un problema de salud pública con más de un 
millón de casos nuevos diagnosticados cada año en el 
mundo. A pesar de la declinación en su incidencia y mortali-
dad en los últimos 5 años, el CG permanece como la tercera 
causa de muerte relacionada por cáncer en el mundo(38). La 
modificación de la dieta y los estilos de vida es la forma más 
racional de prevención del CG. El consumo de frutas, evitar 
el cigarrillo y la ingesta de alcohol, mantener un peso cor-
poral adecuado, la actividad física y la no ingesta excesiva 
de sal ni comidas ahumadas ayudan a disminuir el riesgo de 
esta enfermedad(14).

CONCLUSIÓN 

Las estrategias de prevención primaria y secundaria tales 
como las modificaciones dietarias y los programas de 

Figura 2. Utilidad de factores de riesgo. Elaboración propia.
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Resumen 
El adenocarcinoma de yeyuno es el tumor primario del intestino delgado más infrecuente y raro, y representa 
el 3 % de todos los cánceres gastrointestinales, con una incidencia anual estimada de 0,3 a 2 casos por cada 
100 000 personas. En Estados Unidos y España representa el 0,4 % de los cánceres gastrointestinales y el 
0,2 % de las muertes asociadas a malignidad, con síntomas inespecíficos como anemia de etiología inexpli-
cable, dolor abdominal y pérdida de peso; la mayoría de ellos son diagnosticados en etapas avanzadas de la 
enfermedad. A continuación, se presenta el caso de una paciente femenina de 46 años con síntomas inespe-
cíficos, pérdida de peso, dolor abdominal y vómito, cuya tomografía abdominal computarizada evidenció el si-
tio y extensión de la lesión neoplásica, mientras que la cápsula endoscopia y enteroscopia mostró una lesión 
neoplásica en el yeyuno proximal. La histopatología reportó un adenocarcinoma de yeyuno moderadamente 
diferenciado que presentó resultados favorables gracias a la resección quirúrgica curativa, lo cual mejoró el 
pronóstico de vida a 5 años y tuvo un seguimiento favorable hasta la actualidad.

Palabras clave
Tumor de yeyuno, adenocarcinoma de yeyuno, neoplasias de intestino delgado.

Abstract
Jejunal adenocarcinoma is the rarest primary small bowel tumor and represents 3% of all gastrointestinal 
cancers, with an estimated annual incidence of 0.3 to 2 cases per 100 000 people. This disease accounts 
for 0.4% of gastrointestinal cancers and 0.2% of deaths associated with malignancy in the United States 
and Spain, with nonspecific symptoms, such as anemia of unexplained etiology, abdominal pain, and weight 
loss; most cases are diagnosed in advanced stages of the disease. The following is the case of a 46-year-old 
female with non-specific symptoms, weight loss, abdominal pain and vomiting. A computerized tomography 
scan of the abdomen allowed determining the site and extension of the tumor, while a capsule endoscopy 
and an enteroscopy showed a neoplastic lesion in the proximal jejunum. A histopathology analysis reported 
moderately differentiated adenocarcinoma of jejunum with favorable results after a curative surgical resection 
that improved the prognosis of life at 5 years and with favorable follow-up until to date.

Keywords
Jejunum tumor; Jejunum adenocarcinoma; Small bowel neoplasms.
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INTRODUCCIÓN

Los tumores de intestino delgado son infrecuentes y repre-
sentan solo 3 %-6 % de las neoplasias gastrointestinales. La 

incidencia en España es baja, de 0,4 a 1 por cada 100 000 
habitantes/año: 2/3 son malignos y solo 1/3 son benig-
nos(1). En Estados Unidos la incidencia anual estimada es 
de 0,3 a 2 casos por cada 100 000 personas, lo que repre-
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senta el 0,4 % de los cánceres gastrointestinales y el 0,2 % de 
las muertes asociadas a malignidad, con tasas de prevalen-
cias más altas en la población negra que en la blanca; esto 
ha aumentado recientemente. En Panamá se estima menos 
de 1 % y entra dentro del grupo de causas de malignidad 
en general(2). En México, un registro histopatológico de 
neoplasia malignas en 2006 registró un total de 106 238 
tumores malignos, donde solo 0,32 % se localizaron en el 
intestino delgado(3). En Ecuador no existen datos sobre 
tumores de intestino delgado. 

No se sabe mucho de su historia natural; la mayor inci-
dencia se da después de los 60-70 años. Según datos del 
Surveillance, Epidemiology, and End Results (SEER) 
Program de 1992-2006, la tasa de incidencia de hombres 
y mujeres es de 1,45 y 1,00, respectivamente, y en la raza 
negra su presentación es inespecífica, asintomático en eta-
pas tempranas por largos períodos de tiempo y conforme 
progresa la enfermedad se desarrollan los síntomas, por lo 
que existe un retraso en el diagnóstico durante, aproxima-
damente, 6 a 8 meses. El tratamiento quirúrgico está limi-
tado al tamaño de la lesión y al grado de invasión(4).

PRESENTACIÓN DEL CASO

Se trata de una paciente femenina de 46 años de edad, de 
raza mestiza, sin antecedentes patológicos de importancia y 
con antecedentes quirúrgicos de histerectomía hace 8 años 
por miomas uterinos, quien presenta un cuadro clínico de 
inicio de 3 meses de evolución por un dolor abdominal 
generalizado. En la escala visual análoga (EVA) el dolor 
es de 6/10 puntos, el cual está acompañado de vómitos de 
tipo alimenticio 2 a 3 al día y pérdida de peso de aproxima-
damente 15 kg. La paciente niega la presencia de alza tér-
mica (fiebre) y sangrado digestivo. Refiere haber acudido 
con un médico particular, donde fue valorada por un dolor 
abdominal inespecífico, por lo que le realizaron una ecogra-
fía abdominal en la que encontraron una masa de aproxi-
madamente 78 x 68 mm entre el epigastrio e hipocondrio 
izquierdo. Por esta razón, la paciente acude a esta casa de 
salud y es valorada en el servicio de consulta externa con 
exámenes de ingreso, que reportan: hemoglobina de 10,20 
mg/dL, hematocrito de 33,10 %, leucocitos 6300/mm3, 
plaquetas 631 000, marcadores tumorales negativos, sangre 
oculta positiva, albúmina 2 mg/dL, proteínas totales 3,90 
mg/dL. Con base en esto, se indicó la realización de estu-
dios endoscópicos en busca de una lesión neoplásica a des-
cartar. Al realizar la endoscopia digestiva alta se visualizó la 
presencia de una compresión extrínseca a nivel del cuerpo 
distal con gastropatía eritematosa en antro, mientras que la 
ileocolonoscopia resultó normal (Figura 1).

Además, se realiza una tomografía de abdomen y pelvis con 
doble contraste donde se presenta una masa circunferencial a 

nivel del yeyuno proximal, que permite el paso del medio de 
contraste y respeta los planos de clivajes en estadio I (Figuras 
2 y 3). Se realiza un procedimiento con una cápsula endoscó-
pica, la cual queda retenida a nivel del yeyuno, que permite 
observar una lesión elevada exofítica en el yeyuno proximal 
(Figura 4). Luego se procede a realizar una enteroscopia 
anterógrada a nivel del yeyuno proximal, donde se observa 
una lesión elevada, exofítica, ulcerada, friable, que ocupa más 
del 90 % de la circunferencia, pero permite el paso del equipo 
hasta la región distal (Figuras 5 y 6). Desde allí se visua-
liza la cápsula retenida y es retirada con una pinza de malla. 
Finalmente, se toma una biopsia, la cual reporta en el informe 
histopatológico un adenocarcinoma tubulopapilar modera-
damente diferenciado del yeyuno proximal (Figura 7). 

Figura 1. Videoendoscopia digestiva alta donde se observa una 
compresión extrínseca a nivel del cuerpo distal.

Figura 2. Tomografía computarizada de abdomen contrastada en el corte 
transversal muestra una masa circunferencial a nivel del yeyuno proximal.
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adenocarcinoma moderadamente diferenciado G2; patrón 
velloso, cuya extensión tumoral invade la muscularis propia; 
márgenes: bordes quirúrgicos más cercanos a la lesión dis-
tal a 5 mm por microscopia, borde quirúrgico más lejano 
de la lesión libre de neoplasia, borde quirúrgico radial libre 
de neoplasia, ganglios linfáticos con hiperplasia sinusoidal 
libres de neoplasia. Esto dio como resultado márgenes de  
R 0 libres de lesión neoplásica.

Figura 5. Enteroscopia en la que se observa una masa elevada, exofítica, 
ulcerada, friable, que ocupa más del 90 % de la circunferencia y muestra 
la presencia de la cápsula endoscópica retenida. 

Figura 6. Enteroscopia que muestra la lesión elevada exofítica, la cual 
ocupa parte de la circunferencia intestinal del yeyuno. 

Figura 3. Tomografía computarizada de abdomen contrastada en el corte 
coronal muestra una masa circunferencial a nivel del yeyuno proximal.

Figura 4. Video de la cápsula endoscópica que visualiza la presencia de 
una lesión elevada exofítica en el yeyuno. 

La paciente es valorada por el servicio de cirugía, donde 
se le realiza una laparotomía exploratoria con resección 
intestinal tumoral del yeyuno de aproximadamente 15 x 10 
cm (Figuras 8 y 9) más anastomosis terminolateral entre 
el duodeno y el yeyuno, sin signos de carcinomatosis peri-
toneal. El reporte histopatológico de la macrobiopsia es: 
tamaño tumoral de 11,5 x 7 x 3 cm; tipo histopatológico: 
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Figura 7. Histopatología adenocarcinoma moderadamente diferenciado. 

Figura 8. Aspecto macroscópico de la masa del yeyuno proximal.

Figura 9. Aspecto macroscópico de la masa del yeyuno proximal.

Durante la hospitalización, la paciente fue tratada por el 
servicio de nutrición con soporte nutricional parenteral 
de 35 kcal/kg/día por 3 días, después con nutrición mixta 
con tolerancia oral hasta la progresión de la dieta sin pre-
sentar complicaciones posquirúrgicas y, finalmente, fue 

dada de alta médica con seguimiento por consulta externa. 
Actualmente, la paciente está en seguimiento multidiscipli-
nario por gastroenterología, cirugía, oncología, psicología 
y nutrición, y ha tenido una evolución favorable con ganan-
cia de peso, indicaciones nutricionales y tomografía abdo-
minal contrastada al año negativa. 

DISCUSIÓN

El intestino delgado se conforma de tres partes: duodeno, 
yeyuno e íleon. En su totalidad, representa aproximada-
mente el 75 % del sistema digestivo y mide alrededor de 15 
a 20 pies de longitud, es decir de 6 a 8 metros. Solamente 
del 6 %-25 % de las neoplasias gastrointestinales se presen-
tan en el intestino delgado. El yeyuno sigue al duodeno, 
encontrándose principalmente en la región umbilical del 
abdomen(5).

En el intestino delgado se pueden presentar cinco tipos 
de cáncer: adenocarcinomas, sarcomas, tumores estro-
males del tracto gastrointestinal (gastrointestinal stromal 
tumor, GIST), tumores neuroendocrinos y linfomas. El 
más común es el adenocarcinoma, que representa entre 
el 30 %-40 % de los mencionados. Se reporta que, de los 
adenocarcinomas, el 57 % se encuentra en el duodeno, el 
29 % en el yeyuno y el 10 % en el íleon(4,6). Además, se ha 
mencionado que la bilis debería estudiarse como posible 
agente carcinogénico para explicar la prevalencia más alta 
de adenocarcinomas en el duodeno(7). Se consideran facto-
res de riesgo para lesiones malignas la enfermedad celíaca, 
la poliposis adenomatosa familiar, el síndrome de Peutz-
Jeghers, la enfermedad de Crohn, entre otras patologías(8).

La anatomía del yeyuno permite que sea el lugar donde 
se produce la mayor absorción de nutrientes, aminoácidos, 
vitaminas y minerales. Esta sección del intestino tiene vál-
vulas conniventes, que hacen que su pared sea más gruesa 
que en el íleon. Dichas válvulas junto a las vellosidades 
representan la razón por la que la capacidad absortiva del 
yeyuno es alta. También contiene glándulas de Brunner, 
que son glándulas submucosas productoras de moco; sin 
embargo, las mismas se encuentran en mayor cantidad en el 
duodeno(9). Se ha reportado que aproximadamente el 80 %  
de casos de adenocarcinomas yeyunales se desarrollan a 
partir de 50-60 cm del ligamento de Treitz(10).

El adenocarcinoma de yeyuno inicialmente se puede pre-
sentar con síntomas inespecíficos, como molestias abdomi-
nales, dolor, distensión abdominal o náuseas que podrían 
confundirse con otras patologías, siendo finalmente el 
cuadro de presentación la obstrucción en el 40 % de los 
casos o de hemorragia gastrointestinal en el 24 % de los 
casos(4,11). También es asintomático en etapas tempranas, 
lo que retrasa el diagnóstico durante aproximadamente 6 
a 8 meses; sin embargo, a medida que progresa la enferme-
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dad, los síntomas se manifiestan con el dolor abdominal, la 
pérdida de peso (que son los síntomas más comunes), el 
sangrado gastrointestinal, vómitos, náuseas y obstrucción 
(que son los menos comunes). En el examen físico rara vez 
se puede encontrar una masa palpable en el abdomen y sig-
nos de irritación peritoneal, tal vez debido a obstrucción o 
perforación(12). 

En los datos de los exámenes de laboratorio se puede evi-
denciar anemia leve debido a la pérdida de sangre crónica y 
de etiología no identificada; ante esto, siempre se debe sos-
pechar de un proceso neoplásico. Las pruebas de función 
hepática pueden revelar hiperbilirrubinemia en caso de 
tumores duodenales y una elevación de las transaminasas 
cuando existen metástasis hepáticas(13).

Para el diagnóstico es fundamental realizar el tránsito 
intestinal, ecografía abdominal, tomografía computarizada 
abdominal, enteroclisis por tomografía, enteroclisis por 
resonancia, endoscopia digestiva alta, enteroscopia ante-
rógrada y cápsula endoscópica. El tránsito intestinal con 
bario es la prueba estándar para las lesiones intraluminales 
o anormalidades de la mucosa más allá del duodeno yeyu-
nal, pero tiene una sensibilidad limitada (53 %-83 %) para 
los cánceres de intestino delgado. La tomografía computa-
rizada abdominal con contraste oral e intravenoso revela 
el sitio exacto y la extensión de la enfermedad local, con 
realce periférico intenso por el contraste intravenoso, así 
como la presencia de metástasis hepáticas. No obstante, es 
deficiente en la detección de tumores pequeños primarios, 
con una especificidad y sensibilidad del 57 %; es útil para 
la estadificación, pero para las patologías del intestino del-
gado deben usarse otras modalidades de imagen(13,14).

Para el estudio y la investigación de estas lesiones se usan 
la enteroclisis por tomografía y la enteroclisis por resonan-
cia, ya que son más sensible (85 %-95 %), con una especifi-
cidad del 90 %-96 %, pudiendo observar el tumor como una 
lesión anular estenosante de mínimo 3 mm de longitud(13). 
La endoscopia digestiva alta no puede pasar más allá del 
ligamento de Treitz; aunque identifica alrededor del 93 %  
de los tumores duodenales, en general la sensibilidad es 
solo del 31 %(10).

En la enteroscopia anterógrada solo se puede visualizar 
el 30 % de la longitud del intestino delgado, y puede diag-
nosticar más casos de adenocarcinoma de intestino del-
gado debido a que la mayoría de los adenocarcinomas se 
encuentran en los 60 cm proximales del yeyuno. La ente-
roscopia tiene una sensibilidad del 100 %, pero una espe-
cificidad de solo el 45 % en los diagnósticos de tumores 
de intestino delgado; el 60 % de los tumores identificados 
adenocarcinomas(15).

La tasa de diagnóstico de los tumores del intestino del-
gado va en aumento, debido al uso de métodos como la 

cápsula endoscópica, que es el método de diagnóstico 
más sensible y específico para la enfermedad del intestino 
delgado. La cápsula detecta el sangrado gastrointestinal 
oscuro, con el que se diagnostica la mayoría de estos tumo-
res, y el 50 % a 60 % de ellos son malignos. Este método ha 
superado la baja sensibilidad de los estudios con bario. 

En cuanto al tratamiento, la única opción curativa es la 
quirúrgica. Se recomienda la resección total de la lesión 
con un margen mayor a 2 cm de longitud junto a una lin-
fadenectomía extendida(16). Las Guías Francesas de 2016 
recomiendan, además, la realización de una tomografía 
toracoabdominopélvica para descartar metástasis a distan-
cia y una endoscopía alta y baja por si existen otros tumores 
sugestivos de alguna patología genética desencadenante(17). 
La resección curativa de los tumores del intestino delgado 
se obtiene en alrededor del 50 %; por ejemplo, en una revi-
sión reciente hecha por Agrawal y colaboradores se demos-
tró que la resección curativa para adenocarcinoma fue del 
54,5 % de los casos, con una tasa de mortalidad posopera-
toria del 3,6 %(18).

Existen factores de mal pronóstico para los pacientes con 
adenocarcinomas que incluyen: sexo masculino, mayores 
de 55 años, metástasis a distancia, tumores mal diferen-
ciados, tumores T4, entre otros. Sin embargo, son de peor 
pronóstico los tumores duodenales y/o ileales en compara-
ción con los yeyunales(12,19), y el pronóstico de los tumores 
del intestino delgado es malo. La tasa de supervivencia de 
los pacientes a 5 años depende del estadio del tumor: en 
estadio I es de 50 % a 60 %; en estadio II, de 39 % a 55 %, en 
estadio III, de 10 % a 40 %, y estadio IV, de 3 % a 5 %(19). La 
mayoría de las series informan una supervivencia a 5 años 
de 15 % a 35 %, misma que después de la cirugía curativa 
aumenta de 40 % a 65% en la mayoría de estudios. En un 
estudio realizado por Halfdanarson y colaboradores, en 
491 pacientes con adenocarcinomas en intestino delgado, 
demostró que la tasa de supervivencia a 5 años fue de 26 %  
en tumores no resecados(20). Por otro lado, en casos de 
tumores resecados se reporta una tasa de supervivencia a 
los 5 años de 40 %-65 %, con tasa de mortalidad posopera-
toria del 3,6 %. 

