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INFORMACIÓN GENERAL

Gen es una revista periódica, órgano oficial de la Sociedad Ve-
nezolana de Gastroenterología fundada en 1946. Publica tra-
bajos originales, comunicaciones breves, artículos de revisión y 
casos clínicos, relacionados con todas las áreas de la Gastroen-
terología y afines. La aceptación y escogencia de los artículos 
a ser publicados se realiza mediante un sistema de arbitraje. El 
Comité de Redacción no se hace responsable por el contenido 
expresado en el trabajo publicado. 

Toda comunicación referente a la revista debe ser remitida a 
GEN, e-mail: revistagen@gmail.com o directamente en sus ofici-
nas, Paseo Enrique Erazo, Torre La Noria, piso 5, oficina 5B-3, 
Urbanización Las Mercedes Sección San Román Caracas. Teléfo-
nos: (0212) 991.67.57/991.26.60. Fax: 992.78.79
Página Web: www.sovegastro.com

INFORMACIÓN A LOS SUSCRIPTORES

Gen se publica trimestralmente, un volumen por año. Cada volu-
men consta de cuatro números y algunos suplementos adiciona-
les. El costo de la suscripción es de 300,00 BsF. para Venezuela, 
100 US$ para el resto del mundo, el costo incluye su envío por 
correo ordinario (los precios mencionados arriba están sujetos a 
cambios). El pago debe hacerse mediante cheque a nombre de 
la Sociedad Venezolana de Gastroenterología. Algunos números 
individuales que estén disponibles pueden ser adquiridos en la 
sede.

INFORMACIÓN A LOS AUTORES

Los trabajos remitidos para su publicación deben ser inéditos. 
No serán aceptados como artículos originales aquellos que con-
tengan material que haya sido publicado previamente en otras 
publicaciones, a menos que hayan sido publicados en forma de 
resumen de menos de 400 palabras. Es necesario que junto con 
el manuscrito, el autor envíe una comunicación escrita haciendo 
constar que el artículo no ha sido publicado previamente ni ha 
sido enviado para publicación a otra revista. Los manuscritos se-
rán evaluados independientemente por dos árbitros expertos en 
la materia. Los autores pueden sugerir el nombre de los expertos 
en el campo, cuya experiencia los califique para evaluar el tra-
bajo. La aceptación del artículo estará basada en sus méritos y 
en la política editorial de la revista, y será tomada por el Comité 
de Redacción basándose en la opinión de los árbitros. Si el tra-
bajo remitido involucra investigaciones en humanos, esta deberá 
haber sido realizada de conformidad con lo estipulado en la 
Declaración de Helsinki de 1975, y deberá contar con el consen-
timiento informado de los pacientes o voluntarios. Es necesario 
remitir junto con el manuscrito la aprobación del Comité de Ética 
de la institución en que fue realizada, o en su defecto de la socie-
dad científica correspondiente. Los trabajos pueden ser escritos 
en castellano, o en inglés. Deberá enviarse un Compact Disc  
especificando el nombre del archivo y tres copias manuscritas, 
si existiesen ilustraciones enviar un solo juego. Es indispensable 
enviar el artículo en formato electrónico en el programa Word 
para Windows, tamaño carta, a doble espacio, con páginas nu-
meradas.

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES

Cada autor debe clasificar su trabajo en una de las siguientes 
categorías: artículos originales, comunicaciones breves, artículos 
de revisión, y casos clínicos. Las siguientes instrucciones siguen 
los lineamientos del Comité Internacional de Editores de Revistas 
Médicas (www.icmje.org) y de la Asociación de Editores de Re-
vistas Biomédicas Venezolanas (ASEREME).

ARTÍCULOS ORIGINALES

Los artículos originales deben constituir un aporte significativo 
en el campo de la investigación clínica. No pueden exceder las 
4.000 palabras y deben ordenarse de la siguiente manera:

Título: debe ser breve y preciso con un máximo de 15 palabras, 
sin abreviaturas; ordenado de lo general a lo particular que ex-
prese el contenido del texto y que sea concordante con la No-
menclatura Internacional de las Enfermedades (OMS) para poder 
ser registrado en índices nacionales e internacionales. Se puede 
incluir un subtítulo corto (no más de 40 letras). El nombre com-
pleto de los autores y las instituciones a las cuales pertenece se 
especificaran debajo del título.

Resumen: no debe tener más de 200 palabras y debe estar or-
ganizado en cuatro secciones: Introducción, Pacientes y Métodos, 
Resultados y Conclusiones. No debe contener abreviaturas ni re-
ferencias bibliográficas y su contenido se debe poder entender 
sin recurrir a ningún otro texto, tabla o figura. Se deben incluir no 
menos de 3 y no más de 10 palabras claves utilizando para ello 
los términos del Index Medicus Internacional o el MeSH (Medical 
Subject Headings).

Resumen en Ingles (SUMMARY): constituye una parte indispensa-
ble del manuscrito. Tiene que ir precedido por título del trabajo 
en inglés, y debe tener el mismo contenido que el resumen en 
castellano; al final deben colocarse las “key words” (palabras 
claves).

Introducción: debe exponer en forma concisa el problema y los 
intentos que han hecho otros autores para resolverlo, citando las 
referencias bibliográficas correspondientes. Debe establecer cla-
ramente los objetivos del estudio, así como la hipótesis que se 
pretende probar. No es necesario hacer una revisión extensa del 
tema.

Pacientes y Métodos: debe ser breve pero suficientemente claro 
para permitir que otro investigador pueda repetir el trabajo y/o 
validar las conclusiones del mismo. Se deben describir claramen-
te los criterios de selección de los pacientes estudiados. Es reco-
mendable que los procedimientos usados o los ya publicados 
sólo sean citados como referencia bibliográfica. Se debe des-
cribir los métodos estadísticos con detalle suficiente para que el 
lector pueda verificar los datos reportados.

Resultados: deben exponerse de forma clara y concisa, destacan-
do los más relevantes. Siempre que sea posible, es recomendable 
el uso de las tablas que resuman hallazgos los cuales se harán 
referencia en el texto. Las medidas expresadas en el trabajo de-
ben seguir el Sistema Internacional (SI) de unidades.
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Discusión: no se debe repetir los datos expresados en la sección 
de Resultados. Evaluar los hallazgos y establecer en que grado 
contribuye a la solución del problema planteado en la introduc-
ción. Exponer los aspectos novedosos e importantes derivados 
del estudio, así como explicar las implicaciones de los resultados 
y relacionarlos con los datos de otros trabajos. Cuando sea pru-
dente se pueden establecer hipótesis, identificándolas claramen-
te comotales.

Conclusiones: deben mencionarse las conclusiones del estudio y 
las recomendaciones cuando ello sea pertinente.

Tablas y Figuras: se presentarán en hojas individuales, numera-
das consecutivamente en el orden en que debe aparecer en el 
texto utilizando números arábigos. Se considera figura todo lo 
que contenga dibujos, diagramas y fotografías. Siempre debe 
haber una referencia en el texto para cada una de las tablas o fi-
guras. Cada tabla o figura debe ir acompañada de una leyenda 
que explique su contenido de tal forma que pueda ser entendida 
sin que sea necesario leer el cuerpo del trabajo. Las fotografías 
deberán ser enviadas preferiblemente en formato digital (.jpg, 
.tif, .gif, .bmp) o en papel brillante, contrastadas y nítidas, identi-
ficadas al dorso con una etiqueta precisando nombre del autor y 
número de la fi gura. Se debe señalar claramente con una flecha 
la parte superior de la misma. Cada trabajo tiene derecho a un 
máximo de 5 tablas y 5 figuras.

Referencias Bibliográficas: deben estar incluidas en el texto y nu-
meradas en el orden consecutivo en que aparezcan, con números 
arábigos y entre paréntesis; mencione todos los autores cuando 
sean 6 o menos, y si son más de 6 mencione los tres primeros y 
añada “et al”. No están incluidas dentro de las 4.000 palabras. 
El estilo de la cita debe ser el siguiente:

1. ARTÍCULO DE REVISTA

Apellido del autor e inicial de los nombres. Título completo del 
artículo.
Nombre de la revista abreviado (según la International List of 
Periodical Title Word Abreviations, usado en el Index Medicus 
Internacional). Año de la publicación seguido de punto y coma, 
volumen, número entre paréntesis, seguido de dos puntos: pri-
mera guión y última página del artículo citado. Ej: Alfonzo AB, 
Briceño DE, Castro EF, et al. La esplenectomía en las esferocitosis. 
GEN 1980;(40):30-32.

2. REFERENCIA DE LIBRO

Autores en la forma indicada en el párrafo anterior. Título del 
libro. Casa editorial. Entre paréntesis, ciudad donde se editó el 
libro. Número de la edición. Año de la edición. Número de pá-
ginas del libro (p.) o primera y última página (pp:) del capítulo 
citado precedida del número del capítulo. Ej: Domínguez GH. El 
hepatocito. Editorial artística (Caracas). 2da edición. 1960:357-
364.

No se pueden utilizar los resúmenes como referencias bibliográ-
ficas; así como tampoco las observaciones inéditas o comuni-
caciones personales. Los artículos aceptados para publicación 
deben llevar el nombre de la revista y añadir “en prensa”.

3. COMUNICACIONES BREVES

Las comunicaciones breves deben contener nueva información, su 
estructura debe ser similar a la de los trabajos originales pero no 
pueden exceder un máximo de 2.500 palabras.

4. PRESENTACIÓN DE CASOS CLÍNICOS

Las presentaciones de casos clínicos no pueden exceder las 
3.000 palabras y deben ordenarse de la siguiente manera: título 
y nombres de los autores, resumen y palabras clave (en español 
y en inglés), introducción, presentación de los casos, discusión 
breve, y referencias bibliográficas.

5. ARTÍCULOS DE REVISIÓN

Los artículos de revisión serán solicitados al autor directamente 
por el Comité de Redacción, no deben exceder un máximo de 
3.500 palabras, y estarán organizados de la siguiente manera: 
título y nombres de los autores, resumen y palabras clave (en 
español y en inglés), cuerpo del artículo (subdividido en títulos 
y subtítulos de acuerdo con los requerimientos del tema y del 
autor), y referencias bibliográficas.

6. SEPARATAS

Todo lo referente a separatas deberá tramitarse directamente con 
GEN, es necesaria que la solicitud sea hecha antes o durante 
la impresión del número correspondiente. No podrán ser satis-
fechos los requerimientos de separatas recibidos posterior a la 
publicación de la revista.
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1er Curso de Gastroenterología y 
Endoscopia Digestiva de la Sociedad 
Venezolana de Gastroenterología y el 
Servicio de Gastroenterología de la 
Universidad de Johns Hopkins 2012
Leonardo Sosa-Valencia
Médico Gastroenterólogo – Centro de Investigaciones Tecnológicas Ecoendoscópicas (CITE)
Caracas, Venezuela
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   Fue hace un año cuando la Sociedad Venezolana de Gastroen-
terología comenzó sus conversaciones con los gastroenterólogos 
de la facultad de Johns Hopkins, los Doctores Emerson Useche, 
Luis Rodríguez de León y Leonardo Sosa Valencia estaban en 
la semana digestiva americana y se reunían con los doctores 
Anthony Kalloo y Patrick Okolo. La 1era Reunión SVG-Hopkins 
comenzó el viernes 1 de julio del presente año, fue ASTRA ZENE-
CA la industria que hizo posible nuestro sueño con el patrocinio 
del 85% del evento. Eran las 6 de la mañana y estábamos todos 
desayunando listos a enfrentar un día completo de casos en vivo. 
Fueron 5 los profesores de Hopkins que volaron a Caracas y lue-
go se trasladaron a Valencia para cumplir con este compromiso 
en el Instituto Docente de Urología y el Centro de Convenciones 
(WTC) del Hotel Hesperia. Éramos 24 profesores Venezolanos 
de diferentes Universidades del país, entre ellas la Universidad 
Central, de Carabobo, de Barquisimeto y del Zulia, todos listos a 
participar en el primer evento de Latinoamérica de Enfermedades 
Digestivas del servicio de gastroenterología de la Universidad de 
Johns Hopkins.
   Para nosotros era una experiencia nueva llena de dificultades, 
no contábamos con suficientes equipos ya que necesitábamos 7 
torres de endoscopia y sólo contábamos con 4 el día anterior, 
fue gracias al comité organizador local formado por los doctores 
Alba Fonseca, José Luis Rosendo y Carmen Mujica que se logró el 
evento, contra viento y marea, el día jueves estaban las doctoras 
María Andreína Pérez-Carreño y Dayana Hernández montando 
los casos en power point, nosotros tuvimos que colocar nuestras 
propias torres de endoscopia para lograr los objetivos trazados, 
también colaboramos con endoscopios, y ya los técnicos y ve-
terinarios estaban contactados con los modelos experimentales 
exvivos y vivo para las demostraciones de la mañana. Auvisión 
terminó de instalar a las tres de la madrugada ya que las áreas 
quirúrgicas de los casos en vivo estuvieron ocupadas hasta tarde 
y al día siguiente hubo pacientes muy temprano en la mañana 
que fueron operados antes de nuestra actividad, los contratiem-
pos estaban a la orden del día pero lo logramos el evento salió al 
aire como lo previsto y teníamos 250 personas a la expectativa.
El Dr. Wladimir Mago del estado Sucre dijo “fue excelente y son 
pocos los eventos de este nivel que he visto en Venezuela, los 
felicito” fueron muchos los comentarios buenos y sin dudas no 
faltaron algunas fallas que deberán superarse el año entrante, a 
veces todos hablaban y se oían en el auditorio, yo mandando 

a todos a bajar la voz y a controlarse, pero la excitación del 
momento era más fuerte que la reglas y no fue fácil mantener la 
calma, pero todos opinaron que en general el evento logró sus 
objetivos, mostrar todas las técnicas de resección endoscópicas, 
desde las más sencillas hasta las más complejas.
   Durante la mañana fueron 30 médicos gastroenterólogos en-
doscopistas que participaron en el Handson con los modelos ex-
perimentales exvivos y vivo con cirujanos laparoscopistas y gas-
troenterólogos como los Doctores Carla Dias, José Roberto Soto, 
Rafael Anato, Gustavo Yasin, Jorge Landaeta y Víctor Bracho.
   Estábamos Yolette Martínez, Alejandro Bethelmy y mi persona 
coordinando las imágenes que se trasmitían en vivo, todos que-
rían salir al aire, no fue fácil satisfacerlos a todos.
   En la tarde los casos en vivo fueron variados y de mucho inte-
rés. Punciones por ultrasonido endoscópico, resecciones endoscó-
picas de diferentes niveles de complejidad, imágenes de zoom y 
magnificación, en fin un poco de todo.
   El día sábado fue solo de conferencias, los temas bien intere-
santes, desde el futuro del endoscopista pasando por ultrasonido 
endoscópico diagnóstico e intervencional hasta síndrome de in-
testino irritable y disquinesia del Oddi. La charla de la Dra. Linda 
Lee de trasplante fecal fue sensacional y el Dr. Martin Makary  
logró la mayor ovación de aplausos con su conferencia sobre 
errores en la medicina. Comenzamos a las 8 y media de la ma-
ñana y a las 3 de tarde aun habían 180 personas en el auditorio, 
los conferencista de Hopkins estaban gratamente impresionados 
con nosotros y nuestro gran interés en los temas.
   Ya para el año 2013 estamos planificando el próximo evento 
en la misma fecha con un gran invitado especial, pronto lo co-
nocerán, por ahora lo dejamos como una gran intriga, Hopkins 
vino para quedarse y este evento tiene todo el chance de ser 
cada vez más latinoamericano, gracias a todos por haber asis-
tido y quien se lo perdió, pues que se inscriba y planifique con 
antelación para el próximo ya que los detalles serán corregidos 
y el curso saldrá al aire cada vez mejor, nos despedimos de us-
tedes la Junta directiva de la SVG y los organizadores del evento 
SVG-Hopkins.

   
Hasta pronto...

Leonardo Sosa-Valencia
Presidente electo SVG 2012-14

Correo-e: lsosavalencia@gmail.com
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Prueba del aliento y hallazgos 
histopatológicos asociados a la infección 
por Helicobacter Pylori
Doris Torres T.
Medico Adjunto. Unidad de Gastroenterología
Hospital Miguel Pérez Carreño

   El Helicobacter pylori (H. pylori) es un bacilo Gram negativo, 
microaerofílico con distribución mundial. Su presencia se ha re-
lacionado con un amplio grupo de patologías que van desde 
gastritis hasta adenocarcinoma gástrico y linfoma “MALT”, razón  
por la cual fue catalogado como un carcinógeno tipo I por la 
Organización Mundial de la Salud en 1994.1

   La prevalencia varía entre diferentes países,  encontrándose  
altas tasas asociadas a un nivel socioeconómico bajo y a la alta 
densidad de población.1,2 En los adultos de edad media se repor-
ta hasta un 80% en los países en vías de desarrollo, comparada 
con un 20 a 50% en los países desarrollados.2 En Venezuela,  
corresponde a un 70% en la época de sequía, con un incremento 
al 96% en la época de lluvias . En Mérida,  se señalan cifras del 
67% para la población general y del 81,6% para pacientes con 
patología digestiva.3 Confirmándose en este estudio que los An-
des venezolanos constituyen un área endémica  reportando  una 
prevalencia cercana al 80%, por lo que estos  resultados indican 
que la prevalencia del H. pylori ha aumentado en los últimos 
años, probablemente debido a condiciones higiénico-dietéticas 
inadecuadas y socioeconómicas bajas en los países en vías de 
desarrollo como el nuestro.
 
    Se han desarrollado múltiples técnicas diagnósticas, de las 
cuales el “estándar de oro” es la biopsia gástrica, además del 
cultivo microbiológico y la determinación del ADN bacteriano a 
través de la Reacción en Cadena de Polimerasa; sin embargo, 
estos métodos  requieren de la endoscopia digestiva, por lo que 
se han desarrollado métodos no invasivos como la prueba del 
aliento, las pruebas serológicas y la demostración del antígeno 
fecal. De estos últimos, la prueba del aliento es uno de los más 
sensibles y específicos,4,5 encontrándose en la literatura repor-
tes de sensibilidad y especificidad que oscilan entre un 90 y un 
100%.4,5,6 

 
   Múltiples estudios mencionados en la literatura del presente 
trabajo comparan los diferentes métodos diagnósticos en la de-
tección del H. pylori, correlacionaron el hallazgo histológico de 
la bacteria con la prueba del aliento y encontraron una sensibili-
dad del 96% y una especificidad del 100%, con una  correlación 
estadísticamente significativa.5,6

    Se describe detalladamente los dos métodos utilizados, sin 
embargo se hace la acotación que de acuerdo a la literatura re-
visada, lo ideal para la obtención adecuada de suficiente densi-
dad de la bacteria estudiada, se debe tomar biopsia gástrica por 

lo menos, en curva menor de cuerpo, en ángulo y curva mayor 
de antro;5,6 sin embargo solo tomaron muestras de antro, lo cual 
puede explicar una concordancia moderada entre ambas prue-
bas, reportadas como resultados obtenidos en esta investigación 
y lo reportado generalmente en la literatura son niveles altos de 
concordancia entre ambas pruebas.  

    También se describe de forma adecuada cuales pueden ser las 
causas que originan los porcentajes de falsos positivos (12,94%)
y de falsos negativos de 26,08% en la prueba del aliento, lo cual 
esta descrito en la literatura con porcentajes similares a los  repor-
tados. Los primeros pueden estar relacionados con la presencia 
de bacterias productoras de ureasa en la cavidad bucal, aunque 
los datos clínicos para esta afirmación son limitados;5 también se 
han descrito en los casos de metaplasia intestinal y reflujo duode-
nogástrico, ya que éstas condiciones permiten el crecimiento de 
otras bacterias diferentes a H. pylori, que pueden ser productoras 
de ureasa;5,6 en cuanto a los valores falsos negativos, se han 
descrito en pacientes con baja carga bacteriana o en casos de 
vaciamiento rápido acelerado, asi como los relacionados con la 
ingesta de inhibidores de la ureasa como los inhibidores de la 
bomba de protones o las sales de bismuto.6 Aunque se excluyen 
dentro de la investigación estos pacientes, siempre representan 
un pequeño porcentaje que omite la información.
   