Debido a la recurrencia de lesiones aun después de la 
cirugía, se recomiendan ciclos de quimioterapia como tra-
tamiento coadyuvante(21). El 5-fluorouracilo es el agente 
farmacológico más utilizado en la quimioterapia de pacien-
tes que ya han sido intervenidos quirúrgicamente y presen-
taban enfermedad extensa(10,22). 

El seguimiento de los pacientes está dado por pruebas de 
imágenes como la tomografía por emisión de positrones y la 
tomografía computarizada con doble contraste después del 
tratamiento para determinar si este fue eficaz o existe recidiva 
dependiendo del estadio y el tratamiento realizado(24). 
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pica, que nos ayudó con el tipo de lesión y el sitio; y la ente-
roscopia anterógrada con doble balón, que nos ayudó con 
el diagnóstico y la toma de biopsia. Gracias a lo anterior se 
pudo realizar la cirugía curativa para mejorar la superviven-
cia a 5 años de la paciente, como en nuestro caso.
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CONCLUSIONES

El adenocarcinoma de yeyuno es uno de los tumores de 
intestino delgado más infrecuentes y de difícil diagnós-
tico por sus síntomas inespecíficos. Es por ello por lo que 
el médico requiere un alto índice de sospecha, para así 
realizar una investigación temprana y evitar un retraso en 
el diagnóstico debido al mal pronóstico. La sobrevida de 
estos pacientes está relacionada con el estadio clínico de la 
enfermedad al momento del diagnóstico. En nuestro caso, 
ante la sospecha de lesión neoplásica del intestino delgado 
el diagnóstico se realizó mediante métodos como la tomo-
grafía abdominal con doble contraste, que nos reveló el 
sitio exacto y la extensión del tumor; la cápsula endoscó-
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Resumen
La tuberculosis (TBC) peritoneal es una entidad poco frecuente y representa un 25 %-50 % de los casos de tu-
berculosis abdominal, y 0,1 %-0,7 % de todos los casos de tuberculosis. La mortalidad alcanza un 35 % cuando 
hay un retraso en el tratamiento, y un 73 % en pacientes con cirrosis. Además, tiene un gran espectro clínico, 
por lo que su diagnóstico diferencial abarca a nivel clínico patologías como cirrosis, malignidad, síndrome nefró-
tico, desnutrición; a nivel imagenológico enfermedad metastásica peritoneal, carcinomatosis de origen gástrico, 
pancreático, vesical, ovárico, colónico y enfermedades infecciosas como actinomicosis, coccidioidomicosis, 
histoplasmosis o micobacterias no tuberculosas. El diagnóstico se apoya inicialmente con química sanguínea, 
función hepática y renal, ultrasonido, tomografía computarizada (TC), paracentesis con citoquímico de líquido 
peritoneal, medición de adenosina-desaminasa (ADA) y reacción en cadena de polimerasa (PCR); no obstante, 
la laparoscopia con biopsia peritoneal y confirmación patológica o microbiológica siguen siendo el estándar de 
oro. Se han descrito casos de falsos negativos de la prueba ADA en situaciones de inmunosupresión o uso de 
antituberculosos. Se ha planteado el seguimiento de la actividad de la enfermedad midiendo los niveles de antí-
geno del cáncer 125 (CA-125). A continuación, presentamos un caso inusual de un paciente con TBC peritoneal 
con un síndrome de Sweet secundario, en quien inicialmente el reporte para ADA fue negativo, posiblemente 
debido a la administración de meropenem y en quien, además, se hizo el seguimiento de la actividad de la 
enfermedad con CA-125. Son muy excepcionales los reportes de falsos negativos de ADA y Sweet secundario 
a tuberculosis, por lo cual aportamos a la literatura con el reporte de nuestro caso.

Palabras claves
Tuberculosis peritoneal, síndrome de Sweet, ADA, CA-125. 

Abstract
Peritoneal tuberculosis is a rare disease that accounts for 25-50% of abdominal tuberculosis cases and 0.1-
0.7% of all cases of tuberculosis. Mortality is 35% when treatment is delayed, and 73% in patients with 
cirrhosis. It also has a wide clinical spectrum, so its differential diagnosis covers conditions such as cirrhosis, 
malignancy, nephrotic syndrome, and malnutrition. Moreover, imaging studies may reveal peritoneal metas-
tases; carcinomatosis of gastric, pancreatic, bladder, ovarian, colonic origin; and infectious diseases such 
as actinomycosis, coccidioidomycosis, histoplasmosis or non-tuberculous mycobacteria. Diagnosis is initially 
supported by blood chemistry, liver and renal function tests, ultrasound, CT scans, paracentesis with perito-
neal fluid cytochemistry, and ADA and PCR measurement. The gold standard is laparoscopy with peritoneal 
biopsy and pathological or microbiological confirmation. Cases of false negatives of the ADA test have been 
described in immunosuppression or use of antituberculosis drugs. Monitoring of disease activity by measuring 
CA-125 levels has been considered. The following is the report of an unusual case of peritoneal TB with 
secondary Sweet’s syndrome, in which the ADA report was initially negative, possibly due to meropenem 
administration, and in whom disease activity was monitored through Ca125. False negative reports of ADA 
and Sweet’s secondary to TB are very rare, so this case contributes to the literature on these conditions. 

Keywords
Tuberculosis; Peritoneal; Sweet’s syndrome; ADA; CA-125.
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INTRODUCCIÓN

La tuberculosis (TBC) es una enfermedad con alta morbili-
dad y mortalidad mundial, cuya principal manifestación es 
la forma pulmonar; sin embargo, las formas extrapulmona-
res ocurren en un 10 %-42 % de los casos, de los que el 25 % 
-50 % corresponden a localización abdominal(1-3). 

La TBC peritoneal se desarrolla a partir de una TBC 
pulmonar latente por diseminación hematógena, ingestión 
directa del bacilo, el consumo de leche pasteurizada, etc.(2,4).  
Los principales grupos de riesgo son individuos con infec-
ción por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), 
estados de inmunosupresión, contactos estrechos con per-
sonas infectadas, extremos de la vida, prisioneros, usuarios 
de drogas ilícitas, personal de salud, pacientes con diabetes, 
insuficiencia renal crónica (IRC), hepatopatía alcohólica 
y bajo nivel socioeconómico(2,5). Los principales síntomas 
son dolor abdominal, fiebre, ascitis, pérdida de peso, sen-
sibilidad abdominal y masa abdominal; el síndrome de 
Sweet se ha descrito como una manifestación poco usual(6), 
el cual es una dermatosis reactiva neutrofílica febril aguda y 
rara caracterizada por la aparición súbita de placas, pápulas, 
pústulas, vesículas o nódulos dolorosos eritematosos 
brillantes ubicados en la cara, el cuello y los miembros 
superiores que puede acompañarse de fiebre o febrícula, 
artralgia migratoria, leucocitosis, neutrofilia y velocidad 
de sedimentación globular (VSG) elevada; generalmente 
mejora con el tratamiento con corticoides sistémicos(7,8). 

En cuanto al enfoque clínico, la tomografía computa-
rizada (TC) de abdomen ofrece un hallazgo importante 
denominado omental cake, que obliga a hacer un diagnós-
tico diferencial con la carcinomatosis peritoneal(9). El estu-
dio de líquido ascítico por paracentesis en pacientes con 
TBC peritoneal muestra característicamente un recuento 
de leucocitos >500/uL, deshidrogenasa láctica (LDH) >90 
u/L, un gradiente de albúmina ascítica/albúmina sérica 
(GASA) <1,1 g/dL y niveles de adenosina-desaminasa 
(ADA) >39 UI/L(2,10-12). El estándar de oro para el diagnós-
tico de TBC peritoneal es la laparoscopia con biopsia peri-
toneal y con posterior confirmación patológica o micro-
biológica(2,13). El tratamiento farmacológico consiste en el 
mismo esquema usado para la TBC pulmonar(14). Se ha 
reportado un aumento en los niveles del marcador tumo-
ral CA-125 >35 U/mL en casos de TBC peritoneal activa, 
cuyo descenso se ha relacionado con una buena respuesta 
al tratamiento anti-TBC, mostrándose como un marcador 
de seguimiento en la actividad de la enfermedad(15,16). 

A continuación, presentamos el caso clínico de un 
paciente con TBC peritoneal asociada con un síndrome de 
Sweet secundario, en quien se tomaron estudios de líquido 
ascítico sugestivos de malignidad, con un falso negativo 
del ADA, posiblemente dado por la administración de un 

carbapenémico, y en quien se hizo el seguimiento del tra-
tamiento con antígeno del cáncer 125 (CA-125). Son muy 
excepcionales los reportes de falsos negativos de ADA y 
síndrome Sweet secundario a TBC, por lo cual aportamos 
a la literatura con el reporte de nuestro caso.

REPORTE DE CASO

Un hombre de 46 años de edad, con antecedentes médicos 
de insuficiencia renal crónica (IRC) estadio V de etiología 
hipertensiva, quien se encuentra en manejo con terapia de 
reemplazo renal tipo hemodiálisis interdiaria desde hace 2 
años, hipertensión arterial desde los 16 años de edad, en 
manejo farmacológico con enalapril y espironolactona, es 
expresidiario desde hace 9 años con egreso hace 3 meses. 
Ingresa remitido desde un nivel de menor complejidad por 
un cuadro clínico de aproximadamente 15 días de evolu-
ción consistente en distensión y dolor abdominal difuso, 
fiebre, astenia, adinamia e hiporexia; adicionalmente, 
refiere una pérdida involuntaria de peso de aproximada-
mente 7 kg en los últimos 2 meses. A su ingreso se encuen-
tra con signos vitales dentro de los rangos normales, con 
hallazgos de disminución de ruidos respiratorios en la base 
pulmonar izquierda y distensión abdominal con onda ascí-
tica positiva sin presencia de signos de irritación peritoneal. 
Se tomaron paraclínicos, los cuales evidenciaron tromboci-
tosis en el hemograma, anemia de volúmenes normales en 
el rango transfusional, ferritina elevada, azoados elevados, 
hiperpotasemia, hiponatremia e hipoalbuminemia, VIH 
negativo, antígeno de superficie para hepatitis B negativo, 
anticuerpo para hepatitis C negativo, procalcitonina posi-
tiva y hormona estimulante de la tiroides (TSH) normal. 
Se inició soporte transfusional con dos unidades de glóbu-
los sin complicaciones.

El ecocardiograma transtorácico mostró una hipertrofia 
del ventrículo izquierdo, fracción de eyección ventricular 
izquierda (FEVI) 62 % y un derrame pericárdico leve. La 
ecografía abdominal no mostró evidencia de anormalida-
des estructurales hepáticas ni biliares, con una cantidad 
moderada de líquido ascítico. La endoscopia de las vías 
digestivas altas no mostró várices esofágicas, con lo cual se 
descarta una patología cardíaca o hepática crónica como 
causa de la ascitis. Por último, la radiografía de tórax mostró 
hallazgos de consolidación a nivel de la língula y derrame 
pleural izquierdo (Figura 1).

Por los hallazgos radiológicos mencionados se amplía el 
estudio con TC de tórax, donde se documentó un derrame 
pleural izquierdo moderado con atelectasia pasiva del 
parénquima pulmonar adyacente y consolidación en lín-
gula (Figura 2). En el contexto de síndrome febril con 
hallazgos en el parénquima pulmonar, se consideró una 
neumonía adquirida en la comunidad y se inició trata-
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miento con meropenem en su día hospitalario 2, dado que 
el paciente refiere antibioticoterapia previa desconocida 
extrainstitucional. Luego se realiza un estudio de líquido 
pleural, el cual documenta un derrame tipo exudado, con 
ADA negativo, hidróxido de potasio (KOH) negativo, cul-
tivos negativos y PCR negativa para Mycobacterium tubercu-
losis. El bloque celular reportó abundantes linfocitos, célu-
las mesoteliales reactivas y presencia de células con núcleo 
grande y citoplasma abundante, con Ziehl-Nielsen (ZN) 
negativos (Tabla 1). 

Por otra parte, para el estudio del síndrome ascítico se 
realiza una TC de abdomen donde se observaron lesiones 
de tipo omental cake. Se solicitan marcadores tumorales 
con reporte de CA-125 de 210 U/mL (positivo). Se realiza 
una paracentesis diagnóstica, cuyo líquido peritoneal mos-
tró un patrón no hipertensivo GASA 0,7, con ADA 19,92 
(negativo), cultivo y PCR para Mycobacterium tuberculosis 
negativos (Tabla 2). El bloque celular de líquido perito-
neal reportó linfocitos con células mesoteliales reactivas y 
presencia de células con núcleo grande y citoplasma abun-
dante. Todo lo anterior sugiere un proceso maligno subya-
cente como primera posibilidad.

Durante su estadía hospitalaria el paciente se encontraba 
sin acompañante; sin embargo, al día 6 de hospitalización 
se presenta la exesposa, quien suministra la historia clí-
nica de la institución desde donde lo remitieron. En esta 
se encuentra información que había sido obviada por el 

Figura 1. Radiografía de tórax en proyección anteroposterior con 
hallazgos de cardiomegalia, ateromatosis aórtica y obliteración del 
ángulo costofrénico izquierdo. 

Figura 2. Tomografía de tórax simple en la ventana del mediastino con 
hallazgos de derrame pleural izquierdo con atelectasia pasiva pulmonar 
adyacente y consolidación de la língula.

Tabla 1. Estudio de líquido pleural

Estudio de líquido pleural

Color Amarillo

Aspecto Ligeramente turbio

Celularidad No

pH 8

Glucosa 101 mg/dL

LDH 154 UI/mL

Proteínas totales 3,8 g/dL

ADA 19,67 U/L

KOH Negativo

Cultivo Negativo

paciente y aporta información acerca de lesiones cutáneas 
pustulosas generalizadas, las cuales el paciente drenaba con 
objetos puntiagudos, asociadas con episodios febriles. De 
esta manera, se evidencian lesiones eritematosas cutáneas 
dadas por pápulas, nódulos y placas en las extremidades 
superiores e inferiores y en el tronco de distribución simé-
trica, además con nódulos eritematosos violáceos doloro-



387Síndrome de Sweet por tuberculosis peritoneal: reporte de caso

sos a la palpación y con un aumento local de la temperatura; 
todo lo anterior es característico del síndrome de Sweet.

Ante los hallazgos de líquido ascítico, omental cake 
documentado en la TC de abdomen, CA-125 positivo y 
síndrome de Sweet como posible manifestación paraneo-
plásica, con alta sospecha de malignidad, se decide iniciar 
la administración de un esteroide y se suspende el trata-
miento con meropenem, con lo cual se obtiene una mejoría 
clínica de las lesiones cutáneas.

Se revisó la historia clínica de la hospitalización anterior 
del paciente, donde habían realizado paracentesis diag-
nóstica, con un reporte de ADA de líquido peritoneal de 
36 U/L (positivo). Ante la no claridad del cuadro clínico 
actual, se decide realizar una biopsia de epiplón, peritoneo 
y ligamento redondo por medio de laparoscopia, cuyo 
reporte confirma la presencia del proceso inflamatorio cró-
nico, granulomatoso necrotizante de etiología infecciosa, 
negativo para malignidad (Figura 3). De esta manera, se 
concluye que el diagnóstico es TBC peritoneal, por lo que 

se suspendió el manejo con esteroide y se inició el manejo 
antituberculoso; esto dio como resultado la mejoría clínica 
del paciente. Se hizo seguimiento con niveles de CA-125, 
comprobando la negativización de dichos niveles a los 10 
días de iniciado el tratamiento antituberculoso (CA-125 
inicial 210, control de 115). Por esta razón, se consideró 
el síndrome de Sweet como manifestación de la TBC peri-
toneal, con falso negativo del ADA posiblemente debido a 
la administración previa del carbapenémico, con negativi-
zación de CA-125 como marcador de buena respuesta al 
tratamiento anti-TBC.

Figura 3. Biopsia de peritoneo que evidencia un proceso inflamatorio 
granulomatoso.

DISCUSIÓN

La TBC es una enfermedad con una alta carga de morbili-
dad y mortalidad. Se estima que, en 2017, 10 millones de 
personas se enfermaron por TBC y 1,6 millones murie-
ron por esta enfermedad. La principal manifestación es la 
forma pulmonar; sin embargo, las formas extrapulmonares 
ocurren en un 10 %-42 %. En su forma extrapulmonar, el 
25 %-50 % de los casos son de presentación abdominal, con 
datos de mortalidad que alcanza un 35 % cuando no hay 
un tratamiento adecuado y hasta un 73 % en pacientes con 
cirrosis(2,3). Los principales grupos de riesgo para la adquisi-
ción de la enfermedad son individuos con VIH, estados de 
inmunosupresión, contactos estrechos con personas infec-
tadas, niños menores de 5 años, edad avanzada, prisioneros, 
usuarios de drogas ilícitas, personal de salud, pacientes con 
diabetes, IRC, enfermedad hepática alcohólica y bajo estrato 
socioeconómico(2,5). Los principales síntomas presentados 
son dolor abdominal (75 %), fiebre (69 %), ascitis (62 %), 
distensión abdominal (60 %), pérdida de peso (53 %),  
sensibilidad abdominal (49 %) y masa abdominal (34 %). 
Debido a los síntomas de carácter inespecífico, su diagnós-

Tabla 2. Estudio de líquido peritoneal

Estudio de líquido peritoneal

Color Amarillo

Aspecto Ligeramente turbio

Hematíes 3452/mm3

Frescos 40 %

Crenados 60 %

pH 8

Glucosa 75 mg/dL

LDH 335 UI/mL

Albúmina 1,8 g/dL

Proteínas 3,94 g/dL

ADA 19,92 U/L

Tinción de Gram Negativo

Cultivo Negativo

PCR Mycobacterium Negativo

Proteínas séricas

Proteínas totales 5,8 g/dL

LDH 271 UI/mL

Glucosa 134 mg/dL

PCR Mycobacterium Negativo
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tico se torna tortuoso, siendo tardío con datos desde sema-
nas a meses(2,3).