   Aunque el objetivo principal de esta investigación fue  evaluar 
la concordancia de la prueba del aliento con la biopsia gástrica 
en el diagnóstico de la infección por H. pylori, y se concluyó 
como una concordancia moderada; se estudiaron también otras 
variables que evidenciaron que los valores cuantitativos de la 
prueba del aliento guardan una relación lineal significativa con 
la densidad histológica, el grado de inflamación, la actividad 
inflamatoria, la presencia de gastritis nodular, atrofia gástrica y  
displasia de alto grado, por lo que se puede concluir que la prue-
ba del aliento cuantitativa podría ser una herramienta útil en la 
práctica clínica diaria, no sólo para establecer el diagnóstico de 
la infección por H. pylori, sino  para determinar la magnitud de 
la lesión de la mucosa gástrica, sobre todo en aquellos pacien-
tes en quienes no sea posible realizar la endoscopia digestiva 
superior. Constituyendo así un estímulo para seguir realizando 
protocolos a nivel nacional, y poder obtener lineamientos propios 
en cuanto métodos diagnósticos, y posteriormente determinar la 
terapéutica más adecuada en una patología tan frecuente en 
nuestra población.
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Resumen

Antecedentes: El trasplante hepático es la única opción tera-
péutica de los pacientes con enfermedad hepática terminal. El 
trasplante de donante cadavérico es menos probable en nuestro 
país. Por esto se desarrolló el programa de trasplante hepático de 
donante vivo desde el año 2005 en nuestro país. 
Pacientes y métodos: Se revisaron las historias de 39 do-
nantes. Cada donante fue sometido al protocolo de evaluación 
pretrasplante incluyendo, laboratorio, angiotomografía, colan-
gioresonancia, evaluación psiquiátrica, social y biopsia hepática 
de ser necesaria. 
Resultados: Incluimos 39 individuos entre 18 y 52 años. Solo 
9 donantes presentaron complicaciones: 4 colecciones intraab-
dominales, 4 infecciones de la herida, 2 fístulas biliares, 1 endo-
carditis, 1 enterocolitis y 1 ameritó reintervención por colección 
intraabdominal. No se registró mortalidad. Se realizaron 17 he-
patectomías laterales izquierdas, 15 izquierdas, y 7 derechas. 
Posterior a 3 meses los donantes tenían el mismo volumen he-
pático previo a la donación. Todos están en condiciones físicas 
satisfactorias y regresaron a sus actividades cotidianas entre 1 y 
3 meses después de la donación. 
Conclusión: La evolución de todos los donantes fue satisfactoria 
lográndose la reincorporación a sus actividades habituales en 
corto plazo. El trasplante hepático de donante vivo relacionado 
es un procedimiento seguro para los donantes. 

Palabras clave: Hígado, Trasplante, Donante vivo.

CLINICAL FEATURES AND OUTCOME OF LIVER DONORS 
FOR LIVING DONOR LIVER TRANSPLANTATION

Summary

Background: Liver transplantation is the only therapeutic option 
for patients with end stage liver disease. Liver transplantation from 
cadaveric donors is less probable in our country. For all this the 
living donor liver transplantation program was developed in our 
country since 2005.
Patients and methods: The medical histories of 39 donors 
were reviewed. Each donor underwent the pretransplant evalua-
tion protocol that includes laboratory, angioTAC, colangioMRI, 
psychiatric, social evaluation and hepatic biopsy if necesary.   
Results: we included 39 individuals with ages between 18 and 
52 years. Only 9 donors developed complications: 4 intraab-
dominal collections, 4 wound infections, 2 biliary fistulae, 1 en-
docarditis, 1 enterocolitis, and 1 patient needed surgery for an 
intrabdominal collection. No mortality has been registered. 17 
left lateral, 15 left and 7 right hepatectomies were done. After 3 
months the donors had the same hepatic volume prior to donation 
surgery. They are all in excellent physical conditions and have 
returned to their daily activities within a period between 1 and 3 
months after donation. 
Conclusion: The outcome of each donor was satisfactory being 
able to return to their daily activities in a short term. Living donor 
liver transplantation is a safe procedure for donors and constitutes 
an alternative for our patients that need hepatic transplantation.

Key words: Liver, Transplantation, Living donor. 
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Introducción

El trasplante hepático es la única opción terapéutica curativa de 
los pacientes con enfermedad hepática terminal.1 El número de 
pacientes en lista de espera se ha incrementado en los últimos 
años mientras que el número de hígados donados se ha manteni-
do estable o ha disminuido.1,2 Los pacientes en lista de espera se 
enfrentan a la falta de órganos para el trasplante. El trasplante de 
donante cadavérico es menos probable en nuestro país, debido a 
la baja tasa de donación, lo que trae como consecuencia mayor 
tiempo en la lista de espera y a su vez mayor morbimortalidad. 
Con frecuencia el paciente se encuentra con una enfermedad muy 
avanzada, lo cual contraindica el trasplante, ya que no está en 
condiciones de tolerar el procedimiento. Esta situación ha llevado 
a la creación de técnicas que permitan la obtención de mayor nú-
mero de hígados donados.2 Es así como empiezan los programas 
de trasplante hepático de donante vivo desde el año 1989 en 
Brasil y que rápidamente fueron desarrollados en la mayoría de 
los programas de trasplante hepático en el mundo.3 Inicialmente 
fueron creados para la población pediátrica que se encontraba 
en desventaja en la listas de espera de donante cadavérico ob-
servando que la mortalidad de los pacientes pediátricos en las 
listas de espera comenzó a disminuir al igual que el tiempo de 
espera por el trasplante.4 Al verificar el éxito en el trasplante 
con donante vivo en los niños, se ofreció rápidamente esta mo-
dalidad a los adultos. Este procedimiento consiste en retirar el 
hígado del receptor y reemplazarlo por un segmento del hígado 
de un donante vivo en posición ortotópica. Se han propuesto 
como ventajas de esta modalidad de trasplante: la posibilidad 
de programar el tiempo de trasplante para evitar que la enfer-
medad hepática progrese, disminuyendo así la estancia hospita-
laria, poder seleccionar injertos en óptimo estado que han sido 
evaluados extensamente y disminuir el tiempo de isquemia fría.5 
Se ha observado que la sobrevida del receptor es similar a la 
sobrevida de los receptores en los trasplantes de donante cada-
vérico al igual que las complicaciones.6,7 Aunque se considera 
una cirugía segura con mínimos riesgos para el donante, se han 
desatado discusiones acerca del aspecto ético de este procedi-
miento, ya que se somete a una persona sana a una intervención 
que no está libre de riesgos.5,8 En aproximadamente 8 a 12 se-
manas el hígado se regenera alcanzando su tamaño original.5 
En el Programa Metropolitano de Trasplante Hepático en nuestro 
país, se realizan trasplantes de donantes cadavéricos desde el 
año 2000. En el año 2005 se creó el programa de trasplante 
de donante vivo como alternativa para los pacientes pediátricos 
recibiendo el certificado de la IPTA (Asociación Internacional de 
Trasplante Hepático Pediátrico). Desde el año 2007 también se 
ha ofrecido esta modalidad para los adultos contando hasta la 
actualidad con la asistencia docente del Columbia Presbyterian 
Hospital de Nueva York. 

Objetivo

En este trabajo nos proponemos describir las características epi-
demiológicas, evolución postoperatoria, tipo de hepatectomía 
realizada y las complicaciones que han presentado los donantes 
de hígado modalidad vivo realizados desde junio de 2005 hasta 
abril de 2011 para receptores adultos y niños en nuestro progra-
ma de trasplante hepático.

Métodos

Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo, a través de la 
revisión de historias de pacientes que fueron donantes vivos de 
hígado desde junio 2005 hasta abril de 2011 en la Policlínica 
Metropolitana, Caracas, Venezuela. Se obtuvieron los datos de 
los donantes a partir de las historia, en cuanto a características 
clínico epidemiológicas, tipo de hepatectomía, complicaciones 
y estancia hospitalaria. Para evaluar la severidad de las com-
plicaciones de los donantes se utilizó el sistema de clasificación 
multi-nivel desarrollado por Clavien et al. (Anexo 1). Se selec-
cionaron donantes con edades entre los 18 y 52 años cuyo grupo 
sanguíneo era idéntico o compatible con el del receptor. Los do-
nantes debían tener, según lo establecido en la Ley de Trasplante 
de Órganos y Tejidos de nuestro país, consanguineidad hasta el 
4° grado con el receptor. Cada donante fue sometido al protocolo 
de evaluación pretrasplante de nuestro programa (Tabla 1), que 
incluye en primer lugar una entrevista en conjunto con el equipo 
de trabajo social del programa, para determinar el vínculo del 
probable candidato a donante con el receptor y los motivos que 
lo impulsan a someterse al procedimiento de donación. Se les 
explicó en qué consiste la intervención quirúrgica a la cual serán 
sometidos, los riesgos, complicaciones, necesidad de reposo, etc. 
Esta entrevista se complementó con la evaluación mental lleva-
da a cabo por un psicólogo y un psiquiatra. Posteriormente se 
realizaron exámenes de laboratorio que incluyen perfil hepático, 
pruebas inmunológicas, serologías para virus y hongos, prueba 
metabólicas y de función renal. Además fueron sometidos a eva-
luación cardiopulmonar que incluyó espirometría, eco cardiogra-
ma y en mayores de 45 años prueba de esfuerzo. Se solicitaron 
estudios de imágenes que incluyeron eco de abdomen con efec-
to doppler hepático, angiotomografía hepática con volumetría, 
para determinar la morfología y las posibles variantes anatómi-
cas y planificar el tipo de hepatectomía a realizar, y colangiore-
sonancia. Los donantes se sometieron a biopsia hepática sólo si 
existía sospecha de cualquier patología hepática. Se excluyeron 
donantes con alguna comorbilidad que pudiera aumentar el ries-
go quirúrgico, evaluación mental que revelara algún trastorno y 
que no pudiera demostrar que el acto de donación era volun-
tario, esteatosis hepática de moderada a severa y variaciones 
anatómicas que añadan mayor complejidad a la intervención 
y aumenten el riesgo. A cada donante se le almacenó 1 o 2 
unidades de sangre autóloga. Durante todo el proceso de evalua-
ción fueron convocados, tanto el candidato a donante como sus 
familiares, a múltiples reuniones con el equipo de trasplante para 
aclarar cualquier duda que se presentara respecto al proceso de 
donación. Se les aclaraba además que tenían el derecho de no 
continuar con el proceso de donación en cualquier etapa si no lo 
deseaban. Finalmente, todos los donantes firmaron un consenti-
miento en el que se explica con detalle el procedimiento al cual 
serían sometidos con sus probables riesgos y complicaciones. 

Analisis Estadístico

Todos los datos fueron recopilados y organizados en tablas don-
de se determinaron promedios y medianas con desviaciones es-
tándar para todas las variables usando un programa computari-
zado de Microsoft Excel 2007. 



Revista de la 
Sociedad
Venezolana de
Gastroenterología

78

Artículo Original

Tabla 1 Protocolo de evaluación donante

Anexo 1 Clasificación de Claviel de las complicaciones quirúrgicas

Resultados

Se seleccionaron 39 individuos como donantes para trasplante 
hepático. De los 39 trasplantes hepáticos de donante vivo, 29 
receptores fueron pediátricos y 10 adultos. Las características de 
los donantes están resumidas en la Tabla 2. Las edades estaban 
comprendidas entre 18 y 52 años con un promedio de 34,7 
años. 25 donantes fueron de sexo masculino y 14 de sexo feme-
nino. 34 donantes tenían un IMC menor a 30 con un peso medio 
de 71,5 Kg. En cuanto a la filiación con el receptor, de los 29 do-
nantes para la población pediátrica 17 fueron padres, 6 madres, 
2 tías, 2 tíos, 1 padrastro y 1 primo. Para la población adulta, 
de los 10 donantes 3 fueron hermanas, 3 hijos, 2 hijas, 1 padre 
y 1 madre. De acuerdo al injerto seleccionado se realizaron 17 
hepatectomías parciales laterales izquierdas, 15 izquierdas com-

Grado I  Desviación del curso normal post operatorio sin la necesidad de tratamiento farmacológico o interven 
   ciones quirúrgicas, endoscópicas o de radiología intervencionista. Se incluyen heridas infectadas, uso  
   de antieméticos, anitpiréticos, diuréticos, electrolitos y fisioterapia.

Grado II  Necesidad de tratamiento farmacológico diferente al descrito en Grado I. Se incluye transfusión de he 
   moderivados y nutrición parenteral.

Grado III  Necesidad de intervención intervenciones quirúrgicas, endoscópicas o de radiología intervencionista.

Grado IV  Complicaciones que amenacen la vida del paciente y ameriten cuidados en Unidad de Terapia Intensiva.

Grado V  Muerte del paciente.

1. Grupo sanguíneo ABO
2. Evaluación trabajo social
3. Evaluación mental
4. Test de laboratorio
5. Perfil hepático
6. Perfil coagulación II
7. Ferrocinética. Ceruloplasmina
8. Serología VHB, VHC, VHA, CMV, EBV, TXP, hongos
9. HIV, VRDL, PPD
10. Funcionalismo renal
11. Alfa 1 antitripsina
12. ANA, AMA, ASMA, Anti LKM, Ig G y M
13. Alfa feto proteína, ACE, CA 19-9
14. Evaluación por cardiopulmonar que inlcuya eco car-                    
diograma y si es mayor de 45 años prueba de esfuerzo y 
espirometría
15. Ultrasonido de abdomen con efecto doppler hepático
16. Angiotomografía hepática con volumetría
17. Colangioresonancia

pletas, 6 derechas y 1 de segmentos posteriores derecho. A 7 do-
nantes se les realizó biopsia hepática percutánea por sospecha 
de esteatosis hepática, en 5 de ellos se evidenció esteatosis leve y 
en 2 no se demostró grasa. La masa hepática removida en todos 
los casos representó el 0,8 a 1% del peso de los receptores y el 
volumen hepático remanente nunca fue menor a 40 %. El peso 
promedio del injerto fue de 433 gramos, oscilando los injertos de 
lóbulo derecho entre 1040 y 630 gramos, lateral izquierdo entre 
245 y 400 gramos e izquierdo entre 219 y 580 gramos. La evo-
lución post donación está resumida en la Tabla 3. El tiempo de 
hospitalización promedio fue de 2,1 días en la Unidad de Tera-
pia Intensiva y de 3,8 días en hospitalización general con un pro-
medio de 5,9 días en total. Sólo 9 donantes (23%) presentaron 
complicaciones: 4 donantes presentaron infecciones superficiales 
de la herida, 4 de ellos colecciones intraabdominales que fueron 
drenadas de forma percutánea por radiología intervencionista, 
2 donantes presentaron aumento del gasto a través del drenaje 
abdominal con citoquímcio compatible con fístula biliar. Estos 
pacientes fueron manejadas de forma expectante, no ameritaron 
tratamiento quirúrgico ni endoscópico. El gasto disminuyó en 3 
semanas aproximadamente momento en el que se retiraron los 
drenajes. Las otras complicaciones fueron: 1 paciente con endo-
carditis y 1 otro con enterocolitis Sólo 1 donante ameritó reinter-
vención quirúrgica por colección intraabdominal. 30 donantes 
(77%) no presentaron complicaciones. No se registró mortalidad. 
Al egreso los donantes fueron evaluados semanalmente durante 
el primer mes y posteriormente al tercer mes. Se les realizaron 
exámenes de laboratorio y ultrasonido Doppler hepático durante 
cada consulta y se mantuvo asistencia psicosocial para el do-
nante y su familia. Posterior a los 3 meses los donantes tenían el 
mismo volumen hepático previo a la donación. En la actualidad 
con un seguimiento medio de 3 años, todos los donantes se en-
cuentran totalmente recuperados de la hepatectomía y en condi-
ciones físicas satisfactorias, y todos regresaron a sus actividades 
cotidianas en un período de 1 a 2 meses posterior a la donación. 
Se les ha interrogado si consideran que la donación fue un even-
to positivo en sus vidas y el 100% afirma que sí ha sido positivo 
y que de ser necesario volverían a donar.

Dafne Del Valle y col. Características clínicas y evolución de los donantes de hígado para trasplante... Revista Gen 2012;66(2):76-80
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Tabla 2 Características de los donantes

Tabla 3 Evolución de los donantes

Característica                n     Mediana con DE o Porcentaje
Receptor
 Pediátrico           29                    74,3%
 Adulto                10                   25,7%      
Edad                                       34,7  +  8,8
Sexo Masculino           25                   64,1%
 Femenino           14                 35,9%
Filiación con el receptor   
Ped Padre (1 para adulto)  18     46,1%
 Madre (1 para adulto)  7                    17,9%
 Tía                     2                      5,1%
 Tío                             2                      5,1%
 Primo                         1                      2,5%
 Padrastros                   1                      2,5%
Adu Hermana                    3                      7,6%
 Hijo                           3                      7,6%
 Hija                           2                      5,1% 
Índice de masa corporal
 Normal                     26                    66,6%
 Sobrepeso                 12                    30,7%
 Obesidad grado I        1                      2,5%
Peso                                       71,5  +  16,9
Hepatectomía
 Lateral izquierda         17                    43,5%
             Izquierda                   15                    38,4%
             Derecha                     6                     15,4%
             Segmentos posteriores  1                      2,5% 

Evolución                n     Mediana con DE o Porcentaje
Días en UTI                                                 2,1 ± 0,5
Días en hospitalización                                 3,8 ± 1,4                            
Complicaciones                9                    23%      
    Infección de la herida        4                   10,2%           
    Colección intraabdominal      4                   10,2%
    Fístula biliar                        2                  5,1%
    Endocarditis                         1                     2,5%
    Enterocolitis                          1      2,5%
    Necesidad de reintervención  1                     2,5%
No presentó complicación        30                    77%
                  
Clasificación de Claviel                           
    Grado I                              4                    10,2%
    Grado II                              1                      2,5%
    Grado III                             4                    10,2%
    Grado IV                            0                       0
    Grado V                             0                       0 

Mortalidad                              0                      0
Retomaron sus actividades 
laborales                                39                   100%

Ped: pediátrico. Adu: adulto 

Discusión

El trasplante hepático con donante vivo ha demostrado que tiene 
un impacto positivo en la morbimortalidad de los pacientes en 
lista de espera, ofreciendo una opción a la falta de órganos de 
donante cadavérico. Esta modalidad de trasplante ofrece ven-
tajas como poder planificar el trasplante y lograr mejorar las 
condiciones clínicas del receptor. Además debido a las exhausti-
vas evaluaciones a las que son sometidos los donantes se logra 
obtener injertos en buenas condiciones y con menor daño atri-
buido a cortos periodos de isquemia. Es importante determinar 

Anexo 2 Esquema de hepatectomía lateral izquierda

Anexo 3 Esquema de hepatectomía derecha e izquierda

Se extraen los segmentos II y III, los cuales son implantados de manera orto-
tópica en el receptor

La línea de corte divide el hígado en lóbulo derecho (segmentos V, VI, VII y 
VIII) e izquierdo (segmentos II, III y IV). El lóbulo extraído (dependiendo de las 
necesidades del receptor) es implantado de manera ortotópica en el mismo. 

Dafne Del Valle y col. Características clínicas y evolución de los donantes de hígado para trasplante... Revista Gen 2012;66(2):76-80
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el tamaño necesario del injerto para evitar complicaciones en 
el receptor, como disfunción primaria o síndrome de injerto pe-
queño, lo cual se logra con injertos que sean del 0,8 a 1% del 
peso del paciente y tomando en cuenta el grado de hipertensión 
portal.9,10,11 La seguridad del donante es de marcada importancia 
en los programas de trasplante de donante vivo, por lo que a to-
dos los candidatos se le realizan múltiples evaluaciones médicas 
y psicosociales que revelen cualquier situación médica o mental 
que permita disminuir los riesgos de la cirugía.12 Actualmente no 
existe un protocolo establecido para la evaluación de los donan-
tes para trasplante hepático.13,14 Sin embargo, existe un consenso 
en la necesidad de asegurar que la motivación del donante ha 
sido voluntaria, su estado de salud es óptimo y que el hígado se 
encuentra sano y es favorable en cuanto a su anatomía y tamaño. 
Se estima la mortalidad de los donantes para trasplante hepático 
en aproximadamente 0,5%.9,15 La morbilidad ha sido muy varia-
ble. Los estudios conducidos por diversos grupos señalan que se 
encuentra entre un 20 a un 25%.16,17 Esta cifra es comparable 
con nuestra experiencia de 23%. La complicación mas frecuente 
de los donantes está relacionada con la vía biliar; la incidencia 
de esta complicación es de aproximadamente 5%.18 La mayoría 
de las complicaciones biliares pueden ser tratadas sin necesidad 
de métodos invasivos. Se ha relacionado la hepatectomía dere-
cha, más frecuentemente utilizada en trasplante de donante vivo 
para adultos, con aumento de complicaciones en la vía biliar.19 

En nuestro trabajo se observó que de los 6 donantes a quienes se 
les realizó hepatectomía derecha 1 (16%) se complicó con fístula 
biliar y de los 17 sometidos a hepatectomía lateral izquierda sólo 
1 (5,8%) presentó dicha complicación. Este dato no puede ser 
comparado con lo observado en otros centros de trasplante. En 
cuanto a las colecciones abdominales, se presentó 1 (6,6%) en 
los 15 sometidos a hepatectomía izquierda, 1 (5,8%) en las 17 
hepatectomías laterales izquierdas, 1 (16%) en las 6 derechas y 
1 (100%) en los segmentos posteriores. En nuestro programa la 
evolución post operatoria de todos los donantes fue satisfactoria. 
Los primeros días post trasplante se evidenció alteración del perfil 
hepático manifestado por aumento transitorio en los valores de 
transaminasas (menos de dos veces su valor basal) durante los 
primeros 3 días. 10% de los donantes presentaron complicacio-
nes grado I, 2% grado II y 10% grado III según la clasificación 
de Claviel et al. Esta incidencia en las complicaciones es similar 
a la encontrada en otros centros de trasplante hepático.17 No 
se registraron complicaciones que amenazaran la vida de los 
pacientes. No se registró mortalidad de nuestros donantes y las 
complicaciones fueron tratadas exitosamente. La estadía intrahos-
pitalaria de todos los donantes fue relativamente corta, logrando 
reincorporarse a sus actividades habituales en corto plazo. Los 
donantes tienen una percepción positiva de la experiencia de 
haber donado y de los beneficios que esta acción le brindó a su 
familiar. 