El síndrome de Sweet se ha descrito como una manifesta-
ción poco común de la TBC peritoneal(6); es una dermato-
sis reactiva neutrofílica febril aguda y rara que se caracteriza 
por la aparición súbita de placas o nódulos dolorosos eri-
tematosos brillantes, que presentarse en forma de pápulas, 
pústulas o vesículas ubicadas en cara, cuello y miembros 
superiores. Su forma paraneoplásica es más grave y puede 
afectar el tronco y los miembros inferiores. Puede presen-
tarse con otros síntomas como fiebre o febrícula, artralgia 
migratoria de grandes articulaciones, leucocitosis, neutro-
filia y VSG elevada, que mejora con corticoides sistémi-
cos. La mayoría de las causas son benignas y entre ellas se 
encuentran las enfermedades autoinmunitarias, medica-
mentos e infecciones, dentro de las que se describen aque-
llas causadas por micobacterias(7,8).

Generalmente la TBC peritoneal se desarrolla a partir de 
una TBC latente, cuyo mecanismo involucra la activación 
de un foco tuberculoso localizado en el peritoneo, el cual 
se origina durante la infección primaria a través de la dise-
minación hematógena desde el foco pulmonar primario 
hacia los nódulos linfoides mesentéricos. Otros mecanis-
mos son la ingestión del bacilo, con el paso de éste a los 
nódulos linfoides mesentéricos a través de placas de Peyer 
en la mucosa intestinal. Se ha observado la adquisición de 
la infección a través del consumo de leche pasteurizada más 
comúnmente por Mycobacterium bovis(2,4).

El diagnóstico de TBC peritoneal suele ser difícil. Se 
observan hallazgos paraclínicos a nivel hematológico 
como anemia normocítica, normocrómica, trombocitosis 
y conteo normal de leucocitos. El método imagenológico 
de primera línea es la ecografía abdominal que evidencia la 
presencia de líquido ascítico y descarta la etiología portal 
como causa de ascitis, lo que ofrece adicionalmente una 
guía para el drenaje de líquido peritoneal(2,17). Otra ayuda 
imagenológica es la TC, que en el caso de TBC peritoneal 
ofrece algunos hallazgos como ascitis, linfadenopatías, 
engrosamientos intestinales, nódulos peritoneales, adhe-
rencias, tabiques fibrinosos y un hallazgo llamado omental 
cake, que obliga a hacer un diagnóstico diferencial con car-
cinomatosis peritoneal(9).

En nuestro caso se documentó el hallazgo de omental 
cake, condición que debido a enfermedades infecciosas es 
raro. Generalmente estas enfermedades resultan de disemi-
nación hematógena, linfática o directa de microorganismos 
infecciosos hacia el peritoneo. Usualmente la TBC perito-
neal exhibe estas manifestaciones, y la apariencia es similar 
a la de una carcinomatosis peritoneal. Los hallazgos que 
pueden ayudar a distinguirlo de una carcinomatosis perito-
neal incluyen macronódulos mesentéricos, irregularidad en 

el infiltrado del epiplón, pared fibrosa recubriendo el epi-
plón infiltrado, esplenomegalia o calcificación esplénica(9).

En el estudio del líquido ascítico en sospecha de TBC 
peritoneal, las tinciones para bacilos resistentes al alco-
hol ácido (BAAR) y ZN tienen muy baja sensibilidad(17), 
los cultivos tienen una sensibilidad de 21 %-35 %(18). 
Generalmente el recuento de leucocitos en líquido ascí-
tico es mayor a 500 uL(2). La LDH es una de las pruebas 
que más reúne sensibilidad ya que alcanza un 77 %; sin 
embargo, esta tiene una sensibilidad similar para otras 
enfermedades como ascitis pancreática y carcinomatosis 
peritoneal, lo que no permite discriminar entre estas pato-
logías. Algunos autores proponen un punto de corte mayor 
a 90 U/L(2,10). El índice de GASA <1,1 g/dL orienta a etio-
logía no portal como malignidad, pancreatitis o infecciones 
como tuberculosis peritoneal. No obstante, en casos donde 
el diagnóstico de TBC peritoneal se acompaña de enfer-
medad hepática crónica, la sensibilidad disminuye a 28 %- 
88 %(11,17). El incremento en los niveles de marcadores 
tumorales como el CA-125 también ha sido reportado en 
la TBC peritoneal; se han propuesto puntos de corte de 35 
U/mL con una sensibilidad de 83,33 % y una especifici-
dad del 50 % para la TBC peritoneal activa, y estudios han 
relacionado el descenso de dichos niveles con una buena 
respuesta al tratamiento anti-TBC(4,6,9,15-18). 

Dentro de los otros hallazgos inusuales de nuestro caso 
están las anormalidades del líquido peritoneal, con un falso 
negativo del ADA. ADA es una enzima del metabolismo de 
las purinas y un potente modulador de la diferenciación de 
células T, que muestra alta sensibilidad (100 %) y especi-
ficidad (97 %) para el diagnóstico de TBC usando puntos 
de corte de 36-40 UI/L, con corte óptimo >39 UI/L(2,12). 
Las técnicas de amplificación genómica como la PCR ha 
demostrado sensibilidad y especificidad tan altas como 
93,7 % y 91,7 %, respectivamente, en los casos de TBC 
pulmonar; tiene ventajas como una mayor rapidez que las 
técnicas de cultivo para Mycobacterium. Algunos estudios 
han estimado una sensibilidad para TBC extrapulmonar 
hasta 94,5 %(19,20). El estudio de citología de líquido ascítico 
muestra una sensibilidad hasta de 97 % cuando se realizan 
paracentesis con 3 muestras separadas para diagnósticos de 
malignidad con alta especificidad; sin embargo, se observa 
una baja sensibilidad en tinciones para TBC(21). El estándar 
de oro para el diagnóstico de TBC peritoneal es la laparos-
copia con biopsia peritoneal y posterior confirmación pato-
lógica o microbiológica(2,13).

El tratamiento farmacológico para TBC peritoneal con-
siste en el mismo esquema usado para la TBC pulmonar. 
Generalmente se observa una respuesta dentro de los 3 
primeros meses con resolución de síntomas y normali-
zación de los paraclínicos(22). La intervención quirúrgica 
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nidad con un falso negativo del ADA, posiblemente dado 
por la administración de un carbapenémico, y en quien se 
hizo el seguimiento del tratamiento con CA-125. Son muy 
excepcionales los reportes de falsos negativos de ADA y 
Sweet secundario a TBC, por lo cual aportamos a la litera-
tura con el reporte de nuestro caso.

Conflicto de interés

Los autores declaramos que no hay conflicto de intereses.

Fuentes de financiación

Este estudio fue autofinanciado.

se reserva para casos que muestran signos de perforación 
intestinal, obstrucción intestinal, fístulas, abscesos y hemo-
rragia(4,9,12,13,16,18-23). Como se observó, nuestro paciente 
recibió previamente un carbapenémico, con una alteración 
en los reportes de ADA; como se conoce, estos fármacos 
se usan para el tratamiento de Mycobacterium tuberculosis 
farmacorresistente(14), y esta fue la causa de la alteración del 
reporte de ADA en el líquido ascítico.

CONCLUSIONES

Presentamos un caso clínico de una TBC peritoneal aso-
ciada con un síndrome de Sweet secundario, en quien se 
tomaron estudios de líquido ascítico sugestivos de malig-
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Resumen 
La enfermedad litiásica biliar es una patología frecuente en mujeres embarazadas, y las complicaciones 
relacionadas con los cálculos biliares durante el embarazo pueden generar desenlaces adversos tanto en 
la madre como en el feto. La coledocolitiasis en el embarazo requiere de una aproximación diagnóstica 
adecuada y su manejo busca minimizar los riesgos de las intervenciones médicas. Se describen dos casos de 
mujeres embarazadas quienes presentan coledocolitiasis documentada por colangiorresonancia. Se realizó 
el tratamiento con la combinación de ultrasonido endoscópico (USE) y colangiopancreatografía endoscópica 
retrógrada (CPRE) sin fluoroscopia, con lo cual se logró resolver la coledocolitiasis sin exponer al feto a 
radiación ionizante, se confirmó la permeabilización del colédoco y se observó una adecuada evolución 
posoperatoria tanto materna como fetal. 

Palabras clave
Coledocolitiasis, embarazo, colangiopancreatografía endoscópica retrógrada, endosonografía.

Abstract
Biliary lithiasis is a common condition in pregnant women, and complications related to gallstones during preg-
nancy can lead to adverse outcomes in both the mother and the fetus. Choledocholithiasis during pregnancy 
requires an adequate diagnostic approach to minimize the risks of medical interventions. The following are two 
cases of pregnant women with choledocholithiasis diagnosed using magnetic resonance cholangiography. 
Treatment included a combination of endoscopic ultrasound and retrograde endoscopic cholangiopancreato-
graphy (ERCP) without fluoroscopy, achieving the resolution of choledocholithiasis, without exposing the fetus 
to ionizing radiation, confirming the permeabilization of the common bile duct, and observing an adequate 
postoperative evolution of both the mother and the fetus. 

Keywords
Choledocholithiasis; Pregnancy; Retrograde Endoscopic Cholangiopancreatography (ERCP); Endosonography.

Reporte de casoDOI: https://doi.org/10.22516/25007440.667

INTRODUCCIÓN

La enfermedad litiásica biliar es más frecuente en las muje-
res embarazadas pues está precipitada por el alto influjo 
hormonal (aumento de estrógenos y progesterona), que 

favorece la disminución en la motilidad de la vesícula biliar 
y el aumento del colesterol saturado en la bilis, fenómenos 
fisiopatológicos que facilitan la formación de cálculos y 
sus complicaciones asociadas como la coledocolitiasis(1). 
La enfermedad litiásica biliar en el embarazo se asocia 
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con parto pretérmino y morbilidad neonatal y materna, 
así como el aumento en la readmisión materna y neona-
tal(2). Se estima una prevalencia de la enfermedad litiásica 
vesicular durante el embarazo entre 3,3 % y 12 %(3). Las 
complicaciones relacionadas con los cálculos biliares son 
frecuentes durante el embarazo, llegando a ser la segunda 
indicación más común para la intervención quirúrgica no 
obstétrica. Se estima una incidencia de barro biliar y coleli-
tiasis entre 5 % a 31 % y 2 % a 11 %, respectivamente(4). Las 
complicaciones de la enfermedad litiásica vesicular durante 
el embarazo, entre las que se incluyen colecistitis, pancrea-
titis aguda y colangitis, se presentan en alrededor de 10 %; 
siendo la incidencia estimada de la coledocolitiasis poco 
frecuente, de 1/1000 embarazos, y se logra la resolución 
de la coledocolitiasis con colangiopancreatografía endos-
cópica retrógrada (CPRE) en el 100 % de los casos en las 
series revisadas(3-5).

Estos reportes de casos se realizaron siguiendo la estrate-
gia CARE (CAse REport)(6), la cual pretende ilustrar cómo 
en la actualidad disponemos de técnicas de intervención de 
la vía biliar seguras y efectivas en el tratamiento de la cole-
docolitiasis en mujeres embarazadas, sin la exposición a la 
radiación propia de la fluoroscopia.

CASO 1

Paciente de 31 años con antecedente de preeclampsia leve, 
quien cursa con un embarazo de 27 semanas, ingresa por 
un cuadro clínico de 4 días de evolución caracterizado por 
dolor epigástrico tipo ardor, asociado con dolor opresivo 
en región dorsal y lumbar. Concomitantemente, tiene 
múltiples episodios eméticos de contenido alimentario e 
intolerancia a la vía oral. Al examen físico presenta: presión 
arterial (PA): 113/69 mm Hg; frecuencia cardíaca (FC): 
87 latidos por minuto (lpm); frecuencia respiratoria (FR): 
18 respiraciones por minuto (rpm); temperatura (T): 36,2 
°C; saturación de oxígeno (SatO2): 95 %; peso: 92 kg. 
Conjuntivas rosadas, escleras ictéricas, útero grávido no 
doloroso, sin signos de irritación peritoneal, extremidades 
sin edemas, sin déficit neurológico. Se toman paraclínicos 
de ingreso, en los que se documenta hiperbilirrubinemia 
con patrón colestásico (Tabla 1).

Se realiza una colangiorresonacia (Figura 1) que docu-
menta coledocolitiasis con efecto obstructivo y dilatación 
de la vía biliar intra- y extrahepática, y colelitiasis con 
signos de colecistitis. Se considera que la paciente emba-
razada presenta colelitiasis más colecistitis y coledocolitia-
sis, por lo que se decide llevar a un ultrasonido endoscó-
pico (USE)-CPRE. Se realiza USE, el cual evidencia una 
segunda porción del duodeno de aspecto usual, colédoco 
con calibre de 6 mm de diámetro, en la porción media una 
imagen hiperecogénica que proyecta una sombra acústica 

posterior compatible con un cálculo de 5 mm x 9 mm de 
diámetro y vesícula distendida con múltiples defectos que 
generan una sombra acústica posterior. En este sentido, el 
resultado del estudio es compatible con coledocolitiasis y 
colelitiasis (Figura 2). Por último, se retira el USE radial y 
se inserta un duodenoscopio.

Tabla 1. Paraclínicos de ingreso para el caso 1

Examen Resultado Unidades Valor de referencia 

TGO-AST 41 U/L 0-35

TGP-ALT 44 U/L 0-35

Bilirrubina total 3,97 mg/dL 0,3-1

Bilirrubina directa 2,73 mg/dL 0,0-0,2

Bilirrubina indirecta 1,24 mg/dL 0,0-1,1

Creatinina 0,46 mg/dL 0,5-1,0

Amilasa 86 U/L 22-80

Fosfatasa alcalina 215 U/L 30-120

ALT (TGP): alanina-aminotransferasa; AST (TGO): aspartato-
aminotransferasa.

Figura 1. Colangiorresonancia. A nivel de la ampolla de Vater, se 
observa un defecto de 6 x 4 mm (flecha) en su luz compatible con 
coledocolitiasis. Imagen propiedad de los autores.

Se aplican criterios de Tokio para la colangitis: 
•	 El criterio A: hace referencia a la presencia de inflama-

ción sistémica definida por fiebre >38 °C, escalofrío o 
conteo de leucocitos <4000 o >10 000(7); criterio no 
cumplido en este caso. 

•	 El criterio B: se define como la presencia de ictericia 
con bilirrubina igual o mayor a 2 o la alteración de las 
pruebas de función hepática (transaminasas, fosfatasa 
alcalina y gamma-glutamil transferasa elevadas más de 
1,5 veces el límite superior de la normalidad; criterio 
que sí se cumple en este caso(7). 
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Se procede a realizar una CPRE; se afronta la papila en 
eje corto con el papilótomo de arco y la guía hidrofílica, 
con lo que se observa la salida escasa de bilis por el orifi-
cio ampular. Luego se canula la papila dirigiendo la punta 
del papilótomo al meridiano de las 11 con un avance fácil 
y profundo de la guía unos 5 cm; posteriormente, se pro-
cede a retirar la guía hidrofílica para luego succionar con 
la jeringa hasta obtener líquido biliar no purulento, lo que 
confirma que el papilótomo se encuentra en la vía biliar 
(Figura 3). Se realiza una papilotomía amplia sin com-
plicaciones y, posteriormente, se realiza un recambio de 
papilótomo por un balón extractor. Luego se procede a rea-
lizar un barrido, logrando extraer el cálculo; finalmente, se 
realiza nuevo barrido con la extracción de bilis sin nuevos 
cálculos. Después de la CPRE se realiza un nuevo USE para 
corroborar que el colédoco no tiene litiasis en su interior, 
por lo que no se canula el conducto pancreático.  

Figura 3. Papilotomía-CPRE. Imagen propiedad de los autores.

La paciente evoluciona satisfactoriamente, lo cual se 
evidencia por el descenso de bilirrubinas y la disminución 
progresiva de las transaminasas (Tabla 3). Por parte de 
cirugía general se programa para realizarle una colecistec-
tomía laparoscópica en la misma hospitalización, procedi-
miento que no tuvo complicaciones. Después de esto se le 
dio el egreso.

CASO 2

Paciente de 37 años con embarazo de 31 semanas, sin 
antecedentes de importancia, quien presenta un cuadro 
clínico de aproximadamente 2 meses de evolución carac-
terizado por episodios de dolor abdominal localizado en el 
hipocondrio derecho. 4 días antes de la consulta en nuestra 
institución, el dolor se hace persistente, se asocia con fiebre 
de 38 °C y emesis de contenido alimentario, razón por la 

•	 El criterio C: describe la dilatación de la vía biliar por 
imagen o presencia de causa obstructiva en las imáge-
nes (cálculos, estenosis, stent)(7); este criterio sí se cum-
ple en este caso.

Figura 2. USE previo a CPRE. Colédoco de 6 mm, con defecto 
hiperecoico en su interior, que proyecta una sombra acústica posterior 
de aproximadamente 5 mm x 9 mm de diámetro (flecha) compatible con 
coledocolitiasis. Imagen propiedad de los autores.

Luego de aplicar los criterios diagnósticos de las guías 
Tokio de colangitis, se concluye que esta paciente no pre-
senta sospecha diagnóstica ni diagnóstico definitivo de 
colangitis (Tabla 2). 

Tabla 2. Criterios diagnósticos de colangitis

Inflamación sistémica

-- A-1 Fiebre (>38 °C) o escalofríos
-- A-2 Respuesta inflamatoria en laboratorios (leucocitos <4000 µL o 

PCR > o = 1 mg/dL)

Colestasis

-- B-1 Ictericia (bilirrubina total > o = 2 mg/dL)
-- B-2 Pruebas de función hepática alteradas (FA, GGT, AST y ALT). 