Conclusión

Este estudio demuestra que el trasplante hepático de donante 
vivo relacionado es un procedimiento que se considera relativa-
mente seguro para los donantes y constituye una alternativa para 
nuestros pacientes que ameritan trasplante. Tiene como ventaja 
la posibilidad de planificar la fecha de trasplante evitando que 
el paciente se deteriore en la lista de espera y de seleccionar 
injertos en condiciones óptimas para el trasplante.
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Resumen

El hepatocarcinoma es la neoplasia primaria hepática más fre-
cuente  con una incidencia creciente en todo el mundo cuyo pro-
nóstico está ligado con el diagnóstico temprano.
Objetivos: Determinar la frecuencia del hepatocarcinoma en 
pacientes del Servicio de Gastroenterología del Hospital Militar 
“Dr. Carlos Arvelo” durante el período 2006-2011.
Métodos: Trabajo retrospectivo y descriptivo. Se recolectaron his-
torias médicas de 39 pacientes con ese diagnóstico. 
Resultados: Los rasgos demográficos fueron similares a los 
descritos en Occidente: predominio hombres (71,79%), edad 
promedio entre 60 y 69 años (35,8%). La primera causa fue 
por hepatitis C (35,89%), seguida por el alcohol (25,64%) y 
hepatitis B (15,38%). Para estadificación se usaron los criterios 
Barcelona Clinic Liver Cancer, siendo al momento del diagnóstico 
el estadio D el más frecuente (68,57%). El 28,20% recibió trata-
miento. Sorafenib fue lo más utilizado, (7 pacientes) dado que 
ingresaban al Hospital en estadio terminal limitando las opciones 
terapéuticas. El 12,8% de los pacientes estaban vivos al momento 
de realizar el estudio.
Conclusiones: El hepatocarcinoma es un tumor raro en nuestro 
medio. Frecuentemente produce pocos síntomas, manifestándose 
como descompensación de la función hepática en pacientes con 
cirrosis por lo que debe intensificarse la pesquisa, para lograr 
diagnóstico temprano y mejorar el pronóstico.

Palabras Clave: Hepatocarcinoma, Cirrosis. 

HEPATOCELLULAR CARCINOMA: FREQUENCY IN THE 
SERVICE GASTROENTEROLOGY OF HOSPITAL MILITAR 
"DR. CARLOS ARVELO "IN 5 YEARS

Summary

Hepatocellular carcinoma is the most common primary neoplasm 
liver with an increasing incidence worldwide whose prognosis is 
linked to early diagnosis.
Objetives: To determine the frequency of hepatocellular carcino-
ma in patients from the Gastroenterology Service of the Military 
Hospital "Dr. Carlos Arvelo" during the period 2006-2011.
Methods: Retrospective and descriptive. Were collected from me-
dical records of 39 patients with that diagnosis.
Results: The demographic features were similar to those des-
cribed in the West: predominantly men (71.79%), average 
age between 60 and 69 (35.8%). The first cause was hepati-
tis C (35.89%), followed by alcohol (25.64%) and hepatitis B 
(15.38%). For staging criteria were used Barcelona Clinic Liver 
Cancer, being at the time of diagnosis, stage D the most common 
(68.57%). The 28.20% received treatment. Sorafenib was the 
most used, (7 patients) admitted to the hospital since end-stage 
limiting therapeutic options. 12.8% of patients were alive at the 
time of the study.
Conclusions: Hepatocellular carcinoma is a rare tumor in 
our environment. Often produces few symptoms, manifesting as 
decompensation of liver function in patients with cirrhosis and 
should be intensified screening to achieve early diagnosis and 
improve prognosis.

Key words: Hepatocellular carcinoma, Cirrhosis.
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Introducción

El hepatocarcinoma (CHC) es la neoplasia hepática primaria  
maligna causante de la muerte anual de entre 250.000 y un 
millón de personas en el mundo. Es la sexta neoplasia más fre-
cuente y ocupa el cuarto lugar entre las causas de mortalidad 
relacionadas con el cáncer. 
   El CHC es de presentación universal, pero la incidencia tiene 
variaciones geográficas.1 Son regiones de alta incidencia geo-
gráfica (entre 15 y 100 casos por 100.000 habitantes/año) el 
extremo oriente y el África subsahariana. Regiones de mediana 
incidencia (entre 5 y 10 casos por 100.000 habitantes/año) los 
países Mediterráneos y de baja incidencia (menos de 3-5 casos 
por 100.000 habitantes) el norte de Europa, Australia y América.       
Estas variaciones geográficas van en paralelo a factores raciales 
o genéticos y ambientales. 
    En aquellos países cuya etiología va ligada al virus de la hepa-
titis C (VHC) y a la esteatohepatitis no alcohólica, la incidencia 
parece ir en aumento. 
  En Latinoamérica, no se cuenta con datos publicados sobre 
cambios en la incidencia del CHC. Se considera que la misma es 
baja y esto se relaciona con una baja prevalencia de portadores 
crónicos del virus de la hepatitis B (VHB) en la mayoría de sus 
países. Hasta recientemente, sólo se habían efectuado estudios 
retrospectivos analizando la epidemiología del CHC.2 

Los factores de riesgo más conocidos son: 
– La infección crónica por el virus B, al que se le atribuye  poder 
oncogénico, lo cual explica la alta incidencia en  zonas endémi-
cas. También son importantes la carga viral del virus B, la edad 
avanzada del paciente, la existencia de cirrosis establecida y la 
coinfección con el virus C.
– La infección crónica por el VHC. El mecanismo etiopatogéni-
co no está aclarado, pero parece radicar más en la reacción 
inflamatoria contra el virus de los hepatocitos,4 que en el poder 
oncogénico del virus. 
– Alcoholismo. La ingesta alcohólica está relacionada con el ries-
go de desarrollar cirrosis y, por tanto, hepatocarcinoma, aunque 
la cantidad y la duración del hábito alcohólico no están clara-
mente determinadas. La coexistencia de infección crónica por 
virus C o virus B y la ingesta de alcohol5 potencia el riesgo de 
desarrollar CHC. 
– Cirrosis hepática de otra etiología: hemocromatosis, cirrosis bi-
liar primaria, esteatohepatitis no alcohólica.6

Habitualmente el CHC se presenta con pocas alteraciones clí-
nicas. Puesto que la mayoría de ellos se desarrollan sobre un 
hígado cirrótico, el paciente puede padecer los síntomas propios 
de la enfermedad. La descompensación sin causa establecida de 
un cirrótico debe hacer pensar en la aparición de un CHC. Un 
porcentaje mínimo de pacientes, cuyo CHC se desarrolla sobre 
un hígado sano, puede presentar síntomas inespecíficos del tipo 
dolor, pérdida de peso, masa palpable, etc.
   El diagnóstico de sospecha se realiza habitualmente mediante 
las pruebas de imagen: 
– Ecografía. Se le atribuye una sensibilidad del 60% y una espe-
cificidad del 97%.7  
– Tomografía computarizada (TC) abdominal. Se le atribuye una 
sensibilidad del 68% y una especificidad del 93%.7 La hiperinten-
sidad en fase arterial con hipointensidad en fase portal y venosa 
permite el diagnóstico en tumores > 2 cm. En tumores  < 2 cm la 

dificultad diagnóstica puede ser mayor. 
– Resonancia magnética (RM) abdominal. El patrón de captación 
es de hiperintensidad en T2 e hipointensidad en T1. Se le atribu-
ye una sensibilidad de 81% y una especificidad del 85%.7

   Los marcadores serológicos ayudan a complementar el diag-
nóstico por la imagen. El más conocido es la alfa-fetoproteína. 
Su elevación en la edad adulta sugiere la presencia de tumores 
de origen gonadal o la presencia de hepatopatía crónica y/o 
hepatocarcinoma. Niveles sobre 200 mcg/l son diagnósticos de 
CHC. 
   Las opciones terapéuticas están determinadas por la gravedad 
de la hepatopatía de base. Una conferencia de consenso8 entre 
la American Joint Committee on Cancer (AJCC) y la Asociación 
Americana hepato-bilio-pancreática estableció en el 2002 que 
los pacientes considerados para cirugía (resección o trasplante) 
debían estadificarse de acuerdo al sistema TNM y Barcelona 
Clinic Liver Cancer (BCLC).9

Objetivo General

Determinar  la frecuencia del CHC en pacientes del Servicio de 
Gastroenterología del Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo” duran-
te el período 2006 – 2011. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
-Determinar la etiología en los pacientes con hepatocarcinoma.
-Determinar rasgos demográficos (sexo y edad).
-Determinar estadificación según BCLC. 
-Determinar características de las lesiones hepáticas.
-Cuantificar que pacientes fueron susceptibles de recibir trata-
miento para el hepatocarcinoma así como su sobrevivencia.

Métodos y Materiales

Estudio retrospectivo y descriptivo. Se incluyeron 39 pacientes 
hospitalizados por descompensación  hepática y de la consul-
ta de hepatología con historia médica, estudios de imágenes 
(ecografía, tomografía abdominal computarizada, resonancia 
magnética nuclear) y alfa fetoproteína. La muestra estuvo cons-
tituida por 39 pacientes con diagnóstico de hepatocarcinoma 
evaluados en el Servicio de Gastroenterología del Hospital Mili-
tar “Dr. Carlos Arvelo” de Caracas durante el período de enero 
2006 a abril 2011. Se examinaron variables como edad, sexo, 
síntomas, tiempo de evolución, presencia de factores de riesgo 
como infección por virus de hepatitis B y C, alcohol, patologías 
asociadas, etc. Se estableció el número, tamaño y localización 
de las lesiones.

Resultados

De los  39 pacientes (100%)  se muestra  un predominio del sexo 
masculino 28 pacientes (71,79%) con 11 pacientes femeninas 
(28,20%) (Figura 1), con una edad promedio entre 60 y 69 
años (35,8%), seguido por 70 a 79 años  (23%) (Figura 2). La 
asociación a hepatitis C fue la etiología más frecuente con 14 pa-
cientes (35,89%), seguida por el alcohol con 10 (25,64%)  y por 
hepatitis B con sólo 6 casos (15,38%). Las restantes correspon-
den a hepatitis B más alcohol 3 (7,69%), criptogénica 3 (7,69%), 
carcinoma fibrolamelar 2 (5,12%), hepatitis C más alcohol 1 
(2,56%) (Figura 3). Se encontró hipertensión portal subyacente 
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en 35 pacientes (89,7%). Con respecto a las características del 
tumor: 24 lesiones únicas (61,53%), y en relación al tamaño, el 
diámetro mayor de 3 cm  predominó en 27  (69,23%). Se estadi-
ficaron por BCLC, teniendo 19 cirróticos (54,28%) un Child-Pugh 
C y el porcentaje más alto, 68,57%, (24 pacientes) correspondió 
al estadio terminal D (Figura 4). Así mismo, 9 pacientes presen-
taban enfermedades asociadas siendo la más frecuente la diabe-
tes mellitus tipo 2. De éstos, 2 cursaban con VHC y 1 con VHB. La 
segunda patología encontrada fue  la enfermedad renal crónica 
(ERC) 1 caso. Hubo un paciente con  virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH)  asociado a VHC. 7 de los 9 casos con patologías 
asociadas se encontraban en estadio terminal D. 
   11 pacientes (28,20%) recibieron tratamiento. El Sorafenib fue 
usado en 7 pacientes, el más  utilizado, seguido por quimioem-
bolización y radiofrecuencia (Figura 5). De estos pacientes, 5 
(12,8%) permanecen vivos; y un 87,17% fallecieron siendo su 
sobrevida menor de 3 meses, lo  que limita las  opciones terapéu-
ticas curativas.

Figura 1 Distribución por sexo de los pacientes con carcinoma 
hepatocelular en el Hospital Militar Dr. Carlos Arvelo, período 
2006-2011.

Figura 2 Distribución por edad  de los pacientes con carci-
noma hepatocelular en el Hospital Militar Dr. Carlos Arvelo, 
período 2006-2011.

Figura 3 Distribución de los pacientes con carcinoma hepa-
tocelular según la etiología en el Hospital Militar Dr. Carlos 
Arvelo, período 2006-2011.

Figura 4 Distribución de los pacientes con carcinoma hepa-
tocelular según la estadificación por clasificación Barcelona 
Clinic Liver Cancer en el Hospital Militar Dr. Carlos Arvelo, 
período 2006-2011.

Figura 5 Distribución de los pacientes con carcinoma hepa-
tocelular según el tipo de tratamiento recibido en el Hospital 
Militar Dr. Carlos Arvelo, período 2006-2011.
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Discusión

El hepatocarcinoma constituye la primera neoplasia maligna del 
hígado, con alta prevalencia en regiones con alta incidencia de 
hepatitis B y C. 
   En éste estudio la infección por virus de hepatitis C fue la prime-
ra causa seguida por la cirrosis alcohólica, siendo la hepatitis B 
la tercera, coincidiendo con la baja endemicidad de la infección 
en el subcontinente. La incidencia de CHC en Estados Unidos, Es-
paña, Italia y otros países de tradicional baja incidencia se  está 
incrementando en relación con la infección crónica  por VHC. Un 
70% de los CHC en España, se relaciona con el virus C, lo mismo 
sucede en Francia.10 Los virus oncogénicos son necesarios pero 
no suficientes para inducir cáncer. Otros factores deben involu-
crarse como lo son el alcohol,11 observando en nuestro estudio 
que es el 2do. factor de riesgo más frecuente para el desarro-
llo del tumor y que está asociado con infecciones virales en un 
10,25%, lo cual coincide con estudios en Alemania y Austria que 
reportan esta asociación.11 

    
   Con respecto a otras enfermedades concomitantes como la 
diabetes mellitus, hubo 3 pacientes con ésta patología e infec-
ción viral asociada (2 VHC y 1 VHB); coincidiendo con lo que 
Cimino en Nápoles, en un estudio multicéntrico, pudo demostrar 
entre la existencia del daño sinérgico de la diabetes y la hepatitis   
C.12 La diabetes es un factor de riesgo tanto por la progresión 
de la enfermedad hepática como por la posibilidad de inducir  
colestasis. También está reportada la asociación de VHC y VIH, 
contando aquí con un caso.
    
   En relación a los rasgos demográficos, fueron similares a los 
descritos en Occidente con un predominio del sexo masculino, 
con una edad promedio entre 60 y 69 años. En los países donde 
la incidencia del CHC es baja el mayor número de casos se re-
gistra entre la quinta y sexta década de la vida. La mayor parte  
de los CHC asientan sobre un hígado cirrótico, por lo que  ésta 
lesión constituye un factor de riesgo fundamental independiente-
mente de su etiología: un 20% de los pacientes cirróticos desarro-
llan un CHC a los 5 años de seguimiento, como se observó  en 
éste trabajo, donde el 90% lo constituyen pacientes cirróticos.13

   
   En pacientes sin factores de riesgo, la detección de los CHC 
casi siempre es tardía, lo cual determina una baja posibilidad de 
tratamiento con intención curativa, lo que se traduce en una alta 
mortalidad.14  Esto coincide con nuestros resultados donde obser-
vamos que 2 de los pacientes eran jóvenes, sin enfermedades 
asociadas que cursaron con CHC de tipo fibrolamelar y tuvieron 
un desenlace fulminante.  Esta variante histológica del CHC crece 
en pacientes jóvenes con  hígados no cirróticos,  sin predisponen-
tes conocidos y sin  elevación de la alfa-fetoproteína.15

    
    Comparados con los reportes de centros con baja incidencia 
de CHC, las variables epidemiológicas de distribución en nues-
tros pacientes mantienen una tendencia similar. Las diferencias 
se establecen en la posibilidad de ofrecer tratamiento quirúrgico 
con intención curativa o paliativa tipo quimioembolización, inyec-
ción percutánea de alcohol o radiofrecuencia, lo cual no fue posi-
ble en éste grupo de pacientes porque se encontraban en estadio 
terminal D, siendo su sobrevida menor de 3 meses,  explicándose 
esto debido a que nuestro Hospital es un centro de referencia.16

Imagen 1 Paciente M.M: Femenina 71 años. CHC por VHB.   
TAC: LOE única > 9 cm

Imagen 3 Pacientes D.M.: Masculino 23 años: CHC Fibro-
lamelar con MT ósea TAC cervico torácica con lesión aspecto 
lítica en T1. (flechas).

Imagen 2 Paciente M.S: Masculino 53 años. CHC por VHC. 
TAC: LOE única > 5 cm.

Imagen 4 Paciente J.A.: Femenina 61 años: CHC por alco-
hol.
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Conclusión

El CHC es un proceso neoplásico devastador, asociado a un  
pronóstico muy reservado en relación con un diagnóstico casi  
siempre tardío, que ha registrado a nivel mundial una tendencia  
ascendente. En el presente estudio se abordaron los principales 
aspectos relacionados con su epidemiología, etiología, caracte-
rísticas clínicas y radiológicas, así como su tratamiento y sobre-
vida, en éste se muestra la frecuencia del tumor en el Servicio 
de Gastroenterología del Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo” de 
Caracas, con el fin de estimular la pesquisa, para lograr  su de-
tección temprana y terapéutica más agresiva y adecuada, con lo 
cual es posible obtener un mejor resultado en la sobrevida.

Clasificación

Área: Gastroenterología
Tipo: Clínica
Tema: Hígado
Patrocinio: Este trabajo no ha sido patrocinado por ningún ente 
gubernamental o comercial.

Imagen 5 TAC: Lesión focal LHD de 10,6x10,2 x 12,5 cm. 
Paciente B.S.: Femenina 73 años: CHC por VHC.
TAC: Multinodular
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Resumen

La endoscopia estándar no identifica esófago de Barrett. Esta 
limitación disminuye con magnificación endoscópica, coloración 
vital y/o virtual que permite observar los patrones de mucosa 
sugestivos de metaplasia intestinal. 
Objetivo: Identificar metaplasia intestinal con magnificación en-
doscópica y cromoscopia virtual realizada con “Flexible Spectral 
Imaging Colour Enhancement” (FICE) corroborándola con histo-
logía. 
Pacientes: Previo consentimiento se incluyeron a los individuos 
con indicación electiva de endoscopia digestiva superior.
Materiales y Métodos: Se realizó endoscopia digestiva su-
perior con equipo Fujinon Inc. EG 590 ZW, y procesador EPX 
4400. Consecutivamente se practicó endoscopia con: a) alta re-
solución, b) FICE, c) alta resolución, d) magnificación, e) FICE y f) 
alta resolución. Cada patrón encontrado se grabó, se fotografió 
y se guardó en JPEG en programa Power Point. Los patólogos 
evaluaron la biopsia del patrón observado sin tener datos del 
paciente. 
Resultados: Se incluyeron 30 pacientes: 11 hombres y 19 mu-
jeres con rango de edad 20-83 años y promedio 51,73 años. 
Solo con magnificación sola o con cromoscopia virtual se obser-
varon los patrones de mucosa. En el tipo 3 se diagnosticó esófa-
go de Barrett en 33,33% y en ninguno de los otros. 
Conclusión: La magnificación endoscópica y cromoscopia vir-
tual con FICE identifica metaplasia intestinal y diagnostica esófa-
go de Barrett.

Palabras clave: Magnificación Endoscópica, Pit Pattern, Pa-
trón de mucosa, Cromoscopia, Cromoscopia Virtual, Metaplasia 
Intestinal en Esófago, FICE, Esófago Columnar.

INTESTINAL METAPLASIA IN ESOPHAGUS: DIAGNO-
SIS WITH MAGNIFYING ENDOSCOPY AND FLEXIBLE 
SPECTRAL IMAGING COLOUR ENHANCEMENT (FICE) 
CORROBORATED BY HISTOLOGY

Summary

Standard endoscopy does not identify Barrett's esophagus or mu-
cosa patterns suggestive of intestinal metaplasia. Endoscopic mag-
nification, vital and or virtual chromoscopy reduces this limitation.  
Aim: Identify intestinal metaplasia with endoscopic magnifica-
tion and Flexible Spectral Imaging Colour Enhancement (FICE) 
corroborating it with histology.  
Patients: Individuals scheduled to undergo routine upper gastro-
intestinal endoscopy were enrolled.
Materials and methods: Upper gastrointestinal endoscopy 
was performed with Fujinon Inc. 590 EG ZW and EPX 4400 
processor. Endoscopy was consecutively performed with: a) high 
resolution, b) FICE, c) high resolution, d) magnification, e) FICE, f)
high resolution. Each found pattern was recorded, was photogra-
phed and was saved in JPEG in program Power Point. Biopsy was 
obtained of the predominant pattern and the pathologist assessed 
without patient information.
Results: 30 patients were included, 11 men and 19 women with 
20-83 years and 51.73 years average age range. Patterns of 
mucosa were observed only with magnification and virtual chro-
moscopy, Barrett's esophagus was diagnosed in 33.33% of type 
3 and none in type 1 and 2.  
Conclusion: The endoscopic magnification and virtual chromos-
copy with FICE identifies intestinal metaplasia and let diagnose 
Barrett's esophagus.

Key words: Endoscopic magnification, pit pattern, pattern of 
mucosa, chromoscopy, virtual chromoscopy, intestinal metaplasia 
in esophagus, FICE, columnar esophagus.
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Introducción

Está bien establecido que la mayoría de los casos de adenocar-
cinoma en esófago se originan de esófago de Barrett (EB).1-4 Du-
rante la endoscopia digestiva superior (EDS) advertir la presencia 
de epitelio columnar sugestivo de EB tiene valor ya que orienta 
y dirige la toma de biopsia proporcionando mayor probabilidad 
de corroboración histopatológica. La experiencia del endoscopis-
ta juega un papel importante en el reconocimiento de EB corto lo 
que le permite dirigir la toma de biopsia en el área precisa para 
aumentar la posibilidad diagnóstica.5 Se han desarrollado dife-
rentes técnicas que mejoran la visualización endoscópica de la 
mucosa esofágica tanto la normal como la alterada y con su uso 
se ha optimizado la identificación de EB por endoscopia. Una de 
ellas, la coloración con azul de metileno (AM), tiñe de azul las 
células especializadas en absorción, pero no así a las del epite-
lio normal tipo escamoso del esófago, esto permite la toma de 
biopsia dirigida para diagnosticar MI especializada con 95% y 
97% de sensibilidad y especificidad respectivamente.6 El rociado 
de Ácido Acético (AA) en la mucosa esofágica permite identificar 
áreas de epitelio columnar en esófago y diferenciar sus diferentes 
patrones de mucosa.7 Se puede irrigar AA en esófago en con-
centraciones que pueden llegar hasta el 5% con mínimos efectos 
adversos y sin provocar complicaciones.8 Cuando el AA alcan-
za el estroma en el epitelio columnar, se produce a los pocos 
minutos: hinchazón, turgencia y/o enrojecimiento con marcada 
acentuación y realce de la arquitectura vascular.9-10 Enhanced-
Magnification Endoscopy (EME) o magnificación endoscópica 
mejorada (MEM) es una técnica endoscópica que consiste en 
combinar irrigación de AA en el esófago distal a nivel de la unión 
escamo columnar (UEC) y/o en la unión esófago gástrica (UEG) 
complementada con magnificación endoscópica, para aumentar 
y resaltar la identificación del epitelio columnar (EC),7 una vez 
rociado AA se realiza magnificación endoscópica (ME) para me-
jorar la identificación de los diferentes pit pattern (PP), patrones 
pit o patrones de mucosa y así poder realizar la toma de biopsia 
dirigida en aquellos sitios en los que hay mayor posibilidad de 
diagnosticar MI en la histología.10-12 El diagnóstico de EB requie-
re identificación endoscópica en el esófago distal, de un epitelio 
llamativo, anormal, de diferente color a la mucosa esofágica, 
sugestivo de metaplasia columnar que seguido por biopsia con-
firme la presencia de metaplasia intestinal, pero debido a que su 
distribución es en parches su pesca no siempre se logra a pesar 
de obtener múltiples muestras al azar.13-14 La intención de este es-
tudio fue identificar con endoscopia de magnificación y técnica 
de FICE los rasgos endoscópicos que sugieren y demuestren me-
taplasia intestinal en esófago. En Venezuela es el primer estudio 
con alta resolución, magnificación y “Flexible Spectral Imaging 
Colour Enhancement” (FICE) que identifica el patrón sugestivo de 
metaplasia intestinal corroborado con histología.

Pacientes, Materiales y Métodos

Pacientes: 
Desde enero a mayo de 2011 a todos los pacientes que tenían 
indicación electiva de endoscopia digestiva superior (EDS) diag-
nóstica se les invitó a participar en este estudio. Previa sedación 
IV a base de Midazolán con o sin Fentanilo y/o Propofol según 
necesidades individuales, monitorizados en forma continua con 
oxímetro de pulso y signos vitales, se les practicó video endos-

copia digestiva superior (VEDS) en la Unidad de Endoscopia del 
Instituto Diagnóstico de San Bernardino en Caracas Venezuela. 
Criterios de inclusión: mayores de 18 años de edad, pacien-
tes con indicación electiva de endoscopia digestiva superior diag-
nóstica, aceptación a participar en el protocolo. Criterios de 
exclusión: menores de 18 años de edad, negación a practicar-
se video endoscopia digestiva superior, negación a ser incluido 
en el estudio, negación a practicarse biopsia del esófago, endos-
copias realizadas de emergencia, enfermedad hepática crónica, 
enfermedad sistémica severa, hemorragia digestiva aguda, to-
mar medicación para anti coagulación, tomar anti inflamatorios 
no esteroideos (AINES), estar anti coagulado o con tendencia 
a sangrar, embarazo actual, diagnóstico de hipertensión portal, 
neoplasia gástrica o esofágica. 

Endoscopia
Todos los procedimientos fueron realizados por un solo explo-
rador (Ramón Piñero) y se utilizó el equipo EG 590 ZW marca 
Fujinon Inc., con procesador EPX 4400 que provee la tecnología 
Computed Virtual Chromoendoscopy, conocida anteriormente 
como FICE “Fujinon Intelligent Chromoendoscopy” y más recien-
temente como “Flexible Spectral Imaging Colour Enhancement”. 
Este video endoscopio posee alta resolución (1.200.000 pixeles) 
lo que permite mejor visualización de la mucosa. Con solo apre-
tar un botón en el comando tiene la capacidad de aumentar 
o magnificar ópticamente las imágenes hasta 100x y digital o 
electrónicamente hasta 200x; al recurrir al efecto FICE y según 
el filtro que se utilice, el rango de penetración de luz es venta-
joso según la profundidad que alcance, permitiendo identificar 
mejor la vascularización superficial o profunda. Se combinan las 
longitudes de onda de luz azul, verde y roja para posteriormente 
procesar los fotones reflejados y reconstruir aritméticamente la 
imagen virtual en el procesador. Durante la VEDS, en la parte 
distal del esófago a nivel de la unión esófago gástrica (UEG) y 
de la unión escamo columnar (UEC). El procedimiento se realizó 
primero con alta resolución (AR), seguido de efecto FICE, se re-
gresó a AR, se magnificó (AR+M) progresivamente hasta 100x 
aproximadamente o hasta obtener la imagen ideal deseada vi-
sualizada en un Monitor de TV de 19 pulgadas de alta definición 
de 1080x640 líneas, se aplicó el efecto FICE, se retornó a AR 
sin magnificación y se procedió a la toma de dos fragmentos 
de biopsia en el patrón de mucosa identificado. Se grabó todo 
el procedimiento en DVD, se congeló durante 3 segundos y se 
fotografió cada hallazgo que fue guardado en JPEG, tamaño 
aproximado 100 kilobytes, 640x480 pixeles, 24 bit-color, co-
locadas en programa Power Point. Posteriormente se revisaron 
los videos de cada paciente y las imágenes fotografiadas, se 
anotaron el diagnóstico y los hallazgos correlacionándolos con 
el previo original. Se midió la distancia de los incisivos hasta 
el hiato diafragmático. Se definió unión esófago gástrica (UEG) 
como la unión de la porción proximal de los pliegues gástricos y 
el esófago tubular. Se consideró hernia hiatal (HH) cuando la dis-
tancia proximal de la UEG y el hiato diafragmático era mayor de 
2 cm. La apariencia de la línea Z se tipificó según Wallner B et 
al,15 por grados: Grado 0: definida y circular; Grado I: irregular 
con sospecha de insinuación tipo lengüeta y/o islas de epitelio 
columnar; Grado II: lengüetas distintas con epitelio columnar me-
nor a 3 cm y Grado III: lengüetas mayores de 3 cm de longitud 
o desplazamiento cefálico de la línea Z mayor a 3 cm. El epitelio 
columnar observado por magnificación se clasificó según Toyoda 
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H en tres tipos (10), Tipo 1: pequeños hoyos o pits, redondeados, 
de tamaño y forma uniforme, conocidos como tipo cuerpo ver 
Figura 1; Tipo 2: patrón reticular (slit reticular pattern), red con 
hendiduras o ranuras acanaladas, con pits mucosales elongados 
horizontalmente, conocido como tipo cardias ver Figura 2 y 
Tipo 3: gyrus (cerebroide), velloso o una mezcla de patrón gyrus 
y velloso, conocido como tipo intestinal ver Figuras 3, 4 y 5. 

Figura 1 Patrón Tipo 1

Figura 2 Patrón Tipo 2

Figura 3 Patrón Tipo 3

Figura 4 Patrón Tipo 3

Figura 5 Patrón Tipo 3

Biopsia 
Con pinza estándar Fujinon se tomaron en esófago columnar 
dos muestras del patrón endoscópico observado que se incluye-
ron en formol en concentración al 10%. Posteriormente se realizó 
coloración con Hematoxilina y Eosina (H&E). Sin tener los datos 
clínicos, el resultado de los hallazgos endoscópicos ni del patrón 
pit o de mucosa observado con magnificación, los patólogos eva-
luaron las láminas.

Resultados

Se incluyeron 30 pacientes: 11 hombres y 19 mujeres con rango 
de edad 20-83 años (a) y promedio 51,73a. Se identificaron los 
patrones de metaplasia columnar visualizados solamente utilizan-
do magnificación endoscópica y cromoscopia virtual con FICE. 
Se excluyeron 2 casos para el análisis final. De los 28 pacientes 
considerados se diagnosticó metaplasia columnar, por histología 
en 28,56%. En 12 casos (42,85%) se interpretó PP Tipo 3 y en el 
33,33% se corroboró MI especializada por anatomía patológica. 
En ningún caso con patrón de mucosa diferente al PP Tipo 3 se 
diagnosticó MI ni EB (ver Tabla 1).

Ramón Piñero y col. Metaplasia intestinal en esófago: diagnóstico con magnificación... Revista Gen 2012;66(2):88-92
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Tabla 1 “Flexible Spectral Imaging Colour Enhancement” (FICE) 
en el diagnóstico endoscópico de esófago de Barrett corrobora-
do con histología

Patrón de Mucosa/Pit Pattern según Toyoda et al.

Histología T1 T2 T3 Total Porcentaje
MC              3  1  0   4   14,28%
EB              0  0  4   4   14,28%
Otros Dx 4  8  8  20   71,42%
Total              7  9 12  28   100%

Discusión

En nuestra serie no se identificaron los diferentes patrones pit o 
de mucosa al emplear solamente endoscopia de alta resolución, 
pero siempre fue posible al agregar magnificación con o sin el 
efecto FICE lo que mejoró la tipificación. Ferguson y col.,16 en 
un estudio randomizado para identificar MI en pacientes con 
enfermedad por reflujo gastro esofágico, compararon EDS es-
tándar (EDSE) durante la cual tomaron biopsia al azar cada 2cm 
en todos los cuadrantes comparada con biopsia dirigida de los 
patrones de mucosa tipo III y IV observados con EME; no encon-
traron diferencias en cuanto al diagnóstico de EB, el diagnóstico 
por EDS de EB fue en 46% de la población evaluada, uno de 
los más altos reportados hasta el momento. La EDSE evidenció 
EB en 60% vs. 61% con EME. Hay mayor tendencia a identificar 
epitelio columnar en esófago con magnificación endoscópica 
pero no se reduce el error diagnóstico de muestreo que pudiera 
ser por la inexperiencia del autor y su curva de aprendizaje. En  
nuestra serie encontramos EB en 14,28% y en el 33,33% de los 
casos con PP Tipo 3, el más sugestivo de metaplasia intestinal. 
Para la tipificación de los patrones de mucosa decidimos em-
plear la clasificación de Toyoda et al,10 por ser más simple, fácil 
de usar y poder familiarizarse con ella rápidamente, en lugar 
de las de Endo y col17 o la de Guelrud y col.18 que son algo 
más complejas. Encontramos que solo empleando magnificación 
endoscópica con o sin FICE se identifican los patrones Tipo 3 a 
diferencia de AR sola con la que no se evidencian. La técnica de 
FICE permite realizar cromoendoscopia virtual sin necesidad de 
instilar colorantes en esófago y con solo apretar un botón en la 
unidad de comando se cambia de endoscopia de alta resolución 
a magnificación con o sin FICE según se requiera o desee. La 
intención es identificar el PP que sugiera MI, poder dirigir la toma 
de muestras, reducir su número y lograr mayor diagnóstico de 
esófago de Barrett. No tomamos biopsias al azar, todas trataron 
de ser dirigidas al patrón de mucosa con metaplasia columnar. 
Nuestros resultados pueden deberse a la curva de aprendizaje en 
la diferenciación de los PP y/o al error en el muestreo. Nuestros 
pacientes constituyen su propio control al realizar las diferentes 
técnicas en forma sucesiva y posteriormente ser revisadas cuida-
dosamente los videos comparando los hallazgos con el reporte 
endoscópico inicial. Consideramos que FICE con magnificación 
resulta ser una técnica sencilla, fácil de usar, que requiere de 
poco entrenamiento para familiarizarse y aunque añade tiempo 
extra a la endoscopia digestiva redunda en el beneficio de biop-
sias esofágicas en menor cantidad, dirigidas a un mejor y seguro 
diagnóstico de esófago de Barrett.

Conclusión

La magnificación endoscópica y cromoscopia virtual con “Flexi-
ble Spectral Imaging Colour Enhancement” (FICE) identifica el 
patrón de mucosa sugestivo de metaplasia intestinal y ayuda al 
diagnóstico de esófago de Barrett.
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Tipo: Endoscopia
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Resumen

Introducción: Existen múltiples métodos para diagnosticar la 
infección por H. pylori. Se plantea correlacionar la prueba del 
aliento con los hallazgos histopatológicos en el antro asociados a 
la infección por H. pylori en  la población de Mucuchíes.
Materiales y métodos: Se incluyeron 108 pacientes entre 18 
y 75 años. Se  realizó  prueba del aliento con 14C y endoscopia 
digestiva superior con obtención de cuatro muestras de mucosa 
antral. Se determinaron la sensibilidad, especificidad, valor pre-
dictivo positivo (VPP) y negativo (VPN), y la  concordancia con la 
biopsia, además de correlaciones entre los valores de la prueba 
con la histopatología.  
Resultados: Se obtuvieron 74 pacientes copositivos, con una 
sensibilidad del 87,05%, y una especificidad del 73,91% para 
la prueba del aliento. El VPP fue del 92,5%, y el VPN fue de 
60,71%. El Kappa fue de 0,56. Se encontró correlación lineal 
entre  la prueba del aliento, la densidad y la histología.
Conclusión: La prueba del aliento constituye una herramienta  
útil en el diagnóstico de la infección por H. pylori y sus manifes-
taciones histopatológicas asociadas. 

Palabras clave: Prueba de Aliento, Helicobacter pylori, Ha-
llazgos histopatológicos.

UREA BREATH TEST AND HISTOPATHOLOGICAL FEATU-
RES  RELATED TO HELICOBACTER PYLORI INFECTION

Summary

Introduction:  There are many methods to diagnose H. pylori in-
fection. It is proposed to compare the cuantitative14C Urea Brea-
th Test with the histopathological features in the antrum related to  
H. pylori in the population of Mucuchíes.
Materials and Methods: 108 patients between 18 and 75 
years were included to perform the 14C Urea Breath Test, and 
the upper digestive endoscopy with four biopsy samples obtained 
from the gastric antrum. The sensitivity, specificity, PPV, NPV and 
Kappa index were determined for the 14C Urea Breath Test, and 
correlations between the 14C Urea Breath Test  and  histological 
features were determined too.
Results: We obtained 74 copositive patients, with a sensitivity of 
87,05% and specificity of 73,91% for the 14C UBT. The PPV was 
of 92,5% and the NPV was of 60,71%. The Kappa index was of 
0,56. A linear correlation between the test and the histological 
features was found.
Conclusions: The 14C UBT is a very useful tool in the diagnosis 
of H. pylori infection and its related histopathological features.

Key words: Urea Breath Test, H. pylori, Histopathological fea-
tures. 
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Introducción

El Helicobacter pylori (H. pylori) es un bacilo Gram negativo, 
microaerofílico de amplia distribución mundial. Su presencia se 
ha relacionado con un espectro de patologías que van desde 
gastritis hasta adenocarcinoma gástrico y linfoma “MALT”,  razón 
por la cual fue catalogado como un carcinógeno tipo I por la 
Organización Mundial de la Salud en 1994.1

    Su prevalencia difiere entre los diferentes países, con altas ta-
sas asociadas a un estatus socioeconómico bajo y a la alta densi-
dad de población.2 En los adultos de edad media es de hasta un 
80% en los países en vías de desarrollo, comparada con un 20 
a 50% en los países desarrollados.3 En Venezuela, corresponde 
a un 70% en la época de sequía, con un incremento al 96% en 
la época de lluvias.4 En Mérida, se señalan cifras del 67% para 
la población general y del 81,6% para pacientes con patología 
digestiva.5 En el Hospital Universitario de Los Andes, Gemmato 
y colaboradores estudiaron la presencia de H. pylori en lesiones 
preneoplásicas gástricas, y encontraron una relación estadística-
mente significativa entre éstas y la infección por H. pylori.6

   Se han desarrollado múltiples técnicas diagnósticas, de las 
cuales el “estándar de oro” es la biopsia gástrica, además del 
cultivo microbiológico y la determinación del ADN bacteriano a 
través de la Reacción en Cadena de Polimerasa; sin embargo, 
estos métodos requieren de la endoscopia digestiva, por lo que 
se han desarrollado métodos no invasivos como la prueba del 
aliento, las pruebas serológicas y la demostración del antígeno 
fecal. De estos últimos, la prueba del aliento es uno de los más 
sensibles y específicos.7,8

    La  prueba del aliento fue descrita por primera vez por Graham  
en 1987,9 y tiene una sensibilidad y especificidad que oscilan 
entre un 90 y un 100%.10-15 Consiste en la ingestión de una ta-
bleta de urea marcada con 13C ó 14C, la cual al ingresar al 
estómago infectado por H. pylori, será hidrolizada por la ureasa 
bacteriana en amoníaco y CO2  el cual es isotópicamente marca-
do y difundido desde  la mucosa gástrica a la circulación general 
y luego excretado por vía respiratoria. Posteriormente el aliento 
se  almacena y cuantifica mediante un contador de centelleo o 
un espectrofotómetro según la molécula utilizada.8

    Los complementos, son sustancias que se utilizan para retardar 
el vaciamiento gástrico y así optimizar la distribución de la úrea 
dentro del estómago incrementando tanto el área de exposición 
como el tiempo de contacto entre la bacteria y el sustrato.8 El 
complemento más eficaz es el ácido cítrico a dosis bajas.2,16,17

   Múltiples estudios comparan los diferentes métodos diagnós-
ticos en la detección del H. pylori Epple y colaboradores corre-
lacionaron el hallazgo histológico de la bacteria con la prueba 
del aliento y encontraron una sensibilidad del 96% y una espe-
cificidad del 100%.14 Kobayashi y colaboradores compararon 
la densidad, estimada por PCR, con los hallazgos de la prueba 
del aliento y la densidad histológica, y encontraron una estre-
cha correlación entre las pruebas en términos de sensibilidad y 
especificidad.18 Vincent y colaboradores estudiaron la infección 
por H. pylori en pacientes pediátricos y compararon los valores 
de la prueba (con 13C) con la colonización de H. pylori en la 
mucosa gástrica, y encontraron una correlación estadísticamente 
significativa.19 Logan y colaboradores compararon la prueba con 
la histología, el cultivo y la serología por ELISA, encontrando 
una sensibilidad del 92% y una especificidad del 100% para la 
prueba del aliento.20 Un estudio realizado en Perú por Aguilar y 

colaboradores, en el cual elaboraron su propia prueba del alien-
to y compararon los resultados de ésta con el estudio histológi-
co demostró una sensibilidad del 96,6% y una sensibilidad del 
100% para la prueba.21 

    La presente investigación corresponde al estudio observacional 
entre dos métodos diagnósticos (validez prueba versus prueba en 
paralelo), en el cual se plantea como objetivo principal comparar 
la prueba del aliento cuantitativa con la densidad y los hallazgos 
histopatológicos en el antro en el diagnóstico de la infección por 
H. pylori en la población de Mucuchíes, Estado Mérida, con la 
hipótesis de que la prueba debería tener una concordancia de 
al menos 70% con respecto a la densidad histológica para el 
diagnóstico de la infección por H. pylori.

Materiales y Métodos

1. POBLACIÓN EN ESTUDIO:
Personas entre 18 y 75 años de ambos géneros, de la población 
de Mucuchíes (Casco Central), Municipio Rangel del  Estado Mé-
rida,  que cumplieron con los criterios de inclusión y exclusión. 
Criterios de Inclusión:
• Personas entre los 18 y 75 años de la población de Mucu-
chíes.
Criterios de Exclusión:
• Menores de 18 años y mayores de 75 años.
• Antecedente de gastrectomía.
• Antecedente de tratamiento para H. pylori.
• Tratamiento con antibióticos, inhibidores de la bomba de proto-
nes, Bismuto o antiácidos cuatro semanas previas al estudio.
• Pacientes que presentaron contraindicaciones para la endosco-
pia digestiva superior. 
• Personas que se negaron a firmar el consentimiento informado.
• Mujeres embarazadas.