Elevación más de 1,5 veces el límite superior de la normalidad

Imagen

-- C-1 Dilatación de la vía biliar
-- C-2 Evidencia de la etiología en imagen (estenosis, cálculo, stent, 

etc.)

Sospecha diagnóstica: un ítem A + un ítem B o C

Diagnóstico definitivo: un ítem en A + un ítem en B + un ítem en C.

FA: Fosfatasa alcalina; GGT: gamma-glutamil transferasa. Tomado de: 
Guías Tokio; 2018.
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cual consulta. En el examen físico de ingreso se documenta: 
PA: 105/69 mm Hg; FC: 66 lpm; FR: 18 rpm; T: 36,4 
°C; SatO2: 94 %. Conjuntivas rosadas, escleras con tinte 
ictérico, mucosa oral húmeda, abdomen blando globoso 
por útero grávido, dolor a la palpación en el hipocondrio 
derecho, sin signos de irritación peritoneal y extremidades 
eutróficas sin edemas. El perfil hepático de ingreso muestra 
hiperbilirrubinemia a expensas de la bilirrubina directa y 
patrón colestásico (Tabla 4). Se realiza una ecografía de 
abdomen total que evidencia una dilatación de la vía biliar 
en 10 mm de diámetro en su porción intra- y extrahepática 
sin identificación de su causa, barro biliar y microlitiasis que 
ocupa el cuello vesicular, sin signos de colecistitis aguda. Se 
consideró la realización de una coledocolitiasis de proba-
bilidad intermedia y se realizó colangiorresonacia, que evi-
denció una dilatación de la vía biliar intra- y extrahepática 
hasta de 11 mm; en el colédoco intraduodenal se identifica 
un defecto de 4 mm de diámetro en su luz. La vesícula biliar 
tiene paredes delgadas y en su interior se identifica una ima-
gen hipointensa de 3 mm en el fondo; todos los anteriores 
hallazgos son compatibles con colelitiasis y coledocolitia-
sis, sin signos de colecistitis aguda (Figura 4).

Tabla 4. Paraclínicos de ingreso caso 2

Examen Resultado Unidades Valor de referencia 

TGO-AST 36 U/L 0-35

TGP-ALT 31 U/L 0-35

Bilirrubina total 2,29 mg/dL 0,3-1

Bilirrubina directa 1,36 mg/dL 0,0-0,2

Bilirrubina indirecta 0,93 mg/dL 0,0-1,1

Creatinina 0,5 mg/dL 0,5-1,0

Fosfatasa alcalina 121 U/L 30-120

Figura 4. Colangiorresonancia. En el colédoco intraduodenal se observa 
un defecto de 4 mm (flecha) en su luz compatible con coledocolitiasis. 
Imagen propiedad de los autores.

Se decide llevar a la paciente a USE-CPRE. Se realiza un 
USE en el que se observa una papila en la segunda porción 
duodenal de aspecto normal y el colédoco dilatado hasta 
8 mm de diámetro con múltiples defectos hiperecoicos en 
su interior, de aproximadamente 2 mm a 5 mm, que pro-
yectan una sombra acústica posterior. La vesícula muestra 
colelitiasis sin colecistitis, y el páncreas tiene un aspecto 
endosonográfico normal. Se retira el USE radial y se inserta 
un duodenoscopio (Figura 5).

Figura 5. USE previo a la CPRE. Colédoco dilatado hasta 8 mm de 
diámetro, con defecto hiperecoico en su interior de aproximadamente 
5 mm (flecha), que proyecta una sombra acústica posterior compatible 
con coledocolitiasis. Imagen propiedad de los autores.

Tabla 3. Paraclínicos después de la CPRE para el caso 1

Examen Resultado Unidades Valor de referencia 

TGO-AST 357 U/L 0-35

TGP-ALT 87 U/L 0-35

Bilirrubina total 1,4 mg/dL 0,3-1

Bilirrubina directa 0,71 mg/dL 0,0-0,2

Bilirrubina indirecta 0,69 mg/dL 0,0-1,1

Creatinina 0,41 mg/dL 0,5-1,0
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Se procede a realizar una CPRE usando la misma técnica 
descrita con la paciente anterior (Figura 6). No se usa fluo-
roscopio para proteger al feto de la radiación. 

Figura 6. Papilotomía-CPRE. Imagen propiedad de los autores.

El procedimiento se realizó sin complicaciones. La 
paciente evolucionó favorablemente en el posoperatorio, 
con una mejoría clínica y paraclínica dada por la disminu-
ción de las bilirrubinas y el descenso progresivo de las tran-
saminasas (Tabla 5). Se programa para la realización de 
una colecistectomía laparoscópica de manera ambulatoria.

Tabla 5. Paraclínicos después de la CPRE para el caso 2

Examen Resultado Unidades Valor de referencia 

TGO-AST 38 U/L 0-35

TGP-ALT 40 U/L 0-35

Bilirrubina total 0,84 mg/dL 0,3-1

Bilirrubina directa 0,32 mg/dL 0,0-0,2

Bilirrubina indirecta 0,52 mg/dL 0,0-1,1

Fosfatasa alcalina 98 U/L 30-120

Se aplican los criterios de Tokio para colangitis; en esta 
paciente se cumplen los criterios B y C, por lo que no se 
establece una sospecha diagnóstica ni definitiva de colan-
gitis (Tabla 2)(7).

DISCUSIÓN 

La enfermedad litiásica biliar es una condición frecuente 
en mujeres embarazadas, favorecida por la disminución 

en la motilidad de la vesícula. Este hecho da lugar a un 
menor vaciamiento asociado con la elevación en los nive-
les de colesterol saturado en la bilis, lo cual contribuye al 
aumento de la litogenicidad. Todos estos fenómenos son 
desencadenados por la progesterona y los estrógenos(8).

Entre las complicaciones de la enfermedad litiásica biliar 
en las pacientes gestantes está la coledocolitiasis, condición 
poco frecuente (incidencia de 1/1000 embarazos), pero 
que de no ser manejada adecuadamente puede llevar a 
complicaciones y morbilidad tanto materna como fetal(3,9).

En los últimos años se han venido implementando téc-
nicas de CPRE sin fluoroscopia con el objetivo de prevenir 
efectos estocásticos en el feto. Akcakaya y colaboradores en 
2009 describieron una serie de casos de 6 pacientes emba-
razadas intervenidas mediante CPRE sin fluoroscopia, en la 
que reportaron que ninguna de ellas presentó complicacio-
nes pos-CPRE, abortos, partos pretérmino ni malforma-
ciones en el feto(10).

En 2016 Ersoz y colaboradores publicaron una serie de 
casos retrospectivos de pacientes embarazadas interveni-
das con CPRE sin radiación, que incluyó 22 pacientes a 
quienes se les realizó una esfinterotomía biliar y dilatación 
neumática con balón de la papila; de esta serie, 2 pacien-
tes presentaron pancreatitis pos-CPRE y una hemorragia 
digestiva asociada con la esfinterotomía. En todos los casos 
el embarazo fue normal y finalizó satisfactoriamente con el 
nacimiento de un niño sano(11). Sin embargo, es importante 
destacar que cuando el USE se asocia con la CPRE alcanza 
un éxito terapéutico mayor; esto lo demostraron Huang y 
colaboradores, quienes en 2013 compararon 32 mujeres 
embarazadas, a quienes se les realizó una CPRE guiada por 
USE frente a 36 mujeres embarazadas, a quienes se les rea-
lizó una CPRE sin ultrasonido, y encontraron una tasa de 
éxito del 90 % en las primeras en comparación con el 60 % 
en el otro grupo(12).

Estudios recientes aportan nueva evidencia sobre la 
seguridad de la CPRE convencional con fluoroscopia en el 
embarazo, como lo demostraron Azad y colaboradores; en 
2019 realizaron una revisión sistemática y un metaanálisis 
que incluyó 1307 pacientes embarazadas intervenidas con 
CPRE con fluoroscopia y sin fluoroscopia, en el que no se 
encontraron diferencias en términos de complicaciones 
maternas ni fetales(13).

Los efectos estocásticos en el feto, atribuidos a la expo-
sición a la radiación, posiblemente no son evidentes en los 
diferentes estudios debido a que no tienen un un tiempo 
de seguimiento suficiente; sin embargo, el principio básico 
de seguridad radiológica ALARA (As Low As Reasonably 
Achievable), que significa tan bajo como sea razonablemente 
alcanzable, considera que no hay un nivel de radiación seguro, 
y que siempre se debe dar la dosis de radiación tan baja como 
sea posible para prevenir efectos estocásticos a futuro(14).
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tiempo posible la fluoroscopia y la realización de CPRE sin 
fluoroscopia. Varios estudios han demostrado que la imple-
mentación de esta técnica es un procedimiento seguro y 
efectivo en el tratamiento de la coledocolitiasis durante el 
embarazo(3,11,20).

El USE, como herramienta adicional realizada al mismo 
tiempo de la CPRE, permite complementar efectivamente 
el procedimiento de extracción de cálculos dado que esta-
blece el número y la localización de cálculos antes de la 
CPRE y luego de la CPRE más extracción; la USE permite 
evaluar el conducto biliar común y de esta forma corrobo-
rar que el colédoco presenta una adecuada permeabilidad. 
Por otro lado, en algunas series se ha documentado que 
luego de realizar el USE, si no se observan cálculos, se evita 
la realización de la CPRE(16,17).

CONCLUSIÓN 

El estudio y tratamiento de la mujer embarazada con cole-
docolitiasis requiere de la aproximación clínica detallada, 
la indicación e interpretación adecuadas de estudios de 
laboratorio e imagen y la realización de técnicas de inter-
vención de la vía biliar que minimicen la exposición fetal a 
la radiación ionizante, y permitan de una manera confiable 
confirmar la resolución de la coledocolitiasis; estos obje-
tivos se cumplen a cabalidad con la técnica combinada de 
USE-CPRE. Por esta razón, en nuestra institución se cuenta 
con la tecnología y el personal entrenado para realizar este 
tipo de intervenciones, lo cual minimiza los riesgos para la 
madre y para el feto. Se describen dos casos de gestantes 
con coledocolitiasis, a quienes se les realizó USE-CPRE, 
intervención con la que logramos no exponer al producto 
de la gestación a la radiación ionizante y pudimos resolver 
exitosamente la coledocolitiasis sin complicaciones para el 
binomio madre e hijo. 
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Cabe destacar que la no exposición a la radiación en las 
pacientes gestantes disminuye la presentación de efectos 
estocásticos en el feto(14). Por tal razón, la técnica combinada 
USE-CPRE se considera de elección para el abordaje de las 
pacientes embarazadas con coledocolitiasis, pues no expone 
al feto a la radiación, evento potencialmente generador de 
complicaciones a futuro; por otro lado, la realización permite 
una adecuada objetivización de la presencia de cálculos en el 
colédoco, así como la verificación de la resolución posterior 
a la CPRE y un mayor éxito terapéutico comparado con la 
CPRE sin USE(12,15). En algunas series incluso no se consi-
deró realizar la CPRE después de un resultado negativo para 
coledocolitiasis luego de la USE(15-17).

En la actualidad la CPRE es una técnica esencialmente 
terapéutica y está indicada en pacientes embarazadas como 
tratamiento en coledocolitiasis sintomática, colangitis y 
pancreatitis biliar asociada con obstrucción de la vía biliar 
persistente. Entre los riesgos habituales asociados con la 
CPRE están la perforación duodenal en el 0,08 %-0,6 %, 
colangitis en el 0,5 % a 3 %, colecistitis aguda en el 0,5 %, 
sangrado con una tasa de 0,3 % a 2 % y pancreatitis en 12 %;  
estas complicaciones pueden traer consecuencias para la 
madre y el feto, además se ha documentado en diferentes 
estudios que se presentan con la misma frecuencia en muje-
res embarazadas y no embarazadas. 

La CPRE no debe ser aplazada en pacientes con indica-
ción clara, pues posponer el procedimiento se asocia con 
complicaciones maternas y fetales subsiguientes(3,18,19). La 
exposición a la radiación durante la fluoroscopia mien-
tras se realiza la CPRE y sus potenciales efectos adversos 
al producto de la gestación forman parte de los mayores 
temores asociados con el procedimiento tanto para los 
médicos como para las pacientes; los efectos estocásti-
cos que se presentan independientemente de la dosis de 
radiación recibida son los que más preocupan, como es 
el caso de las alteraciones genéticas en el feto y potencial 
carcinogénesis (leucemias, cáncer infantil, linfomas, tumo-
res del sistema nervioso central), que se presentan incluso 
con dosis menores de 100 mGy y son independientes de 
la dosis(14). Los efectos determinísticos, como el retraso en 
el crecimiento intrauterino y alteraciones en el desarrollo 
cognitivo, requieren de dosis mayores de 100 mGy, umbral 
muy por encima de las dosis recibidas cuando se realiza 
una CPRE con fluoroscopia por un endoscopista experto, 
la cual llega a ser aproximadamente de 0,1 a 3 mGy(3).

Teniendo en cuenta los efectos estocásticos de la radia-
ción asociada con la CPRE, en los últimos años se han 
venido implementando intervenciones para minimizar la 
exposición a la radiación de mujeres embarazadas durante 
la CPRE, entre las que se describen: el uso de un mandil 
plomado que cubra la pelvis materna, utilizar el menor 
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Resumen
El reparo de la hernia hiatal es un tema de debate debido a las posibles complicaciones asociadas que han 
cambiado a través de los años. En la literatura se reportan complicaciones asociadas al procedimiento hasta 
en un 30 % de los casos. Las complicaciones diferentes a la recurrencia y a largo plazo son infrecuentes, 
reportadas en menos del 9 % de los casos. La inclusión de la malla protésica en el esófago es una rara 
complicación y solo se han reportado pocos casos sobre esta. Entre los factores asociados a este desenlace 
se encuentran descritos: el material protésico, la técnica quirúrgica y la tensión de la malla sobre el tejido 
intervenido; sin embargo, es difícil establecer asociaciones directas de cada factor dado que la literatura 
actual solo cuenta con reportes de casos. 

A continuación, se muestra el caso clínico de un paciente, quien, después de una reparación de hernia 
hiatal con malla, presenta la inclusión de material protésico en el esófago; se aborda el diagnóstico y el 
manejo de la misma.

Palabras clave
Hernia hiatal gigante, reparo de hernia hiatal, malla protésica, inclusión esofágica. 

Abstract
Hiatal hernia repair has been a subject of debate due to the possible associated complications that have 
changed over the years. The literature reports up to 30% of cases with complications associated with the 
procedure. Complications other than recurrence and long-term complications are rare and reported in less 
than 9% of cases. The migration of the prosthetic mesh into the esophagus is a rare complication and only a 
few cases have been reported. The factors associated with this outcome include prosthetic material, surgical 
technique, and mesh tension on the intervened tissue. However, it is difficult to establish direct associations of 
each factor since the current literature has only case reports. 

The following is a clinical case of a patient in whom the prosthetic material migrated into the esophagus 
after a hiatal hernia repair with mesh. The diagnosis and treatment offered are discussed.

Keywords
Giant hiatal hernia; Hiatal hernia repair; Prosthetic mesh; Esophageal migration.
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INTRODUCCIÓN

La hernia hiatal es una patología frecuente en la población 
general; sin embargo, su incidencia reportada no excede 
el 5 %, dado que solo un bajo porcentaje de los pacientes 

presenta sintomatología asociada(1). Esta sintomatología 
puede variar de acuerdo con el tamaño de la hernia y la 
severidad de la patología; las que llegan a presentar sínto-
mas en su mayoría mejoran con tratamiento médico.
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De acuerdo con las guías de manejo de la Sociedad 
Americana de Cirujanos Gastrointestinales y de 
Endoscopia(2), el manejo quirúrgico se realiza cuando no 
hay resolución de los síntomas con el manejo médico o por 
la presencia de una hernia hiatal gigante (definida como >5 
cm) sintomática, la cual representa aproximadamente un 5 %  
de las hernias(3). Otros autores sugieren tratar la hernia 
hiatal cuando se hace el diagnóstico, independiente de la 
presencia de síntomas, por el riesgo que existe de terminar 
presentándolos; esto se ha reportado hasta en un 30 %. 
Adicionalmente se menciona el riesgo de presentar com-
plicaciones de la hernia y la morbilidad asociada a un pro-
cedimiento quirúrgico de urgencias (que puede aumentar 
hasta un 17 % a 57 %(3-5). A pesar de lo descrito, estas indi-
caciones todavía están en debate.

La corrección quirúrgica de esta patología puede variar 
entre una hiatoplastia con puntos simples de sutura monofi-
lamento absorbible o la adición de una malla separadora 
de componentes, cuando el defecto es grande. El tipo de 
corrección quirúrgica es motivo de controversia en la lite-
ratura actual y algunos mencionan que depende del ciru-
jano definir el uso o no de malla(6,7); esto último basado en 
que la resolución de los síntomas reportada en la literatura 
es mayor al 50 % con la colocación de la malla protésica 
separadora de componentes(8), y en algunos estudios com-
parativos se menciona que la colocación de la misma puede 
disminuir el porcentaje de recurrencia de la hernia hiatal de 
un 42 % a un 9 %(1). Sin embargo, el hecho de colocar una 
malla genera riesgo de presentar una inclusión del material 
protésico(1,9). Desafortunadamente, muchos de estos estu-
dios tienen un seguimiento incompleto y los metaanálisis 
no son conclusivos respecto a la colocación de la malla de 
forma rutinaria(6,7). Asimismo, lo reportado en relación 
con la diferencia en el uso de mallas biológicas o sintéticas 
para disminuir estas complicaciones no es claro al concluir 
algún beneficio de una sobre otra(10,11).