2. TAMAÑO DE LA MUESTRA:
La población de estudio estuvo constituida por individuos entre 18 
y 75 años, de ambos géneros. Se utilizó un diseño de muestreo 
probabilístico estratificado, basado en área geográfica, edad y 
sexo. La población existente en el casco central de Mucuchíes 
entre los 18 y 75 años es de 1226 personas. Se realizó el cálculo 
de la muestra para un α=0,05 (error tipo I) y un β=0,20 (error 
tipo II) y una prevalencia del 50%, y se obtuvo un tamaño de la 
muestra de aproximadamente 100 participantes.

3. PROCEDIMIENTOS PARA MEDIR LAS VARIABLES:
Previo consentimiento informado, se realizó primero la prueba  
del aliento, para lo que se le pidió al participante que ingiriera la 
tableta de urea marcada con 1μCi de 14C, con 200 cc de  áci-
do cítrico a una concentración de 0,025 mol/Lt. Veinte minutos 
después se le solicitó  que exhalara  para recoger el CO2 marca-
do que luego se  transfirió a un vial con 2.5 ml de líquido colector 
de aliento. Finalmente se añadieron 10 ml de líquido centellador 
y se procesaron en un contador de centelleo líquido.
   Los resultados se expresaron en Desintegraciones Por Minuto 
(DPM), que constituyen el valor exacto de los átomos desintegra-
dos en el vial de centelleo.
    Se consideraron positivas las muestras con un resultado igual 
o mayor de 200 (DPM), y negativas con valores menores de 200 
(DPM). Los resultados se categorizaron en 5 grupos: Grupo A: 
200-999 DPM; Grupo B 1000-1999 DPM; Grupo C: 2000-2999 

Faltan autores y col. Prueba del aliento y hallazgos histopatológicos asociados a la infección por Helicobacter pylori. Revista Gen 2012;66(2):93-99



Revista de la 
Sociedad
Venezolana de
Gastroenterología

95

Artículo Original 

Tabla tetracórica de la disposición de los resultados de la prueba del aliento y la biopsia

DPM; Grupo D: 3000-3999 DPM y Grupo E: 4000-4999 DPM.
Posteriormente, se procedió a realizar la endoscopia digestiva su-
perior, con un endoscopio Olympus® modelo CV145. Se tomaron 
las muestras de mucosa gástrica: dos en la curvatura menor y dos 
en la curvatura mayor del antro; se fijaron en formol al 10%, se 
incluyeron en parafina y se colorearon con Hematoxilina - Eosina 
y Giemsa modificado para determinar la presencia del H. pylori,  
el grado de inflamación de la mucosa,  la densidad  según la 
clasificación de Sydney modificada,22 y otras posibles lesiones re-

Enfermedad definida                                                        Enfermedad definida por biopsia

por prueba del aliento                        Biopsia Positiva       Biopsia Negativa     Marginales de llegada

Prueba del aliento positiva                                      A                      B                                      (a+b)

Prueba del aliento negativa                                      C                      D                                      (c+d)

Marginales de comienzo                                                (a+c)                   (b+d) 

lacionadas con la infección, tales como gastritis nodular, atrofia, 
metaplasia intestinal o displasia.

4. ESQUEMA DE ANÁLISIS DE DATOS:
Los resultados se colocaron en una tabla tetracórica y se evaluó el 
porcentaje de copositivos, conegativos, porcentaje de acuerdo, 
índice Kappa y se estimó la sensibilidad y especificidad de la 
prueba, así como sus correlaciones con los hallazgos histopato-
lógicos. 

Resultados
 
Durante julio y agosto del 2008 se recogió una muestra de 110 
participantes, de los cuales se excluyeron dos (02) por no realizar-
se la prueba del aliento, quedando un total de 108 participantes.
   
   Se obtuvo una frecuencia de la infección por H. pylori de 
78,7%. De los 108,78 pertenecían al género femenino (72,23%) 
y 30  al género masculino (27,27%) (Figura 1).
    
     La edad estuvo entre 18 y 63 años, con un promedio de 38,42 
años y una desviación estándar de ±11,06 años (Figura 2).
    
    96 participantes resultaron sintomáticos (88,88%) y12 resulta-
ron asintomáticos (11,12%) (Figura 3).

Figura 1 Distribución por género de los participantes estu-
diados

Figura 3 Distribución de pacientes según presencia de sínto-
mas gastrointestinales

Figura 2 Distribución por edad de los participantes estudia-
dos

   Las manifestaciones clínicas encontradas fueron: 50 partici-
pantes (52,08%) dispepsia; 40 (41,66%) enfermedad por reflujo 
gastro esofágico (ERGE); 2 (2,08%) diarrea crónica, 1 (1,04%) 
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Figura 6 Densidad histológica de H. pylori en las biopsias 
gástricas 

Figura 7 Distribución por grupos de los resultados cuantitati-
vos de la prueba del aliento

disnea, 1 (1,04%) hiporexia, 1 (1,04%) estreñimiento, y 1 
(1,04%)  rectorragia (Figura 4).
    Los valores de la prueba se encontraron entre 0 y 4530 DPM, 
con un valor promedio de 1115 DPM y una desviación estándar 
de ±1197,43 DPM.     
    De acuerdo a los valores establecidos para la prueba, de los 
108 participantes, el 74,07% resultaron positivos y el 25,93% 
resultaron negativos (Figura 5).

Figura 4 Frecuencia de síntomas gastrointestinales referidos 
por los pacientes

Figura 5 Distribución de los resultados cualitativos de la prue-
ba del aliento

   Desde el punto de vista histopatológico, 85 participantes resul-
taron positivos para H. pylori, con una densidad alta en 26 casos 
(30,58%), moderada en 36 (42,35%) y baja en 23 (27,05%). 
(Figura 6).
   Para analizar y comparar los resultados se utilizó una tabla 
tetracórica (2x2) (Tabla 1).
   Se obtuvo una sensibilidad del 87,05% para la prueba del 
aliento (IC 95%: 0,80-0,94), y una especificidad del 73,91% (IC 
95%: 0,56-0,92); un estimado de falsos positivos de 12,94% y 
de falsos negativos de 26,08%. El valor predictivo positivo de la 
prueba fue del 92,5% (IC 95%: 0,87-0,98), y el valor predictivo 
negativo fue de 60,71% (IC 95%: 0,43-0,79).

Tabla 1 Tabla tetracórica de la disposición de los resultados de 
la prueba del aliento y la biopsia

 Enfermedad definida                   Enfermedad definida

por prueba del aliento                     por biopsia

                              Biopsia Positiva    Biopsia Negativa    Total

Prueba del aliento positiva          74                      6            80

Prueba del aliento negativa          11                    17            28

Total                                        85                    23          108

    La razón empírica (proporción de acuerdos observados Po) 
fue de 84,25% (0,84); y el K fue de 0,56.
    Se estableció la correlación de Pearson entre la prueba del 
aliento y la densidad obteniendo un valor de 0,4 (p=0,0001), 
estadísticamente significativa. Se tomaron los copositivos para 
ambas pruebas y se realizó la categorización para los resulta-
dos de la prueba del aliento: Grupo A: 35 casos (47,29%); Gru-
po B: 17 casos (22,97%); Grupo C: 11 casos (14,86%);  Grupo 
D: 6 casos (8,10%) y Grupo E: 5 casos (6,75%) (Figura 7).
    En los 74 participantes que resultaron copositivos para ambas 
pruebas se evaluaron los hallazgos histopatológicos.
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Figura 8 Distribución de los resultados de la prueba del alien-
to según el grado de inflamación               

Figura 9 Distribución de los resultados de la prueba del alien-
to según el hallazgo histológico

   En el 100% de los casos se encontró inflamación crónica, 
y ésta se dividió en tres grupos: severa en 30 participantes 
(40,54%), moderada en 14 (18,91%) y leve en 30 (40,54%). 
   Se encontraron 60 casos con atrofia gástrica, (81,08%); 46  
con metaplasia intestinal (62,16%); 29 con gastritis nodular 
(39,18%); 14 con displasia de bajo grado (18,91%) y un caso 
con displasia de alto grado (1,35%).
   Se estableció la correlación de Pearson  entre los valores de 
la prueba del aliento y el grado de inflamación de la mucosa,  
obteniéndose un valor de 0,395 y una p<0,01, estadísticamen-
te significativa.
   Al correlacionar las cinco categorías obtenidas en la prueba 
con los diferentes grados de inflamación, se encontraron los 
siguientes resultados:  
    En la inflamación leve, de un total de 30 participantes, 
18 (60%)obtuvieron valores de la prueba en el Grupo A, 4 
(13,33%) en  el Grupo B, 5 (16,66%) en el Grupo C, 2 (6,66%) 
en el Grupo D y 1 (3,33%) tuvo un valor en el Grupo E.  
   En la inflamación moderada, de 14 casos, 8 (57,14%) re-
portaron valores en el Grupo A, 3 (21,42%) en el Grupo B y 3 
(21,42%) en el Grupo C.
   En los casos con inflamación severa, de 30 participantes, 9 
(30%) obtuvieron valores en el Grupo A, 10 (33,33%) en el 
Grupo B, 3 (10%) en el Grupo C, 4 (13,33%) en el Grupo D y 
4 (13,33%) en el Grupo E. 
   Al aplicar la correlación de Pearson entre las diferentes cate-
gorías de la prueba y el grado de inflamación de la mucosa, 
se obtuvo una correlación negativa (-0,77) con el Grupo A, con 
una p=0,430 que no fue estadísticamente significativa; y corre-
lación positiva con los grupos B, C, D y E, la cual fue de 0,292 
para el grupo B y de 0,209 para el grupo E con valores de p= 
0,002 y 0,030 respectivamente, los cuales son estadísticamente 
significativos.
    Los resultados de la prueba del aliento en relación con el grado 
de inflamación de la mucosa se resumen en la Figura 8.

   Se estableció la correlación de Pearson entre los valores de la 
prueba del aliento y el grado de actividad inflamatoria, obtenien-
do una correlación de 0,411 con una p<0,01 que fue estadísti-
camente significativa. 

    Al aplicar la correlación de Kendall (K) entre las diferentes 
categorías de la prueba del aliento y los hallazgos histológicos 
se encontraron los siguientes resultados: 
    Con respecto a la atrofia gástrica se observó que de un total 
de 60 participantes, 33 (55%) alcanzaron valores de la prueba 
del aliento en el Grupo A (K: 0,165; p= 0,08), 13 (17,56%) en 
el Grupo B (K: -0,024; p=0.8), 10 (16,66%) en el Grupo C (K: 
0,112; p= 0,247), 3 (5%) en el Grupo D (K: -0,170; p= 0,07) y 
1 (1,66%) en el Grupo E (K:-0.316; p=0,001).
   En cuanto a la metaplasia intestinal, del total de 46 partici-
pantes, 23 (50%) obtuvieron valores de la prueba del aliento 
en el Grupo A (K: 0,026; p=0,789), 8 (17,39%) en el Grupo 
B (K: -0.99; p=0,307), 8 (17,39%) en el Grupo C (K: 0,060; 
p=0,536), 3 (6,52%)  en el Grupo D (K:-0,041; p=0,672) y 4 
(8,69%) en el Grupo E (K:0,097; p= 0,317).
   Con respecto a la gastritis nodular, de un total de 29 casos, 
se encontró que 11 (37,93%) reportaron valores de la prueba 
en el Grupo A (K: -0,039; p= 0,683), 8 (27,58%) en el Grupo 
B (K: 0,81; p=0,402), 3 (10,34%) en el Grupo C (K: 0,007; 
p=0,942), 3 (10,34%) en el Grupo D (K: 0,091; p=0,346) y 4 
(13,79%) en el Grupo E (K:0,224; p=0,020). 
    En relación a la displasia de bajo grado, se encontró que de 
un total de 14 casos, 5 (35,71%)  obtuvieron valores de la prue-
ba en el Grupo A (K:-0,086;p=0,375), 4 (28,57%)  en el Grupo 
B (K:0,080; p=0,410), 1 (7,14%) en el Grupo C (K: -0.079; 
p=0,413), 2 (14,28%) en el Grupo D (K: 0,108; p=0,262) y 2 
(14,28%) en el Grupo E (K:0,138; p= 0,154).
    Con respecto a la displasia de  alto grado, ésta se encontró en 
un solo participante cuyo resultado de la prueba del aliento fue 
de 4096 DPM (Grupo E) (K:0,439; p=0,0001).

   Los resultados entre la prueba del aliento y las alteraciones 
histopatológicas se resumen en la Figura 9.

Discusión

La infección por H. pylori ha sido objeto de múltiples estudios,  
encontrando su principal importancia en su potencial carcinogé-
nico. Los Andes venezolanos constituyen un área endémica de 
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cáncer gástrico.4,23 En este estudio, se encontró una prevalencia 
cercana al 80%, un poco más alta que la reportada por Peraza,24 
pero similar a la observada por el grupo de De Sousa,25 la cual 
fue de un 75,5%. Estos resultados indican que la prevalencia 
del H. pylori ha aumentado en los últimos años, probablemente 
debido a condiciones higiénico dietéticas y socioeconómicas in-
adecuadas en los países en vías de desarrollo como el nuestro.
    Con respecto a los resultados de ambas pruebas, se encontró 
que del total de la muestra, 85 (79%) resultaron positivos en la  
biopsia gástrica mientras que 80 (74%) resultaron positivos para 
la prueba del aliento. 
   Al realizar el análisis estadístico, se obtuvo una sensibilidad  
del 87,05% para la prueba  del aliento, y una especificidad del 
73,91%, valores ligeramente menores a los encontrados en publi-
caciones previas que establecen un rango de sensibilidad y espe-
cificidad que oscilan entre el 90 y el 100%.13,17,18,19,20  El índice de 
Kappa encontrado tuvo un valor de 0,56, lo que quiere decir que 
se encontró una concordancia moderada entre ambas pruebas.
   Estos hallazgos pudieran deberse a que nuestro estudio sólo 
evalúa la presencia del H. pylori en el antro, mientras que la prue-
ba del aliento evalúa la totalidad de la mucosa gástrica.   
    A pesar de que  Genta y Graham26  demostraron un 100% de 
sensibilidad en el diagnóstico de H. pylori con muestras tomadas  
en el antro gástrico, es posible que en los últimos años debido al 
desarrollo de resistencia a los antimicrobianos y a los cambios en 
el microambiente del estómago, el H. pylori haya podido adquirir 
una distribución heterogénea y migrar desde el antro hacia el 
cuerpo y el  fundus.
   El porcentaje de falsos positivos fue de 12,94% y de falsos 
negativos de 26,08%. Los primeros pueden estar relacionados  
con la presencia de bacterias productoras de ureasa en la ca-
vidad bucal, aunque los datos clínicos para esta afirmación son 
limitados;8 también se han descrito  en los casos de metaplasia 
intestinal y reflujo duodenogástrico, ya que éstas condiciones per-
miten el crecimiento de otras bacterias diferentes a H. pylori, que 
pueden ser productoras de ureasa.27 

   En cuanto a los falsos negativos, se han descrito en pacientes 
con baja carga bacteriana o en casos de vaciamiento rápido 
acelerado,9 aunque en la presente investigación se utilizó la solu-
ción de ácido cítrico como complemento para retardar el vacia-
miento gástrico. 
   Del mismo modo, se han observado falsos negativos relacio-
nados con la ingesta de inhibidores de la ureasa como los inhi-
bidores de la bomba de protones o las sales de bismuto. En el 
presente estudio se excluyeron los pacientes que tuvieran como 
antecedente la ingesta de estos de medicamentos.
    El 68% de los participantes sintomáticos y el 83% de los asinto-
máticos fueron copositivos, lo que demuestra que una vez que el 
huésped  adquiere la infección, éste puede permanecer con o sin  
manifestaciones clínicas, pero con alteraciones histológicas, ya 
que en la mayoría de estos participantes se encontró inflamación 
de la mucosa, con grados variables de actividad. 
   Al correlacionar los resultados de la prueba del aliento con la 
densidad histológica, se obtuvo una correlación positiva, estadís-
ticamente significativa, que traduce que existe una relación lineal 
entre la cuantificación de la prueba y la densidad histológica.
   Se observó que todos los casos que fueron copositivos  presen-
taron inflamación crónica (leve, moderada o severa), con grados 
variables de actividad inflamatoria.
   Al correlacionar tanto el grado de inflamación de la mucosa, 

como la actividad inflamatoria con los resultados de la prueba 
del aliento, se obtuvo una correlación positiva en ambos casos,  
estadísticamente significativa, que sugieren que también existe 
una relación lineal entre estas variables, donde a mayor valor 
de la prueba hay mayor grado de inflamación de la mucosa y 
mayor actividad inflamatoria.
   Al evaluar cada hallazgo histológico y compararlo con los 
resultados de la prueba, se aplicó la correlación de Kendall y 
solamente se encontraron valores significativos entre la atrofia 
gástrica y el grupo E, en donde se observó una correlación ne-
gativa (K:-0.316; p:0,001). Esto revela que valores altos de la 
prueba no se correlacionan con la presencia de atrofia gástrica, 
lo que pudiera explicarse por la disminución en el número de 
glándulas normales del epitelio en la atrofia gástrica, que altera  
el microambiente necesario para el desarrollo  bacteriano.
    Se obtuvo un valor estadísticamente significativo entre la gastri-
tis nodular y el Grupo E, siendo en este caso  positiva (K:0,224). 
Esto indica que a mayores valores de la prueba, la presencia de 
gastritis nodular es mayor. Este es un interesante hallazgo de esta 
investigación, que sugiere que en los pacientes en quienes se 
encuentran valores elevados en la prueba del aliento no sólo hay 
mayor densidad bacteriana, sino que también  la respuesta inmu-
nológica en la mucosa gástrica está aumentada y se expresa con 
la aparición de gastritis nodular.

Conclusiones 

En el Estado Mérida, esta investigación constituye el primer es-
tudio en el que se planteó como objetivo principal evaluar la 
concordancia de la prueba del aliento con la biopsia gástrica en 
el diagnóstico de la infección por H. pylori.   
   La alta prevalencia encontrada de la infección pone de ma-
nifiesto que a pesar de que la población de Mucuchíes se en-
cuentra a 3000 msnm, ésta no difiere de la encontrada en otras 
poblaciones venezolanas, incluso en pacientes asintomáticos.
   Se encontró una concordancia moderada entre la prueba del 
aliento y la biopsia gástrica. Este valor se podría corregir en 
investigaciones futuras al tomar las muestras en los diferentes seg-
mentos del estómago. 
   A pesar de encontrar una concordancia moderada, al estable-
cer las correlaciones estadísticas, se evidenció que los valores 
cuantitativos de la prueba del aliento guardan una relación lineal 
significativa con la densidad histológica, el grado de inflama-
ción, la actividad inflamatoria, la presencia de gastritis nodular,  
atrofia gástrica y displasia de alto grado, por lo que finalmente 
se llega a la conclusión de que la prueba del aliento cuantitativa  
podría ser una herramienta útil en la práctica clínica diaria, no 
sólo para establecer el diagnóstico de la infección por H. pylori, 
sino para inferir la magnitud de la lesión de la mucosa gástrica, 
sobre todo en aquellos pacientes en quienes no sea posible rea-
lizar la endoscopia digestiva superior.
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Resumen

La ecografía abdominal es importante en el diagnóstico y tra-
tamiento de un número elevado de patologías abdominales. El 
dolor abdominal es la principal indicación de ecografía. Se plan-
tea la posibilidad de diagnosticar alteraciones y/o patologías 
asintomáticas, que pueden requerir intervención temprana. Ob-
jetivo: determinar el beneficio de la ecosonografía abdominal 
en la evaluación pediátrica de rutina. Pacientes y Método: 
trabajo prospectivo y transversal. Se incluyen pacientes escogidos 
al azar, para realizarles ecografía abdominal. Distribuidos en 
grupo A, los niños con solicitud de evaluación gastrointestinal y 
grupo B, niños sin patología gastrointestinal. Se solicita consen-
timiento informado. Resultados: un total de 182 niños, prome-
dio de edad 4,70 años (rango 1m-14 años), 92 varones y 90 
hembras. De 131 niños, con enfermedad gastrointestinal, grupo 
A, 32(24,42%) presentaron alteraciones a la ecografía. De ellos 
17/32(53,12%) con hallazgos ecográficos en relación a la en-
fermedad de base siendo lo más frecuentes hepatopatías (esteato-
sis, hepatomegalia, fibrosis periportal), litiasis vesicular, cambios 
en vísceras huecas y reflujo gastroesofágico; 15/32(46,88%) se 
detectaron alteraciones no relacionados con la enfermedad de 
base, como: enfermedad renal, tumoración abdominal, esple-
nomegalia. Grupo B: 16/51 (31,37%) se detectó alteraciones 
en órganos abdominales: barro biliar, esplenomegalia, hepato-
patía, alteraciones renales y otras. Se encontró una diferencia 
significativa entre los grupos, en relación al hallazgo de altera-
ciones ecográficas no relacionadas con el motivo de consulta. Los 
resultados permiten inferir que la ecografía es una herramienta 
sensible que puede ser utilizada de rutina en la evaluación pe-
diátrica para detectar alteraciones en órganos abdominales para 
una intervención temprana y tratamiento oportuno. 

Palabras clave: ecografía abdominal, hepatopatías, enferme-
dad renal, alteración abdominal.