Con respecto a las complicaciones asociadas al procedi-
miento, en la literatura se reporta principalmente la recu-
rrencia hasta en un 30 % de los casos(6,7); las complicaciones 
diferentes a la recurrencia y a largo plazo son infrecuentes 
y se reportan en menos del 9 % de los casos(8). Cuando se 
realiza hiatoplastia con malla separadora de componentes se 
presentan complicaciones en un bajo porcentaje, entre los 
cuales se pueden nombrar: neumotórax, lesión de estructu-
ras adyacentes al hiato esofágico, sangrado, estenosis de la luz 
esofágica, reproducción, y, en menor proporción, migración 
de la malla protésica a la luz esofágica. Sobre la última com-
plicación descrita solo hay series de caso en el mundo (en la 
literatura revisada solo se menciona una serie de casos)(12). 

A continuación, se presenta el caso de una migración de 
malla separadora de componentes a la luz esofágica; se mues-

tra el abordaje inicial, diagnóstico y manejo definitivo con el 
que se obtuvo un desenlace clínico favorable, lo que tiene 
relevancia ante este tipo de complicación rara para la cual no 
hay algoritmos de manejo establecidos en la literatura.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Un paciente masculino de 83 años con antecedente de her-
nia hiatal gigante sintomática, para lo cual se le practica una 
hiatoplastia con la colocación de una malla separadora de 
componentes más funduplicatura tipo Nissen. Su evolu-
ción clínica es adecuada.

El paciente reconsulta diez meses después por presentar 
un cuadro de evolución de disfagia progresiva para sólidos 
y líquidos, con un empeoramiento en los últimos cuatro 
meses anteriores a la consulta. Al ingreso se realiza una 
endoscopia de vías digestivas altas (EVDA), en la que se 
evidencia un cuerpo extraño altamente sugestivo de ser 
material protésico de malla no franqueable a 36 cm de la 
arcada dentaria. En la Figura 1 se muestra la imagen de la 
endoscopia inicial.

Figura 1. Imagen de la primera EVDA en la que se evidencia un cuerpo 
extraño altamente sugestivo de ser material protésico. 

Ante la estabilidad del paciente, se decide hacer un estu-
dio seriado de las vías digestivas altas, que evidencia el 
paso del medio de contraste sin reflujo, y una tomografía 
de tórax y de abdomen, que muestran cambios posquirúr-
gicos en la unión esofagogástrica con dilatación esofágica 
y retardo al paso de medio de contraste sin extravasación 
del mismo. En la Figura 2 se muestra el corte más repre-
sentativo de la tomografía. Al no encontrar hallazgos que 
sugirieran perforación esofágica en los estudios practica-
dos, se realizó una nueva endoscopia para intentar el corte 
y retiro de la malla. 
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una hernia asintomática y cuando presenta síntomas 
usualmente mejora con el manejo médico. En el caso de 
la hernia hiatal gigante, por lo general es sintomática y 
tiene indicación de manejo quirúrgico; el tipo de pro-
cedimiento es debatido entre una hiatoplastia con o sin 
el uso de una malla debido a la alta tasa de recurrencia 
independiente del tratamiento quirúrgico y las compli-
caciones descritas(1). Dentro de los resultados de los 
estudios y las recomendaciones de las guías de manejo de 
la Sociedad Americana de Cirujanos Gastrointestinales 
y de Endoscopia, la vía laparoscópica es de elección en 
la colocación de una malla protésica(2,9,13). Respecto al 
tipo de malla, no hay una recomendación específica 
acerca del uso del tipo de material, como biológica 
sobre la no biológica. Algunos reportes sugieren un 
menor riesgo de inclusión con el uso de la primera; sin 
embargo, faltan estudios para generar una recomenda-
ción y por el momento se deja a criterio del cirujano(11). 
En las guías de la Sociedad Americana de Cirujanos 
Gastrointestinales y de Endoscopia no se menciona el 
uso de la malla biológica(2). 

La inclusión esofágica de la malla es una complicación 
rara posterior a la corrección y la realización de la hiatoplas-
tia con malla; la literatura la reporta en menos del 2 % de 
los casos(11). La principal manifestación clínica de este tipo 
de complicación es la disfagia, como en el caso de nuestro 
paciente. Una vez se realizan los estudios imagenológicos 

Se realizó una EVDA con un endoscopio de un solo canal. 
Se avanzó por el esófago hasta donde se evidenció cuerpo 
extraño sugestivo de malla, identificado previamente. Con 
una tijera endoscópica se realizó un corte del material en 
la luz esofágica con la posterior extracción de este. En total 
se requirió de dos sesiones endoscópicas; la primera sesión 
fue diagnóstica y la segunda terapéutica, logrando resecar y 
retirar la totalidad del segmento de la malla incluida. En la 
Figura 3 se muestra el segmento de la malla resecada.

Posterior a esto, el paciente presentó una evolución clí-
nica y tolerancia a líquidos y sólidos adecuadas. En las con-
sultas de seguimiento se evidenció una evolución clínica 
favorable durante los primeros meses. El paciente no asistió 
a controles posteriores. Durante la hospitalización inicial, 
el paciente autorizó y firmó el consentimiento informado 
para publicar el caso y las imágenes. Asimismo, la publica-
ción del caso fue aprobada por el comité de investigación y 
de ética institucional. 

DISCUSIÓN

La hernia hiatal es una patología frecuente muchas veces 
diagnosticada de forma incidental; en su mayoría, es 

Figura 3. Segmento de la malla protésica resecado por endoscopia.

Figura 2. Imagen del corte coronal de la tomografía toracoabdominal, en 
la que se evidencian cambios posquirúrgicos en la unión esofagogástrica 
con dilatación esofágica sin extravasación del medio de contraste.
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y endoscópicos que visualizan el componente de la malla 
intraluminal en el esófago distal, se realiza un intento 
de corrección de la complicación de manera no invasiva 
mediante endoscopia. Es importante mencionar en este 
aspecto la disponibilidad de estas medidas terapéuticas 
para poder hacer un manejo oportuno. Cuando el manejo 
endoscópico no es posible, se debe plantear un manejo 
quirúrgico para el retiro del material protésico con una 
esofagectomía distal con reconstrucción con anastomosis 
esofagogástrica(14). En nuestro caso, el manejo endoscópico 
se pudo realizar de forma temprana, lo que favoreció esta 
opción terapéutica que finalmente condicionó un desen-
lace favorable. En caso de no poder realizar la extracción 
por endoscopia, se considera la posibilidad de realizar 
una corrección de manera quirúrgica; sin embargo, puede 
implicar un alto riesgo de morbilidad y mortalidad, por lo 
que no es la opción inicial. 

CONCLUSIÓN

La inclusión esofágica de una malla es una complicación 
rara. El manejo inicial de esta complicación se puede hacer 
vía endoscopia con buenos desenlaces, como en este caso. 
En el seguimiento del paciente, si se encuentra que los 
síntomas persisten, se propone colocación de un stent eso-
fágico y retirar el resto del material protésico en posterio-
res intentos endoscópicos. Se debe hacer un seguimiento 
estricto de estos pacientes, dado que una vez se presenta 
esta patología es posible que requiera manejos adicionales. 
En la actualidad no se ha instaurado un algoritmo que indi-
que y estandarice los procedimientos para la corrección de 
esta complicación; sin embargo, bajo lo expuesto se con-
sidera que el manejo realizado puede representar una guía 
para el tratamiento adecuado en un paciente estable sin 
perforación esofágica, con buenos resultados. 
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Resumen
El dolor torácico es un motivo de consulta muy frecuente en el servicio de urgencias. El abordaje adecua-
do del paciente en el que se incluye el diligenciamiento de la historia clínica, el examen físico y la toma 
de paraclínicos iniciales son cruciales para determinar cuáles son los posibles diagnósticos diferenciales. 
A continuación, presentamos el caso de un paciente de 71 años que ingresa al servicio de urgencias por 
un dolor retroesternal intenso posterior al consumo de alimentos, en quien, ante la persistencia del dolor, 
biomarcadores cardíacos negativos y patología aórtica descartada, se realiza una endoscopia que evidencia 
un hematoma disecante del esófago. En general, el pronóstico es bueno, pero es de gran importancia una 
buena historia clínica para su sospecha.

Palabras claves
Hematoma intramural esofágico, infarto agudo de miocardio, arteria coronaria derecha, electrocardiograma, 
endoscopia de vías digestivas altas, tomografía computarizada, resonancia magnética.

Abstract
Chest pain is a very common reason for consultation in the emergency department. An adequate approach 
to the patient, including medical history, physical examination and initial laboratory tests, is crucial for de-
termining possible differential diagnoses. The following is the case of a 71-year-old patient that visited the 
emergency room due to severe retrosternal pain after food consumption. In view of the persistence of pain 
and negative cardiac biomarkers, and after ruling out aortic disease, the patient underwent an endoscopy that 
showed dissecting hematoma of the esophagus. The prognosis is generally favorable, but a thorough medical 
history is required to suspect it.

Keywords
Intramural hematoma of the esophagus (IHE); Acute myocardial infarction; Right coronary artery; 
Electrocardiogram; Upper gastrointestinal endoscopy; Computed tomography; Magnetic resonance imaging.

Reporte de casoDOI: https://doi.org/10.22516/25007440.684

INTRODUCCIÓN

El hematoma intramural esofágico (HIE) es una causa poco 
común de dolor torácico, en la que se presenta disección de 
la submucosa. Puede desencadenarse por alteraciones de 
la presión esofágica, traumas o espontáneamente. Su pre-

sentación clínica se manifiesta con dolor torácico, disfagia/
odinofagia y hematemesis. Las ayudas imagenológicas per-
miten tanto su diagnóstico como la posibilidad de descar-
tar diferenciales. En la mayoría de los casos, su pronóstico 
es bueno. A continuación, presentamos un caso clínico de 
dolor torácico secundario a HIE.
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https://orcid.org/0000-0002-6194-9696
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PRESENTACIÓN DEL CASO

Un paciente de 71 años con antecedentes de hiperten-
sión arterial, diabetes mellitus tipo 2 insulinorrequiriente, 
hipotiroidismo e infarto agudo de miocardio (IAM) con 
obstrucción de la arteria coronaria derecha (ACD) del 
20 % el año previo, consulta al servicio de urgencias de la 
Clínica Partenón en la ciudad de Bogotá, Colombia, por 
cuadro clínico de 40 minutos de evolución consistente en 
dolor retroesternal de inicio súbito, in crescendo, de inten-
sidad 10/10, opresivo, irradiado a la región dorsal y man-
díbula, asociado con un único episodio emético, diaforesis 
y sensación de náusea. Este dolor se presenta posterior a la 
ingesta alimentaria.

Dada la alta sospecha de un nuevo evento coronario, es 
trasladado a la sala de reanimación. Los signos vitales ini-
ciales son: presión arterial: 171/100 mm Hg, frecuencia 
cardíaca (FC): 80 latidos por minutos (lpm), frecuencia 
respiratoria (FR): 18 (respiraciones por minuto (rpm), 
temperatura (T): 36 °C y saturación de oxígeno (SatO2): 
93 %. No requiere oxígeno suplementario; está álgido, dia-
forético y sus demás exámenes físicos son normales.

De forma inmediata se toma un electrocardiograma 
(ECG), el cual se encuentra en ritmo sinusal, inversión de la 
onda T en V1. En los paraclínicos iniciales se reporta: hemo-
grama, función renal, electrolitos, tiempos de coagulación y 
perfil hepático normales, y biomarcador cardíaco negativo. 
Debido al corto tiempo entre el inicio de los síntomas y la 
consulta al servicio de urgencias, se realiza un nuevo control 
de troponina a las 3 horas, el cual fue también negativo, por 
lo que se descartó un evento coronario agudo.

Posteriormente, por la localización e intensidad del dolor 
se sospechó de una posible disección aórtica, para lo que 
se realiza una angio-TAC (tomografía axial computarizada) 
de tórax, que resulta negativa para alteraciones vasculares 
(Figura 1).

En búsqueda de diagnósticos diferenciales y ante un cua-
dro que inicia posterior a la ingesta alimentaria, se solicita 
una endoscopia de vías digestivas altas (EVDA), obte-
niendo como hallazgo un hematoma espontáneo disecante 
de la pared esofágica (Figura 2A y B).

Se continúa la hospitalización en la sala de reanimación 
para vigilancia clínica, hidratación intravenosa y la admi-
nistración de un inhibidor de la bomba de protones. El 
paciente es valorado por el servicio de cirugía de tórax, 
quienes descartan la presencia de un cuerpo extraño intra-
luminal y mediastinitis.

Por estabilidad clínica, mejoría del dolor y adecuada 
tolerancia oral, se continúa la vigilancia en la sala de obser-
vación. Posteriormente se hospitaliza, se continúa con la 
administración intravenosa de un inhibidor de la bomba de 
protones, se realiza un hemograma de control sin eviden-
cia de leucocitosis, neutrofilia, anemia ni trombocitopenia. 
Dada la evolución adecuada, se da egreso con signos de 
alarma, recomendaciones generales y cita de control ambu-
latoria por gastroenterología.

DISCUSIÓN

El HIE es una patología poco frecuente que se caracteriza 
por la presencia de colecciones de sangre en la pared esofá-
gica(1). Respecto a su epidemiología, se ha observado que 

Figura 1. Angio-TAC de tórax: la flecha blanca señala un hematoma a nivel del esófago.
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•	 el aumento súbito de la presión esofágica, que se puede 
presentar con maniobras de Valsalva, náuseas o emesis; 

•	 secundario a procedimientos endoscópicos;
•	 de forma espontánea. 

En los casos idiopáticos, se ha observado predisposición por 
alteraciones esofágicas (por ejemplo, acalasia) o de la coagu-
lación (antiagregación o anticoagulación). Inclusive, se han 
presentado casos de disección esofágica postrombólisis en 
síndromes coronarios con elevación del segmento ST(4,8).

Ante la sospecha clínica, los paraclínicos como el elec-
trocardiograma y la radiografía de tórax se pueden realizar 
para descartar diferenciales. Tradicionalmente, se realizaba 
un esofagograma que evidenciaba un defecto de llenado o 
“signo de doble barril” en el tercio distal esofágico (sitio de 
mayor afectación por presentar menor soporte de estructu-
ras contiguas)(2,6).

Actualmente, la tomografía axial computarizada/reso-
nancia magnética nuclear (TAC/RMN) de tórax permite 
llegar de forma más rápida y menos invasiva al diagnóstico, 
excluyendo a su vez diferenciales como disección aórtica 
o perforaciones. Lo que se evidencia en las imágenes es 
un engrosamiento esofágico bien definido y sin realce(6). 
Por último, la EVDA permite esclarecer la localización del 
hematoma en la submucosa y usualmente se observa como 
una lesión violácea o azul en la región posterior, que en oca-
siones puede confundirse con várices o tumores(2).

Una vez diagnosticado, el tratamiento es principalmente 
conservador con líquidos intravenosos y progresión de la 

es más frecuente en la población femenina (riesgo relativo 
de 1,8), con un promedio de edad de 63 años; se presenta 
una distribución bimodal con picos de edad a los 45 y a los 
70 años(2-6). 

Las manifestaciones clínicas típicas incluyen dolor torá-
cico, odinofagia/disfagia y hematemesis leve(2,5,7). El dolor 
torácico, presente en la mayoría de los pacientes (84 %) y 
considerado el síntoma predominante, se caracteriza por 
ser de origen súbito, retroesternal y en ocasiones irradiado 
a la región dorsal o interescapular, como se manifestó en 
este paciente.

Por la forma de presentación de dicho dolor en la 
población adulta, se puede confundir como un síndrome 
coronario agudo, con el riesgo de empeorar el tamaño del 
hematoma y el cuadro gastrointestinal en caso de iniciar un 
manejo antiisquémico o fibrinolítico(4). En ese sentido, una 
historia clínica detallada ayuda en el diferencial de dolor 
torácico en estos pacientes, que incluye disección aórtica, 
síndromes coronarios o perforación esofágica. 

La hematemesis se presenta en menor frecuencia (56 %), 
secundaria a la disección del hematoma por la mucosa eso-
fágica(2). Solo el 33 % de los pacientes presentan la tríada 
clásica y a un 90 % se les manifiesta con un síntoma, como 
en el caso presentado, que inició solo con dolor torácico. 
Una vez sospechada la patología esofágica, se deben con-
siderar como diferenciales el síndrome de Mallory-Weiss 
y el síndrome de Boerhaave (ruptura completa de la pared 
esofágica)(6).

Dentro de los factores desencadenantes se encuentran(3): 

Figura 2. A. EVDA: esófago-hematoma; B. Hematoma de la pared lateral izquierda que se extiende hasta el cardias, condicionando la compresión 
intraluminal.

A B
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CONCLUSIONES 

En conclusión, el HIE es una patología poco frecuente que 
debe considerarse en pacientes con dolor torácico de ini-
cio súbito con síntomas gastrointestinales como disfagia 
o hematemesis. Su sospecha se debe basar principalmente 
en una buena historia clínica, considerando los riesgos 
de complicaciones con un mal enfoque del paciente (por 
ejemplo, inicio de antiagregación/anticoagulación por sos-
pecha de síndrome coronario).

dieta según la evolución del paciente. La cirugía solamente 
está indicada en casos de sangrado abundante, perforación 
esofágica o formación de absceso complicado de difícil 
drenaje(1,3). Los protectores gástricos no han demostrado 
beneficio alguno sobre la patología(2). Aproximadamente, 
el 75 % de los pacientes presentan una recuperación com-
pleta entre los 7-14 días, sin complicaciones, siendo los 
casos de mal pronóstico relacionados con pacientes termi-
nales o con acalasia (mayor recurrencia de resangrado)(2).  
El seguimiento de estos pacientes se puede realizar por 
EVDA o ecoendoscopia.
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Resumen
La estrongiloidiasis es una infección causada por el parásito Strongyloides 
stercoralis (SS) y se asocia con una alta mortalidad en pacientes inmunosu-
primidos debido a una diseminación larvaria y síndrome de hiperinfección. 
El compromiso de la mucosa gástrica es raro, pero cuando se presenta se 
caracteriza por sangrado digestivo y emesis persistente. A continuación, se 
presenta el caso de un paciente de 27 años con síntomas gastrointestinales, 
antecedente de infección por el virus linfotrópico humano de células T tipo 1 
(HTLV-1) y colitis ulcerativa, quien desarrolló síndrome de hiperinfección por 
SS. Se describe la presentación clínica, diagnóstico, tratamiento y complicacio-
nes derivadas del cuadro infeccioso.
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Abstract
Strongyloidiasis is an infection caused by the parasite Strongyloides stercolaris 
(SS) and is associated with high mortality in immunosuppressed patients due 
to larval spread and hyperinfection syndrome. Gastric mucosal involvement is 
rare, but when it occurs, it is characterized by digestive bleeding and persistent 
emesis. The following is the case of a 27-year-old patient with gastrointesti-
nal symptoms, a history of HTLV-1 infection and ulcerative colitis, who deve-
loped hyperinfection syndrome with SS. The clinical presentation, diagnosis, 
treatment and complications arising from the infectious disease are described.
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INTRODUCCIÓN

Los parásitos (protozoos, helmintos y ectoparásitos) son 
microorganismos que viven sobre un organismo huésped 
o en su interior y se alimentan a expensas de este(1). La 

infección en los seres humanos corresponde a la forma más 
frecuente, y se estima que un tercio de la población mundial 
ha tenido una infección por parásitos(2).

Los helmintos son organismos grandes multicelulares 
que se observan a simple vista cuando son adultos. Dentro 
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de este grupo se encuentran los Trichuris trichura, Ascaris 
lumbricoides, Uncinarias y Strongyloides stercolaris (SS)(3). 
El SS es un parásito descrito por primera vez el 1876 en 
Francia por el médico Louis Normand al descubrir en la 
materia fecal de soldados un parásito que recibió inicial-
mente el nombre de Anguillula stercoralis(4). Afecta por lo 
menos a 100 millones de personas en el mundo, siendo 
endémico en áreas tropicales, subtropicales y en regiones 
con pobres condiciones sanitarias(5).

Existen tres formas clínicas de estrongiloidiasis: la infec-
ción cuando no hay aumento en el número de helmintos en 
el duodeno o yeyuno ni migración extraintestinal; autoin-
fección cuando el parásito es capaz de iniciar un nuevo 
ciclo de vida sin salir al exterior; e hiperinfección por un 
aumento en la maduración de larvas filariformes con dise-
minación fuera del tracto gastrointestinal(6). El principal 
factor de riesgo para el desarrollo de hiperinfección es el 
desarrollo de un estado de inmunosupresión en una per-
sona con infección crónica por SS, ya sea por el uso de 
esteroides(7), trasplante de órganos y terapia inmunosupre-
sora(8) e infección por el virus linfotrópico humano de célu-
las T tipo 1 (HTLV-1)(9), siendo este último un factor que 
predice la falla al tratamiento(10). Las manifestaciones clíni-
cas dependen del estado de inmunidad del huésped; tienen 
un curso asintomático, oligosintomático con manifestacio-
nes gastrointestinales crónicas, o severo por diseminación 
larvaria que puede comprometer la vida del paciente(11).

A continuación, se describe el caso clínico de un paciente 
con antecedente de infección por HTLV-1 y colitis ulcera-
tiva que desarrolló hiperinfección por SS, su diagnóstico y 
tratamiento.

REPORTE DE CASO

Un paciente de 27 años, procedente del área urbana, de 
estrato socioeconómico bajo y de ocupación barrendero, 
quien consultó a urgencias por 7 días de evolución de 
deposiciones diarreicas fétidas, abundantes, asociadas con 
dolor abdominal en el epigastrio y vómito de contenido ali-
menticio. En la revisión de síntomas por sistemas refirió 6 
meses de deposiciones diarreicas intermitentes, sin moco 
ni sangre y pérdida de 10 kilos de peso; como anteceden-
tes patológicos: historia de paraparesia espástica tropical 
secundaria a infección por HTLV-1 y colitis ulcerativa 
diagnosticada hace 6 meses por colonoscopia más biopsia 
(Figura 1A y B), la cual se encontraba activa dada la per-
sistencia de las deposiciones diarreicas en ocasiones con 
hematoquecia, asociadas con dolor abdominal tipo cólico 
a pesar del uso de mesalazina de 500 mg por vía oral cada 
12 horas; sin embargo, el paciente no tenía control con gas-
troenterología desde el momento en que fue diagnosticado.

Al ingreso se registró una presión arterial (PA): 80/50 
mm Hg; frecuencia cardíaca (FC): 106 latidos por minuto 
(lpm); frecuencia respiratoria (FR): 17 respiraciones 

Figura 1. A. Estudio histopatológico de mucosa colónica, con tinción de hematoxilina eosina, resolución 4X, donde se observan erosiones superficiales 
en la mucosa, fibrina y detritus celulares (flecha amarilla) y formación de granuloma no caseificante (flecha negra). B. Estudio histopatológico de lámina 
propia, resolución 40X, con presencia de granuloma no caseificante (flecha negra), asociado con un aumento en el número de células inflamatorias 
tipo linfocitos, plasmocitos, polimorfonucleares neutrófilos y eosinófilos, que permean el epitelio glandular. No se observan cambios displásicos. 
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Se inició hidratación con líquidos por vía intravenosa, 
con lo que se normalizaron los signos vitales. Se practicó 
una endoscopia de las vías digestivas altas (EVDA) más 
biopsia que reveló zonas de isquemia de la mucosa gástrica 
de predominio antral y pangastritis erosiva severa, consis-
tente con la sintomatología del paciente. No se realizó una 
nueva colonoscopia, ya que el paciente no aceptó la realiza-
ción de otro estudio endoscópico.

Al tercer día de hospitalización, el paciente inició con 
fiebre, disnea, incremento de la FR a 30 rpm, tirajes sub-
costales, ruidos respiratorios disminuidos de intensidad en 
ambos campos pulmonares, SatO2 80 % e hipoxemia severa 
en los gases arteriales, que no mejoró con el soporte de oxí-
geno (fracción inspirada de oxígeno [FiO2] 50 %). Por esta 
razón, el paciente requirió intubación orotraqueal y tras-
lado a la unidad de cuidados intensivos (UCI), donde se 
inició terapia antimicrobiana empírica con vancomicina + 
piperacilina/tazobactam, y se solicitaron estudios de exten-
sión para identificar la causa del empeoramiento clínico.

La radiografía de tórax mostró opacidades alveolares 
(nódulos acinares) múltiples (Figura 2A) y la angiotomo-
grafía de tórax corroboró la presencia de estas opacidades, 
asociadas con áreas de consolidación en el segmento poste-
rior del lóbulo inferior derecho, vidrio esmerilado bilateral, 
micronódulos difusos, derrame pleural bilateral y ausencia 
de defectos de llenado en arteria pulmonar o sus ramas 
(Figura 2B y C). Los estudios en esputo reportaron la 
presencia de larvas filariformes de SS (Figura 3A), y tanto 
el cultivo de secreción traqueal como los hemocultivos 
fueron positivos para Klebsiella pneumoniae multisensible. 
Las biopsias de mucosa gástrica revelaron gastritis erosiva 
con atipias epiteliales de naturaleza reactiva y numerosas 
estructuras parasitarias compatibles con SS (Figura 3B). 

Se inició el tratamiento con ivermectina a 200 mcg por 
kilo más albendazol 400 mg al día; sin embargo, a pesar del 
manejo instaurado, el paciente persistió febril, con hipo-
tensión persistente y requerimiento de soporte vasoactivo 
con norepinefrina, lo que condujo a su fallecimiento 2 días 
después del ingreso a la UCI.

DISCUSIÓN

Se presentó el caso de un paciente joven con historia de 
infección por HTLV-1 y colitis ulcerativa, quien desarrolló 
un síndrome de hiperinfección por SS, así como su presen-
tación clínica, diagnóstico, tratamiento y complicaciones.

La infección por SS es altamente prevalente en países 
en vías de desarrollo(5). Los factores de riesgo que predis-
ponen son un nivel socioeconómico bajo, profesiones de 
riesgo, estados de inmunosupresión e infección por HTLV-
1, la cual tiene una asociación directa tanto por el aumento 
del riesgo de adquirir la infección como a peores desenlaces 

por minuto (rpm); saturación de oxígeno (SatO2): 95 %; 
temperatura (T): 36 ºC; peso: 45 kg; índice de masa cor-
poral (IMC) de 17. Al examen físico se observó mucosas 
secas, dolor a la palpación en el epigastrio y tacto rectal 
sin lesiones ni sangrado. En los laboratorios de ingreso se 
documentó leucocitosis, anemia moderada de volúmenes 
normales, proteína C-reactiva (PCR) elevada, hipoalbumi-
nemia, coprológico con ausencia de formas parasitarias y 
coproscópico con patrón inflamatorio (Tabla 1).

Tabla 1. Exámenes de laboratorio 

Examen Rangos Resultado 

Leucocitos (103) 5-10 11 700

Neutrófilos (#) 2,8-7 8600

Linfocitos (#) 0,9-4,9 2090

Eosinófilos (#) 0-0,5 120

Hemoglobina (g/dL) 12-15 9,1

Hematocrito (%) 36-45 29 

Volumen corpuscular medio (fL) 82-98 86,3

Plaquetas (103) 150-450 335 000

Dímero D (ng/mL) 0-500 3517

PCR 0-5 10

VSG 2-3 2

Lactato 0,4-2,2 0,8

Albúmina (g/dL) 3,5-5,2 1,07 

Proteínas totales (g/L) 6,4-8,3 3,61

Creatinina (mg/dL) 0,5-1,5 0,47

BUN (mg/dL) 7-20 8,1

Sodio (mmol/L) 136-145 135

Potasio (mmol/L) 3,6-5,1 4,91

Cloro (mmol/L) 98-107 101

Glucosa (mg/dL) 65-110 81

VIH - Negativo 

Coprológico - Ausencia de 
estructuras 
parasitarias 

Coproscópico - 7 leucocitos 
por campo

Sangre oculta 
positivo

BUN: nitrógeno ureico en la sangre; VIH: virus de la inmunodeficiencia 
humana; VSG: velocidad de sedimentación eritrocitaria.
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Figura 2. A. Radiografía de tórax PA portátil, donde se observan opacidades alveolares difusas, tipo nódulo acinares (flecha roja). B. Angiotomografía 
de tórax con áreas de vidrio esmerilado multilobares (flecha amarilla). C. Opacidades micronodulares de distribución predominantemente lobulillar, 
con compromiso intersticial difuso (flecha verde); y opacidades alveolares de predominio en segmentos posteriores con broncograma aéreo y 
derrames pleurales (flecha negra). 

Figura 3. A. Larva filariforme de Strongyloides stercolaris en muestra de microscopia en fresco de esputo. B. Estudio histopatológico de mucosa 
gástrica con tinción de hematoxilina eosina y resolución 40x, donde se observa mucosa invadida a nivel del epitelio e intersticio por larvas compatibles 
con Strongyloides stercolaris, y reacción linfoplasmocitaria intersticial moderada a severa.
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antecedente de infección por HTLV-1, a pesar de su pronta 
instauración, la respuesta clínica no es favorable(17). En el 
paciente mencionado se inició el manejo médico descrito 
en la literatura con terapia antibiótica de amplio espectro 
por una coinfección bacteriana, pero a pesar de ello no 
hubo una respuesta clínica hacia la mejoría, lo que podría 
ser explicado por su condición médica de base de inmuno-
supresión por HTLV-1, el compromiso de múltiples órga-
nos y sistemas, y la hipoalbuminemia severa dada por un 
fenómeno de redistribución en el paciente crítico(18); esto 
en conjunto llevó al desenlace fatal.

El caso clínico descrito reafirma la necesidad de plantear 
dentro de los diagnósticos diferenciales las infecciones para-
sitarias en individuos que cumplan los factores de riesgo para 
ser un huésped susceptible y presenten manifestaciones gas-
trointestinales de larga evolución. Una intervención opor-
tuna como la desparasitación disminuye la morbimortalidad.

CONCLUSIONES

Las infecciones parasitarias constituyen un diagnóstico 
diferencial de las enfermedades intestinales de curso cró-
nico, especialmente en personas con inmunosupresión 
como factor de riesgo principal. A pesar de que el diagnós-
tico representa un reto clínico, cuando éste se realiza de 
forma oportuna permite el inicio de una terapia de manejo 
guiada, lo que disminuye la morbimortalidad asociada con 
la infección por este grupo de microorganismos.
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clínicos(10). En este caso, el paciente cumplía con múltiples 
factores que hacían de él un huésped susceptible para SS.

En individuos con infección por HTLV-1 las formas de 
presentación diseminadas por producción larvaria exage-
rada son las más comunes y se caracterizan por la afecta-
ción de diferentes órganos y sistemas, además del tracto 
gastrointestinal(12). Si bien el cuadro gastroentérico del 
paciente inicio 6 meses previo a la consulta de urgencias y 
se reagudizó una semana antes al ingreso, hace sospechar de 
una colitis ulcerativa activa y, posiblemente, una infección 
crónica por SS, ya que este microorganismo es capaz de 
sobrevivir durante largo períodos de tiempo en el huésped 
por procesos de autoinfección y causar cuadros de diarrea 
crónica. Posteriormente, la infección se hizo manifiesta con 
el cuadro de diseminación larvaria extraintestinal como el 
compromiso en el tracto respiratorio, que llevó a los desen-
laces fatales descritos.

El diagnóstico de infección por SS requiere de la visuali-
zación de las larvas en una muestra clínica. A pesar de que el 
coprológico no mostró formas parasitarias, la sensibilidad 
de este tipo de examen es bajo tanto por la intermitencia 
en la eliminación larvaria, como por los diferentes métodos 
coprológicos disponibles(13). Sin embargo, la visualización 
larvaria tanto en el esputo como en la mucosa gástrica reve-
lan el aumento en la maduración de larvas filariformes con 
diseminación fuera del tracto gastrointestinal, lo que cons-
tituye un síndrome de hiperinfección.

Entre los diagnósticos diferenciales en este caso se plantea 
la posibilidad de colitis parasitaria no diagnosticada, ya que 
muchos de los hallazgos clínico-patológicos son similares a 
los encontrados en la colitis ulcerativa, como la ulceración 
aftoidea, edema e infiltración de la lámina propia por linfo-
citos, células plasmáticas y eosinófilos en la colonoscopia 
y/o eosinofília periférica(14,15). Y, por otra parte, el síndrome 
de Löffler, que hace parte de las eosinofilias pulmonares; 
sin embargo, en el caso presentado el recuento de eosinó-
filos periféricos fue normal, lo que hace poco posible esta 
opción diagnóstica(16).

El tratamiento debe iniciarse de forma oportuna con 
ivermectina y albendazol; sin embargo, en pacientes con 
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Estimado editor:

Reciba usted nuestro cordial saludo. Luego de haber leído el artículo “Factores de riesgo 
para la malignidad de los pólipos vesiculares en dos hospitales públicos en Perú”, consi-
deramos que se debió haber incluido tres variables, como el pólipo de morfología sésil, 
el rápido crecimiento del pólipo vesicular y la colangitis esclerosante primaria, ya que la 
literatura reporta que están asociados al aumento de malignidad de los pólipos vesiculares.

Los pólipos son protrusiones o elevaciones delimitadas de la mucosa que se proyectan 
hacia la luz; suelen crecer en órganos huecos como el colon, intestinos, estómago o la vesí-
cula biliar; y son causados por depósitos lipídicos, procesos inflamatorios o neoplasias(1). 
Los pólipos vesiculares presentan diversos factores de riesgo malignos ya descritos en el 
artículo mencionado, dentro de los cuales queremos agregar los pólipos sésiles, debido 
a que presentan una base de implantación ancha (de aproximadamente 2 cm), sin tallo, 
lo cual permite la precipitada expansión cancerosa(2). Tienen un mayor índice de presen-
tación en el colon, sin embargo, pueden encontrarse presentes en la vesícula biliar(1). Su 
diagnóstico suele ser incidental mediante una ecografía transabdominal, la cual es reali-
zada cuando el paciente presenta dolor abdominal; además, si este pólipo es >10 mm y 
coexiste con una colangitis ascendente aumenta el potencial de riesgo de malignidad(3). 
Debemos acotar que su presencia es fácil de evidenciar mediante la ecografía de las vías 
biliares, cuyo diagnóstico definitivo se realizaría mediante un análisis anatomopatológico. 
Además, que en una resección quirúrgica esta morfología sésil resultaría evidente en la 
observación macroscópica.

Según el estudio realizado por Wilches, si el pólipo fue solitario y sésil, la probabilidad 
de malignidad es del 24,8 % y se recomienda una colecistectomía(4). Asimismo, Bhatt y 
colaboradores indican que los pólipos sésiles estuvieron asociados en un 59 % a desarro-
llar malignidad debido a que su morfología aumenta el riesgo a más de 7 veces(5). 

Por otra parte, la colangitis esclerosante primaria es una enfermedad hepática crónica 
que se caracteriza por la inflamación y fibrosis de los conductos biliares, intra- y extra-
hepáticos(6). La presencia de esta enfermedad incrementa la malignidad de los pólipos 
vesiculares, lo que hace más fácil la progresión a colangiocarcinoma. La inflamación cró-
nica y el daño irritativo del epitelio conllevan lesiones de la mucosa, lo cual aumenta la 
susceptibilidad a adenocarcinomas o cáncer de las vías biliares; además, si existe alguna 
anormalidad en la estructura del árbol biliar, específicamente de la unión del conducto 
pancreático con la vía biliar, esto incrementará aún más las posibilidades del desarrollo 
de la neoplasia(5).
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Según el estudio realizado por Andrén-Sandberg, cuya 
muestra fue 1558 pacientes con pólipos de vesícula biliar, 
si bien se necesitan alrededor de 7 años para notar el cre-
cimiento de los pólipos neoplásicos(7), existen casos repor-
tados en los cuales el crecimiento de los pólipos vesicula-
res ocurrió en un plazo menor de tiempo; por esta razón, 
se debe realizar un seguimiento ecográfico posterior a la 

detección del pólipo. En estos casos, el tratamiento más 
indicado es la colecistectomía(8). 