ROUTINE ABDOMINAL ECOSONOGRAFIC SCAN IN 
CHILDREN

Summary

Abdominal ultrasound is important in the diagnosis and treatment 
of a large number of abdominal pathology. Abdominal pain 
is the main indication for ultrasound. It raises the possibility of 
diagnosing disorders and/or asymptomatic pathologies that may 
require early intervention. Objective: To determine the benefit 
of abdominal sonography in the routine pediatric evaluation. 
Methods: prospective and cross. Includes patients are randomly 
selected for abdominal ultrasound and distributed in two groups:  
Group A, children with gastrointestinal application indication 
for assessment and group B, children without gastrointestinal pa-
thology. Informed consent is requested. Results: A total of 182 
children, mean age 4.70 years (range 1 m-14 years), 92 males 
and 90 females. Of 131 children with gastrointestinal disease, 
group A, 32 (24.42%) had alterations to the ultrasound. Of the-
se 17/32 (53.12%) with ultrasound findings in relation to the 
underlying disease being the most common liver disease (stea-
tosis, hepatomegaly, periportal fibrosis), gallstones, changes in 
hollow viscera and gastroesophageal reflux; 15/32 (46.88%) 
were detected abnormalities not related to underlying disease, 
such as kidney disease, abdominal tumor, splenomegaly. Group 
B: 16/51 (31.37%) resulted with detected abnormalities in abdo-
minal organs, biliary sludge, spleen, liver, renal and others. We 
found a significant difference between groups in relation to the 
discovery of ultrasound abnormalities unrelated to the complaint. 
The results allow to conclude that ultrasound is a sensitive tool that 
can be used in routine pediatric evaluation to detect changes in 
abdominal organs for early intervention and treatment.

Key words: abdominal ultrasound, liver disease, renal disease, 
abdominal alteration.
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Introducción

En la evaluación de rutina en niños se realiza una historia clínica, 
examen físico y se solicitan exámenes de laboratorio básicos, 
según las guías y protocolos redactados por las distintas socie-
dades médicas. En la práctica clínica, el uso de procedimien-
tos diagnósticos es empleado como elemento fundamental para 
orientar el diagnóstico, decidir el tratamiento, seguimiento y es-
tablecer pronóstico. 
   Los métodos diagnósticos por imagen son las innovaciones 
médicas más importantes en los últimos años, entre ellos, la eco-
grafía es ampliamente utilizada en el diagnóstico de múltiples 
patologías, bien sea durante su sospecha o en evidencia de las 
mismas. Se trata de la exposición del cuerpo a ondas sonoras 
de alta frecuencia, las cuales se reflejan en contraposición tras 
el rebote contra una barrera capaz de reflejarlas.1 No utiliza 
radiación ionizante,2 las imágenes se capturan en tiempo real, y 
se puede mostrar la estructura y el movimiento de los órganos in-
ternos del cuerpo, así como también la sangre que fluye a través 
de sus vasos sanguíneos.3
   La ecografía abdominal (EA) es bien aceptada para estable-
cer la presencia de alteraciones a nivel de los órganos y otras 
estructuras de este sistema, como lo son: hígado, vesícula biliar, 
aorta abdominal, páncreas, bazo, riñones, páncreas, intestino y 
vejiga.2,4

   Las indicaciones más frecuentes de EA son: dolor abdominal, 
vómitos, distensión abdominal, ictericia en piel y mucosas y ma-
sas palpables, entre otras.5,7 Así como también la hipertensión 
portal pediátrica, observado como consecuencia del cateterismo 
umbilical.6,8 Otra de las indicaciones del EA es guiar procedi-
mientos como biopsias por aspiración, en las que se usan agujas 
para extraer células de órganos para realizar pruebas de labo-
ratorio ayudar a identificar la causa de un órgano abdominal 
agrandado e identificar la ubicación de fluido anormal en el 
abdomen.5
    En las últimas décadas, la EA ha supuesto una gran revolu-
ción en el diagnóstico, manejo e incluso, tratamiento de la gran 
mayoría de la patología abdominal en niños con dolor o no.  Se 
ha erigido como alternativa a la radiografía de abdomen simple 
o con contraste siendo, en algunas circunstancias, la primera y 
única prueba diagnóstica para instaurar un tratamiento, como en 
el caso de la invaginación intestinal o de la estenosis hipertrófica 
del píloro.9-11 Por otra parte, la tomografía computarizada, tiene 
una mejor sensibilidad para detectar las condiciones de urgencia 
en pacientes con dolor abdominal en relación a la ecografía pero 
con la desventaja de una mayor exposición a la radiación.5 

   
   Considerando que EA se indica como prueba diagnóstica 
en la evaluación de abdomen agudo o crónico para descarte 
de otras enfermedades, por ser un método no invasivo, de fácil 
realización, de bajo costo y ampliamente difundido, cuando es 
realizado por el especialista, puede dar información adicional 
relevante, con hallazgos previamente inesperadas, en cuyo caso, 
la historia clínica se vuelve importante.12 Por ello, pudiese ser 
empleado de rutina en la evaluación de niños, para el descarte 
de patologías asintomáticas, no detectadas al examen físico y 
debido a su importancia clínica deben ser diagnosticadas para 
tratamiento adecuado y oportuno. El presente trabajo se realizó 
con la finalidad de determinar el beneficio del ecosonograma 
abdominal en la evaluación pediátrica de rutina. 

Pacientes y Métodos

Se realizó un trabajo prospectivo, de corte transversal, con enfo-
que cuantitativo, donde se incluyeron aleatoriamente, pacientes 
del Servicio de Pediatría, para realizarles ultrasonido abdominal. 
Se distribuyeron en dos grupos: grupo A, pacientes con solicitud 
de evaluación por patología gastrointestinal a descartar y grupo 
B: paciente sin enfermedad gastrointestinal y no tenían indicación 
de ecografía abdominal. Se solicitó consentimiento informado al 
representante del paciente, se le indico ayuno al paciente de 4-6 
horas según la edad.
   Se diseño un instrumento para la recolección de los datos, se 
registró: edad, sexo, patología previa, hallazgos ecográficos y 
para el grupo A la información adicional de la indicación del 
US. Los estudios se realizaron con equipo, marca Aloka, modelo 
SSD 4000, con traductor convexo, y rango de frecuencia entre 
3.5 y 6 Mhz.  
    La información obtenida fue tabulada, se utilizaron medidas de 
resumen y porcentaje, junto con el programa de análisis estadís-
tico G_Stat Student, empleando la prueba de Chi cuadrado X2, 
con un nivel de confianza de p<0.05.

Resultados
 
En la presente investigación se estudiaron 182 pacientes, con un 
promedio de edad de 4,70 años (rango 1m-14 años), 92 del 
sexo masculino y 90 del sexo femenino. En la Tabla 1, se mues-
tra la distribución por edad, con predominio de preescolares  en 
ambos grupos, grupo A 38,16% y grupo B 37,25%.
   Se realizó, la distribución intragrupal según los hallazgos a la 
ecografía, y se encontró alteraciones al ecosonograma abdomi-
nal en 32/131 (24,42%) niños del grupo A y 16/51 (31,37%) 
niños del grupo B, Tabla 2; con una diferencia significativa 
entre los grupos, en relación al hallazgo de alteraciones ecográ-
ficas no relacionadas con el motivo de consulta (p=0.0003).
   En la Tabla 3, se presentan los hallazgos ecosonográficos 
obtenidos en ambos grupos. De los 131 niños del grupo A, eva-
luados por enfermedad gastrointestinal, tales como dolor abdo-
minal agudo y crónico, elevación de transaminasas y vómitos, 
32(24,42%) presentaron alteraciones a la ecografía, entre ellos 
17/32(53,12%) con hallazgos ecográficos en relación a la en-
fermedad de base, siendo los cambios en la ecoestructura hepa-
tobiliar los más frecuente en 12/17(70,58%) niños. En la revisión 
de que tipo de alteraciones ecográficas fueron reportadas, se 
encontraron 3 niños con hepatomegalia, y un paciente por cada 
una de las siguientes patologías: hemangioma hepático, fibro-
sis hepática inespecífica, hepatopatía difusa, fibrosis periportal 
y esteatosis hepática grado II. En vesícula biliar y vías biliares, 
dos casos de litiasis vesicular, una colecistitis acalculosa y una 
dilatación  quiste de colédoco.  Las alteraciones a nivel de víscera 
hueca, estuvieron representadas por aumento del líquido intralu-
minal o contenido ecomixto y observación actividad peristáltica 
aumentada de asas intestinales en 5 niños; 2 adolescentes con 
engrosamiento de la pared gástrica y un lactante menor a quien 
se le confirmo la presencia de estenosis pilórica por aumento del 
diámetro, grosor y longitud del músculo pilórico. Por último, en 
este grupo, se registro un evento de reflujo gastroesofágico a la 
ecografía en un lactante. En el resto de los niños del grupo A, 
15/32(46,88%) se les detectó alteraciones ecográficas, no rela-
cionados con la enfermedad de base, entre estás, las anomalías
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Tabla 1 Distribución de los pacientes según edad y grupo

Tabla 2 Distribución intragrupal según hallazgos a la ecografía 
abdominal

Tabla 3 Hallazgos obtenidos con ecografía abdominal en pa-
cientes según el grupo

Tabla 4 Distribución de los grupos según el hallazgo de pato-
logía quirúrgica

renales fueron las más frecuentes 8/15(53,33%), 6 con dilatación 
pielo-calicial, uno con doble sistema pielo-calicial y otro con hi-
poplasia renal izquierda. Así mismo, se registró esplenomegalia 
en 3 pacientes y 2 pacientes hospitalizados por síndrome febril 
prolongado, se les descubrió masa abdominal, ambos resultaron 
ser linfoma no Hodgkin. Además de dos niños con evento de 
reflujo. 
    En el grupo B, a 16/51(31,37%) se les registro alteraciones a 
la ecografía. Este grupo está constituido por pacientes sin enfer-
medad gastrointestinal. También las alteraciones hepatobiliares 
fueron las más frecuentes 9/16(56,25%); 4 niños con barro bi-
liar, quienes recibían tratamiento con ceftriaxona; uno con litia-
sis vesicular asintomática, dos con hepatopatías difusas, uno de 
ellos, con sinusopatía, se incluyó en el protocolo de estudio por 
enfermedad metabólica y el otro presentaba para el momento del 
examen una infección respiratoria baja. Un quiste hepático y una 
niña estudiada por Eosinofilia moderada del 18%, al momento 
del presento hepatoesplenomegalia leve, lo que resulto ser una 
manifestación atípica de enfermedad celíaca. En dos pacientes 
se observaron cambios renales, uno con dilatación pielocalicial 
grado II y otro con neumonía por mycoplasma pneumoniae pre-
sento signos sugestivos de nefritis intersticial, dados por aumento 
en las dimensiones renales para la edad, e hiperecogenicidad 
de la corteza bilateral. Otros de los hallazgos reportados, una 
niña  de 10 años con quiete de ovario izquierdo, y un lactante 
con evento de reflujo gastroesófagico, Tabla 3.
    En la Tabla 4, se aprecia la distribución de los grupos según 
el tipo de patología quirúrgica o no. Se encontró que el 93,75% 
de los pacientes en ambos grupos presentó enfermedad o alte-
ración a la ecografía que no ameritaba tratamiento quirúrgico. 
No así, 3 pacientes, dos del grupo A que requirieron interven-
ción quirúrgica, uno de emergencia por Estenosis hipertrófica del 
píloro y otra electiva por Quiste de Colédoco, después de la 
resolución del cuadro de dolor abdominal y colestasis con pan-
creatitis. En el grupo B, de manera electiva una preadolescente 
fue intervenida por quiste de ovario izquierdo. 

               Nº   %    Nº    % 

< 2 años  46 35,11    12  23,52      58

2ª – 6ª              50 38,16    19  37,25      69

7ª – 11ª  25 19,08    08  15,68      33

12ª y más  10   7,63    12  23,52      22

Total             131 99,99    51  99,99    182

           Grupo A      Grupo B    Total
         Nº            %     Nº        % 
Normal        99 75,57     35     68,62    134
Patológico   32             24,42     16    31,37       48
Total        131 99,99     51    99,99     182

                                      Grupo A     Grupo B

                                      Nº %      Nº       %

Enfermedad Hepato-biliar 12      37,50   9     56,25

Bazo                                       3        9,37    3     18,75

Renales                           8      25,00   2     12,50

Evento de RGE                           3        9,37    1       6,25

Masa abdominal             2        6,25    1       6,25

Alteración vísceras huecas  4       12,50   0       0

Total                                      32      99,99  16    100,00

                                     Grupo A       Grupo B

                                     Nº %     Nº          %

Patologías quirúrgicas           2        6,25    1       6,25

Patologías no quirúrgicas    30      93,75   15     93,75

Total                                    32    100,00   16   100,00

Discusión

En este estudio, aproximadamente el tercio de los pacientes eva-
luados en ambos grupos presentaron alteraciones a la ecografía. 
En el caso del grupo A, en más de la mitad de los niños, se obser-
varon alteraciones ecográficas en concordancia con la patología 
gastrointestinal por la que fueron evaluados, lo cual es de espe-
rarse. En forma convencional la EA en niños es empleada como 
método diagnóstico tanto en abdomen agudo urgente como no 
urgente, orientada la indicación a la detección de procesos po-
tencialmente quirúrgicos que requieran de forma inmediata reso-
lución o cuyo tratamiento no puede ser demorado.10,12 La EA un 
excelente método de examen de el abdomen. Es barato, rápido, 
seguro, preciso y fácilmente disponible, todas esas ventajas han 
conducido al aumento la demanda en los servicios.5,12-13 Por ello, 
en diversos estudios en niños se ha estimado que tiene un valor 
predictivo positivo de un 87,7%, cuando se investiga patologías 
agudas, tales como la apendicitis aguda, dolor abdominal ines-
pecífico, patologías ginecológicas, entre otras.9,14 

   Con la investigación, se logro determinar, el beneficio de la 
ecografía en la evaluación pediátrica de rutina, con una diferen-
cia significativa entre los grupos. En el 46,87% y en el 31,37% 
del grupo A y B, respectivamente, se detectaron cambios eco-
gráficos en diferentes estructuras abdominales, algunas de ellas 
insospechadas y sin relación con el cuadro clínico del paciente, 
lo que permitió la implementación de protocolos de estudio y 
seguimiento, en especial en las anomalías renales, esteatosis he-
pática y otras hepatopatías, hasta resolución quirúrgica de los 
casos en relación a la patología observada. Con respecto a este 
último punto, similares datos, fueron registrados, en menor por-
centaje en un estudio con 582 niños alemanes, donde se realizo 
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de rutina ecografía como método de detección de enfermedad 
oculta abdominal, detectaron hallazgos  patológicos en el 4,8% 
de los casos, lo que condujo, a un cambio en el tratamiento qui-
rúrgico en el 45,4%, recomendando la ecografía rutinaria como 
método de cribado en la evaluación por cirugía.15 Un trabajo 
en adultos donde valoraron la prevalencia y la clínica de las 
anomalías descubiertas casualmente en los pacientes hospitali-
zados al ultrasonido abdominal, sin relación con sus síntomas y 
signos físicos, encontraron que el 28,8% pacientes tuvieron los 
hallazgos incidentales, los más comunes fueron en el riñón y el 
sistema genitourinario seguido por el hígado y la vesícula biliar, 
los cuales eran potencialmente importantes que merecía mane-
jo clínico, no tenían antecedentes de hospitalización y a mayor 
edad mayores alteraciones.19 A diferencia de este trabajo, donde 
lo más frecuente fueron las alteraciones hepatobiliares seguidas 
de las renales.

   Se hace necesario destacar, que algunas patologías detectadas 
en pacientes asintomáticos, permitieron la intervención en diag-
nóstico y tratamiento según lo recomendado en práctica clínica. 
En el caso de la presencia de barro biliar durante el tratamiento 
con ceftriaxone, se mantuvo conducta expectante por no tener los 
pacientes factores de riesgo. Ésta cursa habitualmente en forma 
silente, y se resuelve generalmente dentro de los 30 días post tra-
tamiento. Si bien no existe un consenso, se sugiere no suspender 
el tratamiento, salvo que el paciente se encuentre sintomático, 
y mucho menos realizar una colecistectomía, dado el carácter 
reversible de la misma.17 Otra de la entidades observadas fue la 
esteatosis hepática, enfermedad asintomática, y su diagnostico 
de sospecha se establece por el hallazgo casual de hepatomega-
lia o esteatosis hepática en ecografía de rutina, como lo ocurrido 
en los pacientes estudiados, la importancia se debe a su relación 
con el síndrome de resistencia a la insulina, lo cual permitió ha-
cer una intervención temprana.18-19 También las anomalías renales 
fueron detectadas, al igual que las anteriores fueron asintomáti-
cas. Se describe que un número importante de ellas, en ocasiones 
son detectadas a la ecografía fetal. La dilatación pielocaliceal fue 
frecuentemente encontrada, ello implicó la necesidad de evaluar 
tempranamente para decidir cuál necesita tratamiento quirúrgico, 
de acuerdo a la severidad de la ectasia.20 
 
   En el mismo sentido, el hallazgo de quiste hepático y he-
mangioma hepático, al igual que las patologías anteriores se 
manifiestan clínicamente de manera asintomática. Sin embargo, 
este último probablemente con un comportamiento diferente a 
los hemangiomas de piel, son lesiones presentes desde el na-
cimiento, que tienden a involucionar, pero su vigilancia es de 
importancia porque pueden crear fistulas y hay la tendencia en 
algunos casos a desarrollo de insuficiencia cardíaca, anemia y 
trombocitopenia.21

    Con los datos obtenidos en el trabajo, se plantea la posibilidad 
de ampliar las indicaciones o usos de EA, en niños, en especial 
en el control de niño sano y consulta de gastroenterología, tal 
como se ha establecido en otras áreas como en obstetricia, don-
de el empleo de la ecografía de rutina en los primeros meses 
de embarazo se encuentra estandarizado. Dicho procedimiento, 
es seguro para la madre y el feto, puede mostrar el crecimiento 
fetal y detectar un número creciente de afecciones, cardiopatías 
congénitas, anomalías renales, atresia esofágica y otras deformi-
dades, permiten planificar la conducta a seguir.22

   Por otra parte, a pesar del beneficio que pudiese represen-
tar la detección temprana, aunque casual de alguna patología 
orgánica benigna o patológica, se plantea que una ecografía 
positiva en pacientes asintomáticos constituye un problema sig-
nificativo para el clínico. Existen argumentos importantes a con-
siderar sobre la conveniencia o no de realizar estos estudios por 
imágenes en pacientes asintomáticos. Se describe en la literatura, 
tres trabajos independientes que no pudieron demostrar la uti-
lidad del uso sistemático de EA en niños con dolor abdominal 
crónico, ya que consiguieron anormalidades ecográficas que no 
atribuibles al dolor y que aumentaba el  grado de ansiedad de 
los padres, como un útero pequeño para la edad, ausencia de 
ovario, entre otras alteraciones.23-24 Otra arista, considerada en 
la indicación de EA, es la mencionada en algunos artículos esta-
dounidenses, donde la EA no es bien aceptados como el primer 
estudio de imágenes en pacientes pediátricos, especialmente en 
sala de emergencia, como en el caso de sospecha de apendi-
citis, masa abdominal, y otras entidades porque se requiere de 
una adecuada asignación de recursos para garantizar la calidad 
de realización e interpretación de los estudios pediátricos evitar 
inconvenientes.25 Adicionalmente, es importante comentar que el 
Colegio Americano de Radiología, ha creado un comité para el 
estudio, estrategias y manejo de hallazgos incidentales en tomo-
grafía abdominal computarizada, aunque el tema que nos ocupa 
es de hallazgos a la ecografía, el articulo ofrece información de 
interés, alerta sobre promover conocimiento de hallazgos inci-
dentales, su manejo adecuado y como reportarlos.21 

   Aunque herramientas de diagnóstico se han incorporado re-
cientemente, junto con las imágenes de ultrasonido, la ecografía 
abdominal convencional sigue siendo uno de los métodos de 
imagen más comunes utilizados en el diagnóstico. 