En conclusión, la presencia de un pólipo de morfología 
sésil, colangitis esclerosante primaria y un crecimiento rápido 
representarían factores de riesgo implicados en el desarrollo 
de malignidad. Debido a lo expuesto anteriormente, cree-
mos adecuada la inclusión de estas variables en su estudio.
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Estimado editor:

Hemos recibido la carta “Morfología sésil, colangitis esclerosante primaria y rápido 
crecimiento implicados en el aumento de la malignidad de los pólipos vesiculares”(1), 
en la que los autores indican que debieron incluirse tres variables de importancia en el 
artículo original en cuestión(2); agradecemos los comentarios y, en nombre de todos los 
autores del artículo original, procederé a responder.

En primera instancia, concordamos con los autores de la carta en que la morfología sésil 
del pólipo, la presencia de colangitis esclerosante primaria y un rápido crecimiento del 
pólipo son factores de riesgo para malignidad de pólipos vesiculares, según la literatura 
pertinente. Acerca de la morfología del pólipo, esta es una variable importante que no fue 
incluida dentro de nuestra base de datos debido a que originalmente esta se creó con fines 
de vigilancia y no de investigación (esto se incluyó dentro de las limitaciones de nuestro 
reporte); por ello, no se planteó la recolección específica de esta variable. Además, si bien 
la morfología sésil del pólipo es una característica importante, es poco frecuente(3), espe-
cialmente en pólipos benignos (que fueron la mayoría de casos evaluados); esta podría ser 
una de las causas probables de la no recolección de esta variable originalmente.

En lo que respecta a la colangitis esclerosante primaria, esta es una enfermedad que 
afecta principalmente conductos intra- y extrahepáticos; de hecho, son pocos (alrede-
dor del 15 %) los casos en los que la vesícula biliar se ve afectada(4). El principal procedi-
miento diagnóstico de esta enfermedad es la colangiografía por resonancia magnética(5), 
por lo que esta variable no podría haberse recolectado a través de la biopsia vesicular 
descrita en nuestro estudio. Lo mismo sucede con la variable sobre la velocidad de cre-
cimiento, cuya recolección requiere la información acerca del seguimiento de un pólipo 
vesicular después de haber sido diagnosticado; esto es poco frecuente, pues la mayoría 
de pólipos vesiculares se encuentran incidentalmente. Incluso después de haberse rea-
lizado este seguimiento, no se contó con esta información en la base de datos utilizada 
para nuestro estudio.

La ausencia de estas variables significa una limitación propia de los estudios hechos 
a partir de datos secundarios, pues su recolección no ha sido originalmente orientada a 
resolver un problema de investigación específico. A pesar de esto, consideramos que los 
datos brindados por nuestro estudio son aún relevantes, ya que muestran que los facto-
res de riesgo para malignidad de pólipos vesiculares podrían diferir en algunas caracte-
rísticas encontradas en esa muestra peruana, en comparación con los reportes de otras 
regiones del mundo. Por lo mismo, consideramos importantes las sugerencias dadas por 
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los autores de la carta al editor a la que respondemos, y cree-
mos que deberían tenerse en cuenta en investigaciones con 
recolección de datos primaria, lo cual permitiría establecer 

de mejor manera los factores de riesgo para malignidad en 
nuestro medio y ayudar a la toma de decisiones en pacien-
tes que podrían estar en riesgo de esta grave enfermedad.
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de julio de 1985 es editada por la Asociación Colombiana de 
Gastroenterología con la colaboración de las Asociaciones 
Colombianas de Endoscopia Digestiva, Coloproctología y 
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comprobación para la preparación de envíos. Cada componente 
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la siguiente secuencia: Página del título, resumen y palabras 
clave en español y en inglés, texto, agradecimientos, referencias, 
tablas (cada tabla en página separada con título y notas) y leyen-
das para las figuras. Todas las páginas deben ser numeradas en 
el ángulo superior derecho, empezando por la página del título. 
Las figuras (radiografías, histología u otras) deben entregarse en 
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método, Resultados, Discusión y Referencias. Otros tipos de artí-
culos tales como Documentos o Artículos de Revisión pueden 
tener otros formatos, que deberán ser aprobados por los Editores. 

La Revista Colombiana de Gastroenterología apoya las 
políticas para registro de ensayos clínicos de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) y del International Committee of 
Medical Journal Editors (ICMJE), reconociendo la importancia 
de esas iniciativas para el registro y divulgación internacional 
de información sobre estudios clínicos, en acceso abierto. En 
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consecuencia, próximamente solo se aceptarán para publicación 
los artículos de investigaciones clínicas que hayan recibido un 
número de identificación en uno de los Registros de ensayos clí-
nicos validados por los criterios establecidos por OMS e ICMJE, 
cuyas direcciones están disponibles en el sitio del ICMJE. El 
número de identificación se deberá registrar al final del resumen. 
Esta normativa se aplicará a los trabajos que sean estudios de 
tipo experimental o que lleven en su título o en su resumen el 
nombre de Ensayo clínico o Estudio prospectivo aleatorizado.

3.  El ordenamiento de cada trabajo será el siguiente:
3.1. Página del Título. La primera página del manuscrito debe 

contener:
a.	 El título del trabajo, que debe ser conciso pero informa-

tivo sobre el contenido central de la publicación, y su 
traducción al inglés.

b.	 Nombres y apellidos de cada autor, grados académicos 
y filiación institucional. Los nombres de los autores y 
el orden en que aparecen deben ser cuidadosamente 
revisados antes de presentar los trabajos.  Cambios de 
adición, supresión o reordenación de los autores deben 
ser hechos antes de que el trabajo sea aceptado y solo 
si éste cambio es aprobado por el Editor de la Revista.  
Todos los autores deben indicar su código ORCID, para 
ayudar a identificar al autor de forma unívoca. 

c.	 Nombre del lugar de trabajo al que perteneció el autor 
durante la ejecución de dicho estudio.

d.	 Nombre y dirección postal y electrónica del autor que se 
ocupará de la correspondencia.

e.	 Fuente de apoyo financiero, si lo hubo, en forma de 
subsidio de investigación (Grants), equipos, drogas, 
o todos ellos. Debe declarase toda ayuda financiera 
recibida, especificando si la organización que la pro-
porcionó tuvo o no tuvo influencia en el estudio; este 
documento en carta aparte.

f.	 Fecha del envío. Al pie de la página del título registre el 
recuento de número de palabras, según indicaciones en 
punto 1. 

g.	 Si el tema ha sido presentado en alguna reunión, deberá 
indicarse el carácter de la misma, la ciudad y la fecha de 
exposición.

h.	 Autoría: Tal como se establece en los Requisitos 
Uniformes, para ser considerado como autor de un tra-
bajo es indispensable haber realizado contribuciones 
sustanciales a: a) la concepción y el diseño o la adqui-
sición de los datos e información, o al análisis e inter-
pretación de los datos; b) la planeación del artículo o 
la revisión de contenido intelectual importante; c) la 
aprobación final de la versión que va a ser publicada. Los 
autores deben cumplir todas las condiciones menciona-
das. La “autoría por cortesía” es inaceptable. El aporte de 
muestras o el reclutamiento de pacientes, por ejemplo, 
aunque esenciales para la investigación, no constituyen 
por sí mismos autoría y una mención en los agradeci-

mientos es suficiente para este tipo de contribución. Los 
autores deben especificar su participación en la elabora-
ción del artículo.

3.2. Resumen y Palabras claves. La segunda página debe contener 
un resumen, de hasta 250 palabras, que describa los propósitos 
del trabajo, material y métodos empleados, resultados princi-
pales y las conclusiones más importantes. No emplee abrevia-
turas no estandarizadas. Los autores pueden proporcionar su 
propia traducción del resumen al inglés, así como del título del 
trabajo. La Revista realizará dicha traducción para quienes no 
estén en condiciones de proporcionarla o cuando así lo estime 
necesario. Los Editores podrán modificar la redacción del resu-
men entregado por los autores. A continuación del resumen 
deben proporcionarse e identificarse como tales, de 3 a 5 pala-
bras clave. Utilice para este propósito términos enlistados en 
Medical Subjects Headings (MeSH) de la National Library of 
Medicine (http://www.nlm.nih.gov/mesh). O en Ciencias de 
la Salud (DeCS) en la siguiente dirección electrónica: http://
decs.bvs.br/E/homepagee.htm. Estas palabras clave serán 
utilizadas para fines de indización del trabajo. En esta sección 
omita citar referencias bibliográficas.

 3.3. Introducción. Resuma el estudio y exprese claramente su 
propósito. Cuando sea pertinente, haga explícita la hipótesis 
cuya validez pretendió comprobar. No revise extensamente el 
tema y cite solo las referencias bibliográficas que sean estricta-
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 3.5. Resultados. Presente sus resultados siguiendo una secuen-
cia lógica y concordante en el texto, las tablas y figuras. Los 
datos se pueden mostrar en tablas o figuras, pero no simultá-
neamente en ambas. En el texto, destaque las observaciones 
importantes, sin repetir todos los datos que se presentan en 
las tablas o figuras. No mezcle la presentación de los resulta-
dos con su discusión.

3.6. Discusión. Se trata de una discusión de los resultados obte-
nidos en su trabajo y no de una revisión del tema en general. 
Enfatice solo los aspectos nuevos e importantes que aporta 
su trabajo y las conclusiones que Ud. propone a partir de 
ellos. No repita detalladamente datos que aparecen en la 
sección Resultados. Explicite las concordancias o discor-
dancias de sus hallazgos y sus limitaciones, comparándolas 
con otros estudios relevantes, identificados mediante las 
citas bibliográficas respectivas. Conecte sus conclusiones 
con los propósitos del estudio, que fueron destacados en 
la sección Introducción. Evite formular conclusiones que 
no estén respaldadas por sus hallazgos, así como apoyarse 
en trabajos aún no terminados. Plantee nuevas hipótesis 
cuando lo estime adecuado, pero califíquelas claramente 
como tales. Cuando sea apropiado, proponga sus recomen-
daciones.

 3.7. Agradecimientos. Exprese su agradecimiento solo a perso-
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mediante la cirugía de bypass gástrico con y sin anillo 
de calibración. Rev Chil Cir 2008; 60: 17-21.

b. 	 Capítulos en Libros: Autores del capítulo (.) Título 
del capítulo (.) Apellido e inicial del nombre de los 
autores/editores del libro (.) Título del libro (.) Edición 
(.) Ciudad (:) Nombre de la editorial (;) Año de la 
publicación (.) Páginas inicial y final del capítulo (p.), 
separadas por guión (-).
Ejemplo:
2.	 Croxatto H. Prostaglandinas. Funciones endocrinas 

del riñón. En: Pumarino H, ed. Endocrinología y 
metabolismo. Santiago: Editorial Andrés Bello; 
1984. p. 823-840.

c. 	 Artículos de Revista en formato electrónico: Citar 
autores, título del artículo y revista de origen tal como 
para su publicación impresa, indicando a continuación 
el sitio electrónico donde se obtuvo la cita y la fecha en 
que se hizo la consulta. 
Ejemplo: 
3.	 Morse S. Factors in the emergence of infectious 

diseases. Emerg Infect Dis 1995; [on line] (cited 
1996 Jun 5). Disponible en http://www.cdc.gov/
ncidod/EID/eid.htm

	 Para otros tipos de publicaciones, consultar normativa en 
“Requisitos uniformes para manuscritos enviados a Revistas 
Biomédicas”, www.icmje.org. Los autores son responsables 
de la exactitud de sus referencias.

	 Para el caso de artículos científicos, la dirección DOI.
 3.9. Tablas. Presente cada Tabla en una hoja aparte. Numere 

las Tablas en orden consecutivo y asígneles un título que 
explique su contenido sin necesidad de buscarlo en el texto 
del manuscrito (Título de la Tabla), además de una breve 
descripción explicativa independiente del texto. Sobre cada 
columna coloque un encabezamiento corto o abreviado. 
Utilice la herramienta de tabla del procesador de texto. Las 
tablas siempre deben ser editables, no las envíe en formato 
de imagen ni como dibujo. No use colores ni fondos som-
breados. Use notas aclaratorias para todas las abreviaturas no 
estandarizadas. Cite cada Tabla en su orden consecutivo de 
mención en el texto entre paréntesis.

 3.10. Figuras. Denomine “Figura” a cualquier ilustración que 
no sea tabla (Ej.: gráficos, radiografías, ecografías, etc.). Los 
gráficos deben ser realizados empleando un programa apro-
piado. Las imágenes digitalizadas en computador deben ser 
grabadas en alta resolución (300 dpi o superior) en forma-
tos JPEG o TIFF de modo que puedan ser revisados por los 



programas de diseño gráfico de uso habitual. Envíe las figu-
ras digitalizadas en archivo separados al escrito. Las letras, 
números, flechas o símbolos deben verse claros y nítidos en 
la fotografía y deben tener un tamaño suficiente como para 
seguir siendo legibles cuando la Figura se reduzca de tamaño 
en la publicación. Sus títulos y leyendas no deben aparecer 
en la fotografía, sino que se incluirán en hoja aparte, para ser 
compuestos por la imprenta. Los símbolos, flechas o letras 
empleadas en las fotografías de preparaciones microscó-
picas, deben tener un tamaño y contraste suficientes para 
distinguirlas de su entorno. Cite cada Figura en el texto en 
orden consecutivo, entre paréntesis. Si una Figura reproduce 
material ya publicado, indique su fuente de origen y obtenga 
permiso escrito del autor y editor original para reproducirla 
en su trabajo. En las fotografías de pacientes se debe cubrir 
parte de su rostro para proteger su anonimato. 

3.11. Leyendas para las figuras. Presente los títulos y leyendas 
de las figuras en una página separada. Identifique y explique 
todo símbolo, flecha, número o letra que haya empleado para 
señalar alguna parte de las ilustraciones.

3.12. Unidades de medida. Use unidades correspondientes al 
sistema métrico decimal.

  
4. Correcciones por el autor. Una vez que las primeras pruebas 
del trabajo salen de la imprenta, estas son generalmente enviadas 
al autor para la revisión final. Si se estima necesaria alguna correc-
ción, debe ser efectuada sobre esta prueba de imprenta (nunca 
en su original) y devuelta a los editores en los plazos por ellos 
estipulados.

5. Responsabilidad. La responsabilidad de los conceptos que 
se publiquen es íntegramente del autor y la RCG velará por el 
respeto a los Principios éticos.

6. Derechos de autor. La Revista Colombiana de Gastroenterología 
publica sus artículos bajo una  licencia de Creative Commons 
Reconocimiento - No Comercial - Sin Obra Derivada 4.0 
Internacional. Con el envío de colaboraciones a la RCG, deberá 
entenderse que los autores conocen y suscriben a las condiciones 
establecidas en dicha licencia.
 
7. Declaración de privacidad. Los nombres y direcciones de 
correo electrónico introducidos en la Revista Colombiana de 
Gastroenterología se usarán exclusivamente para los fines decla-
rados y no estarán disponibles para ningún otro propósito.

8. Citas de la revista. Para citas de referencias, la abreviatura de 
la Revista Colombiana de Gastroenterología es: Rev Colomb 
Gastroenterol

PROCESO DE EVALUACIÓN

Todo material propuesto para publicación en la Revista 
Colombiana de Gastroenterología debe ser enviado a la Revista 

Colombiana de Gastroenterología registrándose como autor en 
la página www.revistagastrocol.com  o a través del E-mail: revista-
gastro@cable.net.co. Debe ir acompañado de la Lista de verifica-
ción y los formatos FT-021 Carta de Originalidad, FT-022 Carta 
de cesión de derechos y FT-055 Información de autores debida-
mente diligenciados ya que son obligatorios para la publicación y 
registro de todos los artículos de la Revista. Los formatos y lista 
de verificación aparecen en la página de la revista y a continua-
ción de estas instrucciones.  

Una vez recibido el manuscrito original, el Editor de la Revista 
Colombiana de Gastroenterología o el Comité Editorial decidi-
rán si el artículo reúne las condiciones para ser sometido a eva-
luación por pares científicos externos expertos en el tema. La 
evaluación será a doble ciego; la identidad de los autores no se 
revela a los pares evaluadores y tampoco la de estos al primero. 

Los pares evaluadores se comprometen a:
a.	 Respetar la confidencialidad de la revisión y a no revelar deta-

lles de un manuscrito o de su revisión durante y después del 
proceso de revisión y edición por parte de la revista.

b.	 Declarar todos los posibles conflictos de interés, buscando la 
asesoría de la revista si no están seguros de si algo constituye 
un conflicto potencial.

c.	 Informar a la revista e la presencia o sospecha de conductas 
cuestionables como:
•	 Sospecha de publicación redundante
•	 Sospecha de plagio
•	 Sospecha de datos inventados
•	 Sospecha de un conflicto de interés no declarado
•	 Sospecha de un problema ético

La revista cuenta con un software para la detección de plagio en 
el material recibido a través de Biteca.

Los pares externos tienen quince días hábiles para evaluar el 
manuscrito mediante un formato de evaluación que permite 
dar su concepto sugiriendo la aceptación sin modificaciones del 
artículo, la aceptación con modificaciones o el concepto de no 
publicación. Con base en los conceptos de los pares evaluadores, 
el Comité Editorial define si se publicará o no. Las observacio-
nes de los evaluadores externos serán comunicadas a los autores. 
Una vez que el autor reciba los comentarios de los evaluadores, 
deberá proceder a contestarlos punto por punto e incorporar las 
modificaciones correspondientes en el texto. Tendrán 90 días 
para realizar las modificaciones y someter el artículo modificado. 
En caso de que no se cumpla con este tiempo, el Editor de la RCG 
entenderá que los autores han perdido el interés de publicación 
del artículo. Una vez el artículo haya sido modificado por los 
autores, el Editor verificará el cumplimiento de las recomenda-
ciones solicitadas por los evaluadores externos y si estas han sido 
adecuadamente acatadas, pondrán en consideración el artículo al 
Comité Editorial para que sea incluido en un número futuro de la 
RCG. Esta decisión será comunicada a los autores.