   Concluimos, que los resultados permiten inferir que indepen-
dientemente del porcentaje de pacientes encontrados con ha-
llazgos incidentales al EA, este método por imágenes, es una 
herramienta sensible, no invasivo, fiable y ampliamente disponi-
ble para detectar alteraciones en órganos abdominales para una 
intervención temprana y tratamiento oportuno, no sustituye la his-
toria clínica ni la evaluación física, pero puede ser solicitado de 
rutina en pacientes pediátricos asintomáticos durante su evalua-
ción pediátrica y gastroenterología, de manera similar como se 
ha establecido en la solicitud de pruebas de laboratorio durante 
los controles médicos en niños o en evaluaciones preoperatorias 
de rutinas. Lo que estaría pendiente por establecer en próximos 
estudios, es el momento de la realización de la ecografía abdo-
minal en niños asintomáticos durante sus evaluaciones médicas 
periódicas. 
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Resumen

Introducción: el interés en la coledoscopia se ha incrementado 
por la aparición de nuevos equipos de videoendoscopia elec-
trónica  de diámetro muy delgado dotados de microchips que 
proveen mejores imágenes (CCD). 
Se presenta nuestra experiencia inicial con el uso de un endosco-
pio ultradelgado para la visualización del hepatocolédoco.
Métodos y pacientes: Se empleó un nasofibroscopio ultra-
delgado Fujinon EG-530N de 5,9 mms de diámetro (EG530N, 
Fujinon-Toshiba, Tokyo, Japón). Se presentan 7 casos en los que 
se practicó con este equipo una coledocoscopia con fines diag-
nósticos.
Discusión: fue posible detectar la presencia de litiasis residual 
después de procedimientos endoscópicos para extraer cálculos 
en dos pacientes, confirmar la ausencia de cálculos en otros 3,   
diagnosticar mediante biopsia guiada por coledoscopia la natu-
raleza de una lesión estenosante a nivel del hilio hepático (ade-
noma tubular) y precisar la causa de disfunción de una prótesis 
biliar metálica autoexpandible. 
Conclusiones: 
1. Se presenta nuestra experiencia inicial con coledoscopia prac-
ticada con un videoendoscopio ultradelgado. 
2. Se discuten las indicaciones del procedimiento y  las complica-
ciones eventuales del mismo. 
3. Se demuestra la factibilidad del procedimiento y la utilidad del 
mismo en el manejo de patología biliar.

Palabras clave: biliopatías, coledocoscopia, videoendoscopio 
ultradelgado.

CHOLEDOSCOPY WITH AN ULTRASLIM ENDOSCOPE

Summary

Introduction: the interest with choledoscopy has been increased 
with the new videoendoscopy instruments of very small diameter 
provided with microchips which give better images (CCD).
Patients and methods: a nasofiberscope, 5.9 mm diameter 
(EG530N, Fujinon-Toshiba, Tokyo, Japan) was utilized. We pre-
sent 7 cases studied with choledoscopy performed with this instru-
ment  for diagnostic purposes. 
Discussion: it was possible to detect residual lithiasis after en-
doscopic procedures for the extraction of biliary stones in two 
cases, to confirm the absence of stones in other three cases, to 
diagnose with choledoscopy-guided biopsy the presence of a ste-
nosing lesion at the hepatic hilum (tubular adenoma) and to preci-
se the cause of dysfunction of a self-expandable metal stent.
Conclusions:
1. Our initial experience with choledoscopy performed with a 
small caliber videoendoscope is presented. 
2. The indications and eventual complications of the procedure 
are discussed. 
3. The feasibility of the procedure and its application in the ma-
nagement of biliary pathology is demonstrated. 

Key words: biliopathies, choledoscopy, ultrathin videoendos-
cope.
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Introduccion

La visualización endoscópica de las vías biliares constituye un 
complemento para el adecuado diagnóstico de la patología ori-
ginada en estos conductos, el cual rutinariamente está basado en 
métodos de imágenes como el ultrasonido abdominal, intraope-
ratorio y endoscópico, la gammagrafía hepatobiliar, la tomogra-
fía abdominal computada, la resonancia magnética y la colan-
giografía, bien sea intraoperatoria, post-operatoria  a través de 
tubos de Kehr, percutánea o endoscópica.
   La coledoscopia, coledocoscopia o colangioscopia como tam-
bién es denominada, permite la observación directa del siste-
ma ductal biliar y está indicada en el manejo de litiasis de los 
conductos biliares, en la evaluación de ictericias obstructivas, en 
la caracterización de diversas patologías neoplásicas, cuando  
surge la necesidad de una reexploración de las vías biliares por 
diversas razones, a fin de confirmar o descartar determinadas 
patologías, con la posibilidad de tomar muestras para citología 
o biopsia y de ejercer determinadas técnicas terapéuticas.
   La introducción de los endoscopios flexibles con fibra ópti-
ca condujo inevitablemente a la aparición de coledocoscopios 
flexibles,1,2 lo que permitió la divulgación y popularización de la 
coledocoscopia intraoperatoria,3-6 y la aplicación de estos instru-
mentos en el manejo percutáneo de patología biliar como cálcu-
los a través de  tractos de drenaje biliar previamente establecidos 
(tubos de Kehr, drenajes biliares percutáneos),7-11 técnica de  par-
ticular interés en el manejo de la litiasis intrahepática.12

   Con el desarrollo de la colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica y la posibilidad de acceso a las vías biliares a tra-
vés de una esfinterotomía endoscópica, apareció a finales de la 
década de los 70 e inicios de la década de los 80 una tercera 
modalidad para visualizar directamente las mismas, con minien-
doscopios  de diámetro externo variable entre 2,8 y 3,4 mms 
de diámetro (baby scopes) manejados por un endoscopista, con 
canales de trabajo de 0,75 a 1,2 mms de diámetro,13,14 que intro-
ducidos a través del canal operador de duodenoscopios terapéu-
ticos operados por otro endoscopista (mother scopes) permitían 
no sólo la inspección directa del hepatocolédoco, sino también 
del conducto de Wirsung.
   Estos sistemas eran costosos, frágiles, con ópticas deficientes,  
de inadecuado control de su punta,15,16 ya que sólo tenían un 
manejo bidireccional en lugar de 4 direcciones de los endos-
copios convencionales, de difícil manejo por la necesidad de 
requerir dos endoscopistas expertos para el manejo del sistema 
(mother-baby), de limitada capacidad de irrigación y succión,16 
con exploraciones de prolongada duración, por lo que el uso de 
esta tecnología permaneció bastante limitado.16

    El interés en la coledoscopia se ha incrementado reciente-
mente por la aparición de nuevos equipo de fibra óptica o de 
videoendoscopia electrónica dotados de microchips que proveen 
mejores imágenes (CCD), así como de nuevos sistemas destina-
dos a ser manejados por un solo operador como el Spyglass, y 
los videoendoscopios de calibre delgado destinados para uso 
transnasal (Fujinon EG-530N de 5,9 mms, Pentax FG-16V de 5,3 
mms y Olympus N-230, XP 160 y XP 260 de 6, 5,9 y 5 mms de 
diámetro respectivamente,16,17 los cuales requieren de una previa 
esfinterotomía  endoscópica amplia permita el paso del instru-
mento. Estos equipos tienen una mejor calidad de imagen que la 
de los miniendoscopios para uso a través de duodenoscopios.16 

En esta comunicación se presenta nuestra experiencia inicial con 

el uso de un endoscopio transnasal para la visualización del he-
patocolédoco. 

Metodos y Pacientes

Se empleó un nasofibroscopio ultradelgado Fujinon EG-530N de 
5,9 mms (EG530N, Fujinon-Toshiba, Tokyo, Japón), con un diá-
metro externo de 5,9 mm, dotado de un canal de biopsia de 2 
mm de diámetro y una longitud  de trabajo de 1100 mm, visión 
frontal de 120°, deflección de 210° hacia arriba, 90° hacia aba-
jo y 100° a la derecha y a la izquierda. Los pacientes fueron 
sedados con propofol  EV con monitoreo por oximetría de pulso,  
determinaciones de frecuencia cardíaca y presión arterial. En to-
dos los casos se contó con el consentimiento de los pacientes para 
este estudio. A todos se les había practicado una colangiografía 
retrógrada endoscópica con una esfinterotomía amplia antes de 
la coledoscopia, la cual fue realizada inmediatamente después  
del procedimiento o en un lapso variable hasta de dos años.
   En nuestros casos no se utilizó monitoreo radiológico. Se progre-
só hasta el duodeno con el endoscopio ultradelgado, y una vez 
identificada el área papilar, con una maniobra de rectificación 
del instrumento u otra de enganche similar a la utilizada para 
accesar al ileon terminal durante una colonoscopia, y una guía 
metálica flexible 0.035 tipo Jagwire (™) lista para introducirla 
por el orificio de la papila tan pronto fuera  posible se pasó el 
endoscopio al interior de las vías biliares para inspección de las 
mismas y eventual toma de biopsia en caso de ser necesario.
    Se presentan 7 casos en los que se practicó una coledocos-
copia con fines diagnósticos con un videoendoscopio ultradel-
gado.

CASO 1. C. C. A. Mujer  de 58 años, con ictericia obstructiva 
dolorosa 1 mes después de colecistectomía laparoscópica. Se 
practicó esfinterotomia endoscopica amplia, y se pasó en  varias 
ocasiones un catéter con balon tipo Fogarthy constatándose sa-
lida de abundante barro biliar y microcálculos. Inmediatamente 
después con nasofibroscopio de 5,9 mms de diámetro se  prac-
ticó coledocoscopia. Se observaron cálculos pigmentados de su-
perficie irregular en colédoco distal (Figura 1), los cuales fueron 
extraídos con un balón tipo Fogarthy. 
    No hubo complicaciones inmediatas atribuibles al procedi-
miento. La paciente fue egresada al día siguiente en buenas con-
diciones generales.

Figura 1
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Figura 2

Figura 3

CASO 2. D. B. de C. Paciente de 61 años en tratamiento con 
clopidogrel y aspirina,  con litiasis biliar sintomática, a quien se 
le practicó dilatación del esfínter de Oddi con balón dilatación 
biliar de 8 mm de diámetro para evitar riesgo de sangramiento 
y se le colocaron 2 prótesis plásticas flexibles, de calibre 10 y 7 
Fr, longitud de 10 y 5 cms respectivamente.
   Después de varios días sin clopidogrel o aspirina, bajo  trata-
miento con heparina de bajo PM. se practicó gastroduodenos-
copia hasta la segunda poción duodenal, con extracción de las 
prótesis. Se observó barro biliar emergiendo del orificio papilar. 
Se le practicó colangiografía retrógrada y esfinterotomia endos-
copica y posteriormente se pasó en dos ocasiones balón de Fo-
garthy sin apreciar salida de cálculo alguno. El procedimiento se 
completó con una coledocoscopia que mostró unas vías  biliares 
limpias, sin cálculos (Figura 2). No hubo complicaciones inme-
diatas atribuibles al procedimiento. Al dia siguiente se le practi-
có una colecistectomia laparoscopica. Egresó 2 días después en 
buenas condiciones generales. 

CASO 3. B. S. de R. Mujer de 69 años, con litiasis biliar y 
colangitis. Colecistectomizada a los 19 años con antecedentes 
de colangiopancreatografía retrógrada endoscópica con esfinte-
rotomía endoscópica y extracción de cálculo biliar en 1999. Se 
le practicó gastroduodenoscopia, que reveló un orificio papilar 
deformado y disminuido de calibre, secuela de la esfinterotomía  
practicada años antes. La colangiografia retrograda confirmó ha-
llazgos de RM previa, con un hepatocolédoco dilatado de unos 
12-14 mms de diámetro, constatándose además pequeña esteno-
sis incompleta del colédoco distal (1-2 mms de longitud) con dis-
creta dilatación ampular distal, y un cálculo alojado sobre ella. 
Se consideró riesgoso extender la esfinterotomía por riesgo de 
perforación de la pared duodenal, por lo que se amplió el orificio 
papilar con balón de dilatación calibre máximo de 6 mms. Pos-
teriormente se pasaron en varias ocasiones balón tipo Fogarthy 
y cesta de Dormia, extrayéndose material calculoso fragmentado 
(cálculo blando, de colesterol, fragmentable con facilidad). Dada 
la presencia de la estenosis distal de colédoco, para asegurar un 
adecuado drenaje biliar se colocó prótesis plástica calibre 10 Fr 
de 10 cms. de longitud. 
    Dos meses y medio más tarde se retiró la prótesis plástica 
calibre 10 Fr. que emergía del orificio papilar. A continuación 
se pasó balón de extracción de cálculos tipo Fogarthy, que se 

colocó en el extremo distal del colédoco para obturarlo y pleni-
ficar las vías biliares. Se observó un hepatocolédoco dilatado, 
de unos 12 mms de diámetro, con una disminución de calibre  
anular en su extremo distal, y una pequeña imagen radiolúcida 
por debajo de ella, de unos 5 mms de diámetro, compatible 
con cálculo biliar. Luego se introdujo en 2 ocasiones el balón de 
Fogarthy hasta la convergencia de ambos conductos hepáticos, 
y se extrajo sin arrastrar cálculo, por lo que se pasó balón de 
dilatación hidrostática calibre 12 Fr para dilatar el orificio papi-
lar y la estenosis incompleta del colédoco distal, observándose  
salida de cálculo oval amarillento. Posteriormente se pasó cole-
doscopia con exploración del colédoco, hasta la convergencia 
de conductos hepáticos (Figura 3), sin ver evidencia de litiasis 
o de coledocitis.

CASO 4. J. C. L. Varón de 44 años, con antecedentes de hi-
perbilirrubinemia a expensas de la bilirrubina indirecta y proble-
ma hemolítico no definido, cólicos biliares con litiasis biliar, a 
quien le practicamos esfinterotomía endoscópica por tal motivo 
en mayo de 2001, con posterior colecistectomía laparoscópica  
por litiasis  vesicular. Le controlábamos desde 2003 por síntomas  
de  reflujo gastroesofágico. Durante un período de epigastralgia  
intermitente unos 2 años después, con valores de bilirrubina de 
3,23 mg/dl con 1,33 mg/dl de directa, con enzimas hepato-
biliares normales, y en ocasión de evaluación de control para 
descartar esófago de Barrett, se practicó nasofibroscopia de con-
trol que no mostró esófago de Barrett y que permitió evaluar con 
coledoscopia un orificio amplio de esfinterotomía (Figura 4) y 
un colédoco distal de calibre normal.

CASO 5. A. A. C. Varón de 52 años, con historia de  un mes 
de malestar general, náuseas y coluria intermitente, sin fiebre 
o dolor abdominal co ecosonograma abdominal y ultrasonido 
endoscópico. Se le practicó una colangiografia retrograda y una 
esfinterotomia  endoscópica con extracción de 2 cálculos biliares 
de unos 7-8 mms de diámetro y una colecistectomia laparosco-
pica con biopsia hepatica que reportó esteatosis hepática con 
fibrosis e inflamación portal leve. Un año más tarde fue atendido 
de urgencia con fuerte crisis dolorosa en hemiabdomen superior 
irradiada al dorso, con náuseas y malestar general y una GGTP 
de 86 U/L. Un ecosonograma abdominal reportó esteatosis he-
pática, sin que se observara dilatación de vías biliares. Se prac-
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ticó una esófagogastroduodenoscopia con el videoendoscopio 
ultradelgado, que evidenció una ulceración lineal de unos 5 mms 
de longitud en pared posterior de cuerpo gástrico, de fondo fibri-
noso y bordes eritematosos. Se evaluó además el orificio papilar, 
amplio, permeable, lo que descartó una estenosis post-esfintero-
tomía (Figura 5). 
   Con cierta dificultad se pudo introducir el nasofibroscopio y 
practicar coledoscopia. Se observó un colédoco normal, sin 
evidencia de litiasis biliar, lo que permitió evitar así una colan-
giografía retrógrada de control, exploración planteable dada su 
clínica dolorosa y la GGTP elevada.

Figura 4

Figura 5

Figura 6

CASO 6. F. S. Mujer de 85 años, con antecedentes de severa 
enfermedad broncopulmonar obstructiva crónica, adenoma vello-
glandular rectal extenso, con operación de vesícula y de “fístula 
biliar” en 1958. Vista por ictericia obstructiva con colangitis. Fue 
tratada con antibióticos. Se le practicó ecosonograma abdomi-
nal que mostró discreta dilatación de vías biliares intrahepáticas 
y luego una colangiografia retrograda endoscopica que mostró 
una papila duodenal mayor de aspecto normal, cuya canulación 
y colangiografia endoscopica posterior revelaron un colédoco 
distal amputado. En bulbo duodenal, hacia su parte más distal 
se observaron dos diminutos orificios adyacentes correspondien-
tes a una hepáticoyeyunostomía. Se canuló uno de ellos para 
acceder a las vías biliares intrahepáticas izquierdas después de 

franquear estenosis con guía metálica flexible 0,035 y se colocó 
una prótesis biliar autoexpansible, con drenaje de bilis purulenta. 
Se desistió de drenar las vías biliares intrahepáticas derechas, ya 
que en varios intentos no se pudo pasar la estenosis con la guía 
0,035 ni con una 0,021. La paciente mejoró de la colangitis, 
con normalización de la bilirrubina, aunque con persistencia de 
una fosfatasa alcalina y una GGTP elevadas. con  reaparición de 
ictericia progresiva y colangitis. Se practicó endoscopia de vías 
biliares con el videoendoscopio a través del orificio no drenado, 
para evidenciar un corto trayecto biliar y una lesión polipoidea 
(Figura 6) que provocaba la obstrucción de las mismas, la cual 
no se pudo franquear para colocar otra prótesis. La biopsia de 
la lesión reportó un adenoma velloglandular (Biopsia B-2010-11-
164974, Dra. Marleny Lunar de Uribe). La edad de la paciente y 
su condición  pulmonar contraindicaban una intervención, por lo 
que se intentó un drenaje biliar percutáneo, con el cual tampoco 
se pudo pasar a través de la estenosis, por lo que quedó como 
un drenaje externo.
   Desafortunadamente, 3 días más tarde el drenaje se desalojó 
inadvertidamente durantela noche. La paciente amaneció agita-
da, con respiración acidótica y falleció al día siguiente en la 
Unidad de terapia Intensiva con shock séptico que no respondió 
a antibióticos y demás medidas terapéuticas usuales.

CASO 7. B. A. de M., mujer de 76 años con ictericia obstructiva 
por cáncer de páncreas con infiltración de vasos mesentéricos. 
Le  colocamos  una prótesis biliar metálica autoexpandible de 10 
x 80 mm no cubierta que en pocos días a pesar de adecuada 
colocación mostró signos de disfunción, con ictericia progresiva-
mente en aumento. La coledocoscopia  mostró hiperplasia severa 
de la mucosa sin que fuera posible distinguir la malla metálica 
de la prótesis con obstrucción parcial de la luz (Figuras 7 y 8) 
y que requirió finalmente colocación de otra prótesis por dentro 
de la  otra, esta vez cubierta, de 10 mm por 80 mm (Dra. Ydaly 
Bonilla, en ausencia nuestra por viaje). Posteriormente la paciente 
fue mejorando progresivamente con normalización de la bilirrubi-
na. La coledoscopia en este caso permitió apreciar la importante 
y precoz hiperplasia que contribuyó de manera importante a la 
disfunción de la prótesis en esta paciente.
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Figura 7

Figura 8

Discusión

Con las imágenes obtenidas por métodos de imágenes como 
la colangiografía por resonancia o radiológicamente por colan-
giografía directa (endoscópica, transparietohepática  o mediante  
contraste inyectado por un tubo de Kehr no siempre se obtiene 
suficiente información como para llegar al diagnóstico preciso 
de una lesión polipoide intraductal o de una estrechez, ni para 
descartar definitivamente la presencia de cálculos en vías biliares 
dilatadas. Ciertamente, durante una colangiografía retrógrada 
endoscópica es posible tomar biopsias guiadas por fluorosco-
pia, hacer cepillados o aspirar líquido para citología, pero la  
efectividad de estos procedimientos no es alta. Ponchon y col. 
por ejemplo, reportaron que la sensibilidad para diagnosticar 
lesiones malignas fue de 35% para citología obtenida por cepi-
llado y de 43% para biopsias tomadas bajo control fluoroscópico 
27, y en general, no va mas allá del 30 al 57%.18-22 En estas 
circunstancias es necesario recurrir a la colangioscopia para de-
terminar  mediante  la visualización intraluminal directa y la toma 
dirigida de biopsias y el carácter de una masa intraductal detec-
tada como un defecto de repleción o el de una estenosis cuyas 
características no permiten definir su naturaleza. En ocasiones, 
especialmente en presencia de vías biliares dilatadas, no siem-
pre es posible determinar con certeza si con la instrumentación 
terapéutica con cestas de Dormia o balones tipo Fogarthy se ha 

podido limpiar completamente de cálculos las mismas, situación 
que se puede aclarar con la realización de una coledoscopia. 
La visualización directa de lesiones  productoras de mucina, la 
inspección de quistes de colédoco para la detección de colangio-
carcinomas asociados, la evaluación de diseminación intraductal 
de adenomas ampulares o de carcinomas de papila y la ins-
pección directa con toma de muestras para evaluar infecciones 
(micosis, citomegalovirus) constituyen otras indicaciones para el 
procedimiento.
    Con la coledoscopia realizada con videoendoscopios ultradel-
gados, ha sido reportada la clara visualización de cálculos, de  
tumores de origen biliar o hepático con compromiso del arbol 
biliar.16,17,23

    Los alcances terapéuticos de la colangioscopia con cualquiera 
de las modalidades actualmente existentes incluyen fragmenta-
ción de cálculos biliares residuales mediante litotricia electrohi-
dráulica24-26 o con laser,27-29 uso de coagulación con plasma de 
argón para controlar sangramientos23 o para ablación de tumores 
y paso de guías metálicas bajo visión directa en casos de esteno-
sis de difícil instrumentación fluoroscópica, que faciliten luego la 
colocación de prótesis plásticas o metálicas autoexpandibles.
   Las complicaciones de la coledoscopia son escasas, siempre 
que se haya practicado una esfinterotomía previa. La posibilidad 
de pancreatitis después del procedimiento es bastante infrecuen-
te, aunque ha sido descrita en casos de catéteres o endoscopios 
tratados de introducir sin una esfinterotomía previa.30 La colangi-
tis se puede presentar  en pacientes cuyas vías biliares no hayan 
sido drenadas adecuadamente,24,25 por lo que  se recomienda  
el uso profiláctico de antibióticos. La posibilidad de sangra-
miento ha sido descrita después de litotricia electrohidráulica, 
aunque generalmente es de carácter autolimitado y de manejo 
conservador.16,30

   Nuevas modalidades de imagenología endoscópica como la 
cromoendoscopia con colorantes como el azul de metileno,31 la 
autoflorescencia,32 la imagen de banda estrecha  (Narrow  Band 
I maging, NBI)33  o como la microendoscopia confocal son moda-
lidades que al contribuir a resaltar las  propiedades de la mucosa 
o mejorar la visualización del patrón vascular en la distinción de 
alteraciones neoplásicas de la mucosa pueden ser un valor agre-
gado de la coledoscopia.
    Con la coledoscopia, pudimos detectar la presencia de litiasis 
residual después de procedimientos endoscópicos para extraer  
cálculos en dos de nuestros pacientes, confirmar la ausencia de 
cálculos en otros 3 en quienes había duda razonable y diagnos-
ticar mediante biopsia guiada por coledoscopia la naturaleza 
de una lesión estenosante a nivel del hilio hepático (adenoma 
tubular). Uno de los casos con litiasis residual  presentó transito-
ria hipertermia hasta 38,5°C precedida de escalofríos después 
del procedimiento, presumiblemente atribuida a bacteremia que 
no fue confirmada por hemocultivos, los cuales resultaron nega-
tivos.
   En resumen, la coledoscopia con un videoendoscopio ultra-
delgado es un procedimiento que se realiza con cierto grado de  
dificultad para acceder al hepacolédoco, ya que la flexibilidad 
del instrumento hace que los vectores de fuerzas al avanzar el 
endoscopio hacen que tienda a desplazarse distalmente hacia  
el duodeno o a formar asas, y a impedir que se progrese pro-
fundamente en el hepatocolédoco en algunos casos, pero que es 
posible siempre que exista un grado de dilatación ductal y una 
esfinterotomía de amplitud tal que permita el acceso del endos-
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copio ultradelgado a las vías biliares. En ninguno de los casos 
tomó más de treinta minutos para realizarlo, con un margen de 
complicación muy escaso y que aportó información de bastante 
valor para el manejo de los pacientes estudiados.