La decisión editorial basada sobre los criterios dados por los pares 
externos, será comunicada al autor por mail y no procede recurso de 
apelación en el caso que esta corresponda a rechazar el artículo.



Una vez el artículo haya sido aceptado para publicación y 
después de realizadas la edición y la corrección de estilo, los 
autores recibirán el PDF del artículo el cual debe ser cuidado-
samente revisado y devuelto con su visto bueno o las obser-
vaciones a que haya lugar en un término máximo de 48 horas. 
En caso de no recibir respuesta por parte del autor principal 
se asume que está de acuerdo con la versión a imprimir. Una 
vez realizada la publicación, los autores recibirán un ejemplar 
de la revista. 

La Revista Colombiana de Gastroenterología establecerá los meca-
nismos necesarios para evitar o resolver los posibles conflictos de 
intereses entre autores, evaluadores y/o el propio equipo editorial.

POLITICAS DE ÉTICA

La Revista Colombiana de Gastroenterología exige que toda inves-
tigación que involucre seres humanos cumpla de manera estricta 
con los Principios éticos para las Investigaciones médicas en seres 
humanos establecidos por la Asociación Médica Mundial en la 
Declaración de Helsinki en su última versión del 2013. Todo tra-
bajo sometido a consideración para publicación debe contar con 
la aprobación previa por pate de un Comité de Ética en investiga-
ción de la Institución o Instituciones en donde se realice el estu-
dio y en los casos requeridos de haber realizado consentimiento 
informado a las personas bajo investigación. La RCG se reserva 
el derecho de solicitar a los autores las cartas de aprobación ética 
de los proyectos, o en algunos casos, el consentimiento de los 
sujetos en investigación en el que autorizan la publicación rela-
cionada con su caso.

Registro de estudios clínicos prospectivos

La RCG se adhiere a las políticas de la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) y del ICMJE sobre el registro de estudios clíni-
cos. Toda publicación que evalúe de manera prospectiva inter-
venciones en humanos, para ser considerada para publicación 
en la RCG, debe mostrar registro del protocolo de investigación 
previo al inicio del reclutamiento de pacientes, en cualquiera de 
los sistemas de registros internacionales aceptados para estudios 
clínicos por la OMS y el ICMJE. Los autores deben especificar el 
sitio de registro del proyecto.

Experimentos con animales

Para estudios realizados con animales los autores deben guiarse por 
los principios establecidos en el documento “International Guiding 
Principles for Biomedical Research Involving Animals” del Consejo 
para las Organizaciones Internacionales de Ciencias Médicas 
(Council for International Organization of Medical Sciences: 
CIOMS), organización conjunta de la OMS y de la UNESCO. Para 
investigación realizada en Colombia, debe ajustarse a la Resolución 
No. 008430 del 4 de Octubre de 1993 del Ministerio de Salud 
mediante la cual se establecen las Normas Científicas, Técnicas y 
Administrativas para la investigación en Salud, en cuyo título V hace 
referencia explícita a la investigación Biomédica con animales y la ley 
84 de 1989 en la que se adopta el Estatuto Nacional de Protección 
de Animales. Los autores deben especificar que guía o normatividad 
han seguido para garantizar la protección de los animales utilizados 
en el proceso de experimentación. 



EDITORIAL SCOPE AND POLICY

The Colombian Review of Gastroenterology was created in July 1985 
and is published by the Colombian Gastroenterology Association 
with the collaboration of the Colombian Associations of Digestive 
Endoscopy, Coloproctology and Hepatology. It is published quar-
terly in the months of March, June, September and December 
and is covered by Resolution 001940 of June 4, 1987 issued by 
the Ministry of Government. It publishes original unpublished 
articles on medical topics, particularly articles on basic and clini-
cal research, review articles and documents about or related to the 
medical specialties of the publishers. Articles are published only 
after approval of the Editorial Committee. All manuscripts submit-
ted to the journal are subject to a peer review process conducted by 
experts in each field and its methodology. This process is anony-
mous: the only people who know the identities of both the author 
and the reviewers are the editors of the magazine.

All works submitted to the review must be previously unpu-
blished. Papers that have been previously published will not be 
accepted. Authors should not submit papers that partially or 
substantially reproduce texts that have been previously publis-
hed, even if they were in other languages. The review process uses 
plagiarism detection tools. Total or partial reproduction of any 
article previously published elsewhere must have the approval of 
the Editor and credit to the original publication must be given in 
the Review. The Review is aimed at professionals, specialists and 
students related to the specialties mentioned above. It is edited 
and printed in the city of Bogotá, D.E., Colombia.
 
MANUSCRIPT FORM AND PREPARATION

Manuscripts should follow the Uniform Requirements for 
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals published by the 
International Committee of Medical Journal Editors (Vancouver 
Group) and available at http://www.icmje.org/.

1. Papers must be sent to Revista Colombiana de Gastroenterología 
in a Word file on letter sized paper, double spaced, with 3 cm right 
and left margins. Submissions must be accompanied by the duly 
completed FT-021 letter of originality, the FT-022 letter of assign-
ment of rights, the FT-055 author’s information and the Checklist 
for shipment preparation form which are required for publication 
and registration of all articles in the Review. Each part of the article 
should begin on a new page in the following sequence: title page, 
abstract Spanish and English with word counts, text, acknowledg-
ments, references, tables (Each table should be on a separate page 
with its title and notes.) and captions for figures. Beginning with 
the title page, all pages should be numbered in the upper right hand 
corner. Figures (x-rays, histology, and others) should be delivered 
in a separate file. The title page should include a word count for the 
text of the article not counting the abstract, acknowledgements, 
tables and figures. Maximum word counts are 2,500 for research 
articles, 3,000 for review articles, 1,500 for case studies, and 1,000 
for letters to the editor.

2. Research articles should be organized into sections tit-
led Abstract, Introduction, Materials and Methods, Results, 
Discussion, and References. Other types of articles may use other 
formats as long as they are approved by the editors.

“The Colombian Review of Gastroenterology supports the policies 
for registration of clinical essays of the World Health Organization 
(WHO) and the International Committee of Medical Journal 
Editors (ICMJE) and recognizes the importance of these interna-
tional initiatives for registering and making clinical studies public 
through open access. Consequently in the near future we will 
only accept documents for publication which have received an 
identification number from one of the Clinical Trials Registries 
validated as complying with the criteria established by the WHO 
and ICMJE. The registration number must appear at the end of the 
abstract. This rule will apply to articles which report experimental 
studies, clinical trials, or randomized prospective studies.

Style Guide for Authors



3. Every article will be ordered as follows:
3.1 Title Page. The first page of the manuscript should contain:

a.	 The title of the article in Spanish and English. Titles should 
be concise and express the central content of the article.

b.	 Names and surnames of authors and their academic 
degrees and institutional affiliations. The names of the 
authors and the order in which they appear must be care-
fully reviewed before articles are submitted. Additions, 
deletions or reordering of authors should be done prior 
to submission. Any such changes made after submission 
but prior to acceptance must be approved by the Editor of 
the Journal. All authors must indicate their ORCID code 
to help identify the author unambiguously.

c.	 Work place of the author(s) during the study reported
d.	 The name, address, and email address of the author res-

ponsible for correspondence
e.	 All sources of financial support including grants, equi-

pment, drugs, etc. In a separate document the authors 
must declare all financial support received, specifying 
sources and declaring whether or not the source or sou-
rces had influence over the research.

f.	 The word count for the article should appear at the 
bottom of the title page as set forth in point one. 

g.	 If the topic has been presented at a meeting, the date, 
place, and character of the meeting should be indicated.

h.	 Authorship.  As established in the Uniform 
Requirements, to be considered an author of an article 
it is essential that the individual in question must have 
made substantial contributions to the article’s: a) con-
ception and design of the article, and/or acquisition of 
the article’s data and information, and/or analysis and 
interpretation of that data; b) planning of the article 
and/or review of important intellectual content; c) final 
approval of the version to be published. The authors must 
comply with all the conditions mentioned. “Authorship 
by courtesy” is unacceptable. For example, contribution 
of samples or recruitment of patients, although essential 
for research, do not constitute authorship by themsel-
ves. A mention in the acknowledgments is sufficient for 
this type of contribution. Authors must specify how 
they participated in the preparation of an article.

3.2. Abstract and key words. The abstract should appear on the 
second page. Maximum length is 250 words. It should describe 
the purpose of the research, materials and methods, principal 
results and most important conclusions. Non-standard abbre-
viations should not be used. The authors may provide their 
own English translation of the abstract and title. The magazine 
will translate the title and abstract for those authors who are 
not in a position to do so themselves and whenever else it may 
be necessary. No bibliographic references should appear within 
the abstract. The editors may modify the abstract submitted by 
the authors. At the end of the abstract the authors must list 
three to five keywords. Keywords are used for indexing arti-
cles should be drawn from those listed in the Medical Subjects 
Headings (MeSH) of the U.S. National Library of Medicine 
at http://www.nlm.nih.gov/mesh or from those listed at 

Ciencias de la Salud (DeCS – Health Sciences) at http://decs.
bvs.br/E/homepagee.htm

3.3 Introduction. The introduction should summarize the 
study and clearly express its purpose. When appropriate it 
should explicitly state the hypothesis the authors tested in 
their study. It should not provide an extensive review of the 
topic. Only the absolutely necessary bibliographic references 
should be included.

3.4 Materials and Methods or Patients and Methods. This 
section describes the selection of subjects and controls stu-
died including patients, animals, organs, tissues, cells, etc. 
It identifies methods, instruments, apparatuses, and proce-
dures employed with enough precision to allow observers 
to reproduce the study’s results. When well established 
methods, including statistical methods, are used, the authors 
should limit themselves to citing the methods in the text and 
providing a bibliographic reference. When the methods used 
have been previously published, but are not well known, a 
brief description should be provided in addition to biblio-
graphic references. When the methods used are new or are 
modifications of established methods, they should be preci-
sely described, their use should be justified, and their limi-
tations should be explained. Experiments performed with 
human beings must make explicit whether the ethical norms 
of the Helsinki Declaration (as modified in 2005) have been 
followed and must explain whether the research was reviewed 
and approved by a committee of the institution in which the 
study was conducted. When the editors request, the authors 
must append a copy of the document approving their study. 
Pharmaceutical and chemical agents used must be identified 
by their generic names and the doses and methods used to 
administer them must be specified. Patients should be identi-
fied by sequential number but not by their initials or hospital 
identification numbers. Authors must always note the num-
ber of patients observed, the number of observations, statis-
tical methods used, and level of statistical significance chosen 
prior to the study for judging results. Identifying statistical 
methods used is fundamental.

3.5 Results. Results should be presented following a logical 
sequence which is in agreement with the sequence in the 
body of the article and the tables and figures. Data should be 
presented in tables or figures, but both should not be used 
to present the same data. The text should highlight the most 
important observations without repeating the data presented 
graphically. Results should not be mixed with the discussion.

3.6 Discussion. This section should be a discussion of the results 
obtained in the study rather than of the entire topic in gene-
ral. It should emphasize only the study’s new and important 
findings and the conclusions you draw from those findings. 
It should not repeat in detail the data which appears in 
the results section. Agreements and disagreements within 
and among study findings should be highlighted, and the 
limitations of the study should be compared with those of 
other relevant studies cited in the bibliography. Conclusions 
should be connected to the purpose of the research which 
was highlighted in the introduction. Avoid drawing conclu-



sions which cannot be supported the findings of the study or 
which are supported by unfinished research. Propose a new 
hypothesis when you feel it is appropriate, but be certain to 
state clearly that his is a new hypothesis. When appropriate, 
make recommendations. 

3.7 Acknowledgements. Express gratitude only to people and ins-
titutions which have contributed substantially to the project.

3.8 References. Bibliographies should be limited to a maximum 
of 40 citations. They should be numbered consecutively in 
the order of their first appearances in the text. In the text each 
citation should be referenced with an Arabic numeral supers-
cript at the end of the sentence to which the citation refers. 
References which appear only in tables or figures should be 
numbered according to the first time the table or graph is 
referred to in the text. Citations may refer to works which 
have been accepted for publication, but have not yet been 
published. In these cases the Spanish words “(en prensa)” 
signifying “forthcoming” should be placed in parentheses 
following the complete citation. The Vancouver format for 
endnotes can be found at http://www.nlm.nih.gov/bsd/uni-
form_requirements.html 
a.	 Magazine and Journal Articles: Cite the paternal last 

name(s) followed by the initial of the first name(s) of 
the author(s). Mention all authors names when there 
are six or less authors. When there are seven or more, 
include the first six followed by “et al.” or “y cols” 
(meaning “and colleagues”) no matter what language 
the citation is in. Limit punctuation to commas to sepa-
rate authors’ names. Cite the full title in the original lan-
guage. Cite the abbreviated name of the journal without 
parentheses. Use the abbreviations found in the Index 
Medicus at Http://www.nih.gov/tsd/serials/lji/html. 
Cite publication year, volume, and beginning and end 
pages separated by a hyphen.

	 Example
	 1. Awad W, Garay A, Martínez C, Oñate V, Turu 

I, Yarmuch J. Descenso ponderal y calidad de vida 
mediante la cirugía de Bypass gástrico con y sin anillo 
de calibración. Rev Chil Cir 2008; 60:17-21.

b.	 Chapters of Books: Authors of chapter, Title of chap-
ter, Last name and initial of first name of the author(s) 
or editor(s) of the book, Title of book, Edition, City, 
Publishing House, Year of publication, Initial and final 
pages of chapter

	 Example
	 2. Croxatto H. Prostaglandinas. Funciones endocri-

nas del riñón. En: Pumarino H, ed. Endocrinología y 
Metabolismo. Santiago: Editorial Andrés Bello, 1984; 
823- 840.

c.	 Articles from online journals: Cite author’s name, article 
name, and name of publication as for print journals appen-
ding journal’s internet address and date site was visited.

	 Example
	 3. Morse S. Factors in the emergence of infectious disea-

ses. Emerg Infect Dis (cited 1996 Jun 5). Available from 
http://www.cdc.gov/ncidod/EID/eid.htm

	 To cite other types of publications please consult Requisitos 
Uniformes para Manuscritos Enviados a Revistas Biomédicas at 
www.icmje.org. Authors are responsible for the exactitude of 
their references.

	 For the case of scientific articles, the DOI address
3.9 Tables: Each table should be presented on a separate page. 

Cells should be separated by double spacing. Tables should be 
numbered in the consecutive order of appearance in the text 
and assigned titles which clearly indicate their content without 
reference to the text except for a brief explanatory caption 
independent of the text of the article. Horizontal lines should 
separate only the column headings and general titles. Columns 
of data should be separate by spaces but not by vertical lines. 
Explanatory notes must be provided for all non-standard 
abbreviations. Tables should be cited within the text.

3.10 Figures. Figures include all illustrations which are not tables 
(Graphs, radiographs, sonograms, etc.). Graphs should be 
produced with appropriate software. Digitalized computer 
images should be recorded at medium or high resolutions 
in JPEG or TIFF format so that they can be loaded into the 
most commonly used graphic design programs. Digital figu-
res should be sent in a file separate from the text of the docu-
ment. Letters, numbers, arrows and symbols in photographs 
should be clear and sharp. They should be large enough to 
be legible when the figure is reduced in size for publication. 
Titles and captions should not appear within photographs. 
Rather, they should be included on a separate page to allow 
the graphic designer to place them correctly. Symbols, arrows 
and letters used on photos of microscopic images should 
be large enough and should contrast sufficiently with the 
surrounding image to be clear and legible. Each figure should 
be cited in the text consecutive order. If a figure is reproduced 
from another published source, permission must be obtained 
and the source must be cited. Photographs of patients must 
mask their faces sufficiently to protect their anonymity.

3.11 Captions for figures. Titles and captions should be presen-
ted on a separate page from figures. Captions should clearly 
and explicitly identify all symbols, arrows, numbers, and let-
ters employed to indicate details of illustrations.

3.12 Units of measurement. Use decimal metric measurement units.

4. Corrections by author. After the article is ready for publication, 
the final proofs are generally sent to the author for a final review. If 
any corrections are needed, they must be indicated on the proof 
sheet and returned to the editors within the time limits stipulated.

5. Responsibility. Responsibility for the content of each arti-
cle belongs entirely to the author. The Colombian Review of 
Gastroenterology will ensure that ethical principles are respected.

6. Copyright. The Colombian Review of Gastroenterology 
publishes all articles under a Creative Commons Attribution-
Noncommercial-NoDerivative 4.0 International (CC BY-NC-ND 
4.0) license. By making a submission to the RCG, authors indi-
cate that they understand and subscribe to the conditions esta-
blished in said license.
 



7. Privacy statement. The names and email addresses entered in the 
Colombian Journal of Gastroenterology will be used exclusively for 
the stated purposes and will not be available for any other purpose.

8. Citing this magazine. The abbreviation for citing the Colombian 
Review of Gastroenterology is Rev Colomb Gastroenterol.

EVALUATION PROCESS

All material proposed for publication in the Colombian Review 
of Gastroenterology must be sent to the Colombian Journal of 
Gastroenterology registering as an author in the page www.revis-
tagastrocol.com or through the e-mail: revistagastro@cable.net.
co. Submissions must be accompanied by the duly completed 
Checklist for shipment preparation form, FT-021 letter of origi-
nality, the FT-022 letter of assignment of rights and the FT-055 
author’s information form which are required for publication and 
registration of all articles in the Review. The formats and checklist 
appear on the page of the review and following these instructions.

The Editor of the Colombian Review of Gastroenterology or the 
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