Conclusiones

1. Se presenta nuestra experiencia inicial con coledoscopia prac-
ticada con un videoendoscopio ultradelgado. 

2. Se discuten las indicaciones del procedimiento y  las complica-
ciones eventuales del mismo. 

3. Se demuestra la factibilidad del procedimiento y la utilidad del 
mismo en el manejo de patología biliar.

Clasificación

Área: Gastroenterología
Tipo: Clínico
Tema: Coledoscopia con un videoendoscopio ultradelgado
Patrocinio: ninguno.
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Resumen

Objetivo: Determinar la respuesta inmunológica a la vacuna-
ción contra virus de hepatitis B en pacientes pediátricos con 
enfermedad celíaca. Pacientes y Métodos: Se revisaron 25 
historias clínicas de celíacos diagnosticados entre 2001-2010 
por estudios serológico, histopatológicos, genético y esquema de 
vacunación hepatitis B completo, de los cuales se excluyeron 11 
pacientes. Se solicito anticuerpo contra antígeno de superficie vi-
rus hepatitis B. El grupo de celíacos no respondedores fue evalua-
do posterior a revacunación bajo apego a dieta sin gluten. Re-
sultados: Se estudiaron 14 pacientes (35,7% hembras, 64,3% 
varones). 8 pacientes se vacunaron al nacer y 6 después de los 
8 años de edad. De los cuales 28,6% tuvieron baja respuesta a 
la vacunación y 71,4% sin respuesta. La respuesta fue positiva 
en 3/8 (37,5%) de los pacientes vacunados al nacer y en 1/6 
de los mayores de 8 años (16,7%). 4 no respondedores fueron 
revacunados cumpliendo dieta libre de gluten, evidenciándose 
respuesta inmunológica positiva en el 75%. Conclusión: Existe 
una disminución en la respuesta a la vacunación contra hepatitis 
B en pacientes celíacos, asociado a HLA DQ2 y que la dieta libre 
de gluten puede mejorar la respuesta inmunológica.

Palabras clave: Enfermedad celíaca, vacuna hepatitis B, 
HLA.

HEPATITIS B VACCINATION IN CHILDREN WITH CELIAC 
DISEASE, INMUNOLOGICAL RESPONSE

Summary

Aim: To determine the immune response to the vaccination 
against hepatitis B virus in pediatric patients with celiac disease. 
Patients and methods: Reviewed 25 medical histories of ce-
liac diagnosed between 2001-2010 by serological, histopatho-
logical,  genetic studies and  full hepatitis B vaccination scheme, 
of which 11 patients were excluded. Also ask antibody against 
hepatitis B virus surface antigen The group of non-responder ce-
liac was evaluated after revaccination under attachment to diet 
without gluten. Results: 14 Patients were studied (35.7% fema-
les, 64.3% boys). 8 patients vaccinated at birth and 6 after eight 
years of age. Of which 28.6% had low response to vaccination 
and 71.4% unanswered. The answer was positive in 3/8 (37.5%) 
of patients vaccinated at birth and 1/6 of the 8 older (16.7%). 
not answering. 4 were  fulfilling gluten-free diet, showing respon-
se immunological positive in 75%. Conclusion: There is a de-
crease in the response to vaccination against hepatitis B in celiac 
patients, conditional primarily by HLA DQ2 and that the gluten-
free diet can improve the immune response.

Key words: Disease celiac, vaccine hepatitis B, HLA.
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Figura 1 Estado de vacunación y serología Ac AntiHBs en 
pacientes pediátricos con diagnóstico de EC.
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Introducción

La infección por virus de Hepatitis B (VHB) es un problema de 
salud pública mundial importante, pero la vacunación puede pre-
venir la morbimortalidad y la ocurrencia de enfermedad hepática 
crónica que incluye la cirrosis y el carcinoma hepatocelular. La 
vacuna contra la hepatitis B se introdujo en el año 1980 ini-
cialmente en personas de alto riesgo para adquirir la infección. 
Con la introducción de la vacuna, recomendada por la OMS en 
1991, en los programas de inmunización a nivel mundial desde 
1997, ha descendido dramáticamente la incidencia de la infec-
ción en lactantes, escolares y adolescentes en todo el mundo.  
No obstante, cerca del 4-10% de individuos saludables vacuna-
dos e inmunocompetentes no producen niveles de anticuerpos a 
la vacuna de hepatitis B después de la inmunización estándar. 
Varios factores no genéticos que incluyen edad, obesidad, taba-
co, abuso de drogas, alcoholismo, infecciones, inmunosupresión 
y vía de vacunación parecen estar asociados con la ausencia 
de respuesta. Sin embargo estudios previos han demostrado que 
existe una predisposición genética a la ausencia de respuesta a 
la vacuna de Hepatitis B y estudios subsecuentes demostraron 
que algunas moléculas de Antígeno Leucocitario Humano (HLA) 
tales como haplotipos HLA DR3, HLA DR7, HLA DQ2 Y HLA B8 
están asociados con pobre o nula respuesta.1,2

    La Enfermedad Celíaca (EC) es una enfermedad inmunológica 
caracterizada por una intolerancia permanente al gluten la cual 
resulta en un daño inflamatorio a la mucosa del intestino delgado 
luego de la ingesta de gluten en individuos genéticamente sus-
ceptibles. Es una enfermedad multifactorial en la cual genes HLA 
y genes no-HLA en asociación con gluten y factores ambientales 
adicionales están involucrados con la patogénesis de la enferme-
dad. La EC está fuertemente asociada con el complejo mayor de 
histocompatibilidad (MHC), haplotipos B8, DR3 y DQ2 y más es-
pecíficamente con DQ2 como HLA-DQ2 encontrado en 90-95% 
de los pacientes con enfermedad celíaca.1-4 

   Se ha demostrado una disminución en la respuesta a la vacuna-
ción contra VHB condicionada genéticamente en pacientes celía-
cos. Estudios recientes han investigado la respuesta a la vacuna  
y el posible rol de la dieta libre de gluten (DLG) en el desarrollo 
de la respuesta inmune subnormal, sin embargo hay pocos estu-
dios dirigidos a la relación entre EC y la falta de respuesta a la 
vacuna de hepatitis B en niños celíacos.2,3

   El objetivo de este estudio fue determinar la respuesta inmuno-
lógica a la vacunación contra VHB en pacientes pediátricos con 
EC.

Pacientes y Métodos

Se realizó un estudio descriptivo, prospectivo, transversal. Se 
revisaron 25 historias clínicas de niños celíacos diagnosticados 
en el servicio de gastroenterología pediátrica del Hospital “Dr. 
José Gregorio Hernández”, entre 2001-2010 mediante estudios 
serológicos (anticuerpos antitransglutaminasas tipo IgG e IgA), 
evaluación histopatológica (criterios de MARSH) obtenida en-
doscópicamente por biopsia de intestino delgado y  estudio ge-
nético (HLA), a quienes se les solicitó previo consentimiento de 
sus padres anticuerpo contra antígeno de superficie de VHB (Ac 
antiHBs) entre enero 2010 y abril 2011. Se excluyeron 11 pa-
cientes con inmunocompromiso (incluyendo déficit de IgA) y sin 
registro de vacunación o con esquema de inmunización incom-

pleto. Se estudiaron 14 pacientes quienes recibieron 3 dosis de 
vacuna recombinante a quienes se les determinaron los títulos de 
Ac antiHBs por técnica de ensayo por inmunoabsorción ligada a 
enzimas, siendo clasificados en no respondedores aquellos con 
Ac antiHBs <10UI/L, pacientes con baja respuesta entre 10-100 
UI/L y buena respuesta a valores superiores a 100UI/L.   
    A aquellos pacientes que no tenían niveles de Ac antiHBs pro-
tectores se les ofreció 3 dosis de vacuna recombinante VHB a los 
0,1 y 6 meses. 4 semanas posterior a la última dosis se obtuvo 
muestra sérica para medir títulos de Ac antiHBs del subgrupo de 
celíacos no respondedores con apego a DLG confirmado por ni-
veles normales de anticuerpos antitransglutaminasas, de los cua-
les solo 4 pacientes completaron el esquema de inmunización. 
    El ADN obtenido de muestras de sangre periférica fue genotipi-
ficado para HLA DQB1 por reacción en cadena de polimerasa.
   El análisis de los datos obtenidos se realizó con técnicas de es-
tadística descriptiva e inferencial. Las medidas de resumen fueron 
el porcentaje y desviación estándar. La técnica utilizada para la 
verificación estadística de los resultados se basó en las medidas 
de tendencia central.

Resultados

De 25 pacientes celíacos se estudiaron 14 pacientes que cumplie-
ron criterios de inclusión (Figura 1). 9 pacientes fueron del sexo 
masculino (64.3%) y 5 pacientes del sexo femenino (35.7%). La  
media de edad al momento de realizar la determinación seroló-
gica de Ac antiHBs fue de 9.9 ± 3.9 años y la edad media del 
diagnóstico de EC fue de 6.2 ± 4.8 años (Tabla 1).

   En la Figura 2 se describieron los haplotipos presentes en los 
pacientes estudiados, siendo los más frecuentes HLA DQB1*02 y 
DQB1*03 (50% ambos), distribuidos de la siguiente forma: 5 pa-
cientes HLA DQB1*02 homocigotos (35.7%) y 2 HLA DQB1*02  
heterocigotos (14.3%), 2 celíacos HLA DQB1*03 homocigotos 
(14.3%) y 5 pacientes HLA DQB1*03 heterocigotos. 



Revista de la 
Sociedad
Venezolana de
Gastroenterología

116

Caso Clínico

Tabla 1 Características de los pacientes estudiados

          Características                                     n=14
               
               Sexo  n (%)
                Masculino                                             9 (64,3)
                Femenino                                       5 (35,7)

Edad, años, media (DE) al momento de serología 
Ac Anti-HBs
                                                                9,9 ± 3,9

Edad, años, media (DE) al diagnóstico             6,2 ± 4,8

Figura 2 Frecuencia de alelos HLA DQB1 en niños con EC

Figura 3 Respuesta de los pacientes celíacos vacunados 
prospectivamente con 3 dosis de vacuna VHB

   Se revacunaron 4 pacientes celíacos no respondedores a la 
vacuna VHB cumpliendo dieta libre de gluten, evidenciándo-
se respuesta inmunológica positiva en el 75% de los pacientes 
(n=3), con haplotipos HLA DQB1*03 y DQB1*02 heterocigotos. 
El haplotipo del paciente no respondedor a la revacunación fue 
DQB1*02 homocigoto (Figura 3).

Discusión

Investigaciones recientes ponen de manifiesto la falta de res-
puesta en más de la mitad de los pacientes celíacos vacunados 
frente VHB, condicionada genéticamente por la existencia del 
HLA DQ2; en nuestro estudio se constata esta disminución de 
la respuesta inmunológica en el 71.4% de los niños celíacos, lo 
que concuerda con lo descrito por Ortega P, Torres P, Deniz E, 
Zingone, Park, Ahislali E, entre otros.2,4-8

   El fenotipo HLA es considerado el factor genético más impor-
tante a la falta de respuesta a la vacuna contra hepatitis B en EC, 
se ha descrito la relación con alelos HLA DQ2, DR3, DR7.2 Los 
haplotipos más frecuentes de los pacientes estudiados fueron HLA 
DQB1*02 y DQB1*03 tanto homocigotos como heterocigotos, 
(DQ2) lo cual  explica el gran porcentaje de pacientes no respon-
dedores a la vacuna. 
   Esta claramente establecido que casi todos los receptores de 
la vacuna contra hepatitis B responden con inmunidad celular y 
humoral específica contra el antígeno de superficie de hepatitis 
B sin embargo esto no ocurre en población enferma. Además la 
respuesta anti-hepatitis B esta inversamente correlacionada con 
la edad y se ha demostrado que individuos más jóvenes tienen 
una mejor respuesta a la vacuna contra la hepatitis B que los 
más adultos.6,14-15 Nuestra investigación mostró que el mayor por-
centaje de celíacos respondedores a la inmunización estuvo en 
el grupo de pacientes vacunados al nacer con un porcentaje de 
37.5%. Observándose además  que el diagnóstico e inicio de 
DLG fue más tardío en los pacientes inmunizados después de los 
8 años, con una media de 4,2 años y una respuesta más baja a 
la vacunación de 16.7% (Figura 1).
   Aunque la causa de la falta de respuesta a la vacuna contra 
hepatitis B no está claramente identificada, la activación disfun-
cional de signos coestimuladores los cuales son cruciales para la 
activación, diferenciación de linfocitos T específicos contra antí-
geno de superficie de hepatitis B y mutación del isotipo linfocito B 
podría ser responsable de una pobre o nula respuesta a la vacu-
na contra hepatitis B. Además, se han publicado investigaciones 
controversiales sobre el posible efecto de la DLG en el desarrollo 
de la respuesta inmune en los pacientes celíacos. Si bien, no hay 
suficientes estudios que soporten la evidencia de que repetir la 
inmunización pueda incrementar en la respuesta a la vacuna de 
VHB, se han encontrado tasas de respuesta a la vacuna hasta de 
97.3% en grupos de niños prospectivamente vacunados siendo 
la respuesta primaria 74.1% antes del apego a la dieta, lo cual 
sugiere que el HLA DQ2 no es un indicador exclusivo de pobre 
respuesta y existen otros factores a ser considerados. Nemes et 
al explica que la ingesta de gluten está implicada en la falla a 
la respuesta a vacuna de VHB porque los fragmentos de pro-
teína de Ac antiHBs y los péptidos de gliadina se unen a las 
moléculas de HLADQ2 e inducen la proliferación de linfocitos T 
y su competencia puede resultar en una respuesta de anticuerpo 
defectuosa.2,9-13

   Solo 4 pacientes de los 10 celíacos no respondedores a la 
vacuna de VHB completaron el esquema de inmunización y la 
determinación serológica lo que resultó ser una limitación de la 
muestra estudiada, no obstante se observó que el 75% de los 
celíacos no respondedores con apego a DLG tuvieron buena 
respuesta a la revacunación con títulos superiores a 100UI/L, 4 
semanas después de la última dosis administrada, lo cual debe 
considerarse para investigaciones futuras. 
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Conclusión

En nuestro estudio observamos  disminución en la respuesta a la 
vacunación contra VHB en pacientes celíacos, asociado a HLA 
DQ2 y que la dieta libre de gluten puede mejorar  la respuesta 
inmunológica en estos pacientes; por lo que sugerimos que se 
realicen futuros estudios para obtener más firme evidencia y co-
rroboren nuestros resultados. Finalmente, la ausencia de respues-
ta a la vacuna recombinante de VHB aunado a signos clínicos re-
lacionados con intolerancia al gluten pueden alertar la presencia 
de EC subyacente esperando por ser diagnosticada.
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Resumen

La ingestión accidental o voluntaria de cuerpos extraños orgáni-
cos o inorgánicos, redondeados, romos o puntiagudos, es la se-
gunda causa de endoscopia digestiva superior de urgencia. Pue-
de ocasionar complicaciones, más los puntiagudos, produciendo 
perforación esofágica, secundariamente absceso retro-faríngeo, 
fístula aorta-esofágica o mediastinitis. Se presenta caso de lac-
tante de 17 meses de edad, quien presentó odinofagia y sialo-
rrea posterior a ingesta de pescado. En radiografía se evidenció 
imagen radio opaca proyectada al nivel de esófago cervical y 
en estudio endoscópico edema de partes blandas, imagen erosi-
va en esfínter esofágico superior y ausencia de cuerpo extraño. 
En nueva radiología se observó imagen similar a la inicial por 
lo que se realizó tomografía de cuello confirmando imagen de 
cuerpo extraño en espacio para-esofágico izquierdo. Se realizó 
cervicotomia con hallazgo de edema en plano muco-cutáneo, 
pus retro faríngeo, y espina de pescado en cara posterior de esó-
fago. Durante período postoperatorio mostró descompensación 
hemodinámica y ventilatoria, shock séptico, y fístula faringo-cutá-
nea manejada conservadoramente. Se inició vía oral posterior a 
realización de radiología de esófago, que resultó normal, egresa 
en aparentes buenas condiciones. Conclusión: la no visualiza-
ción del cuerpo extraño en estudio endoscópico no descarta la 
posibilidad de penetración esofágica seguido de absceso, fístula 
o mediastinitis.

Palabras clave: Cuerpo extraño, Espina pescado, Perforación 
esófago absceso retro faríngeo.

RETROPHARYNGEAL ABSCESS BY ESOPHAGEAL PER-
FORATION WITH A FISH BONE, APROPOS OF A CASE

Summary 

The voluntary or accidental ingestion of foreign bodies organic or 
inorganic, rounded, blunt or sharp, is the second cause of upper 
endoscopy of urgency. It may cause complications, more sharp, 
producing esophageal perforation, secondarily retro-pharynx 
abscess, aorta-esophageal fistula or mediastinitis. Case of 17-
month-old infant, who presents odynophagia and drooling after 
intake of fish, is presented. In x-ray image opaque radio projected 
at the level of the cervical esophagus and endoscopic study of 
soft tissue edema, erosive image in upper esophageal sphincter 
and absence of foreign body was evident. New radiology noted 
similar to the initial image by what took place CT of neck confir-
ming foreign body in left para-esophageal space image. He was 
cervicotomia with finding of edema at mucous-cutaneous level, 
pharyngeal retro pus, and fish bone on back side of esophagus. 
During postoperative period are decompensation hemodynamic 
and ventilatory, septic shock, and pharynx-cutaneous fistula ma-
naged conservatively. Starts by mouth after realization of esopha-
gus radiology, which was normal, it emerges in apparent good 
condition. Conclusion: the visualization of the foreign body in 
endoscopic study does not rule out the possibility of esophageal 
penetration followed by abscess, fistula or mediastinitis.

Key words: Foreign body, fish bone, esophageal perforation, 
retropharyngeal abscess.
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Introducción

La ingesta de cuerpos extraños (CE) es muy frecuente en la prác-
tica médica habitual, constituyendo la segunda indicación de 
endoscopia digestiva superior de urgencia después de la hemo-
rragia digestiva.1 En niños es mas frecuentes la ingesta de los 
cuerpos extraños inorgánicos y de éstos los redondos y romos 
(monedas, botones, pilas, objetos de plástico, piezas de jugue-
tes, magnetos), más que los puntiagudos; en cambio, en adul-
tos los cuerpos extraños orgánicos son los más frecuentes (bolos 
alimentarios mal masticados, huesos, espinas de pescado).2,3 La 
ingestión de múltiples cuerpos extraños es frecuente sobre todo 
en pacientes con retardo mental.4 Dentro de la edad pediátrica 
la mayor incidencia se observa en niños menores de 5 años, 
con una edad media alrededor de 2,8 años. La relación varón: 
hembra en niños pequeños es 1:1; en niños mayores y adoles-
centes, los varones son más comúnmente afectados. La mayoría 
de los niños que ingieren cuerpos extraños tienen entre 6 meses 
y 4 años de edad; esto es un reflejo del uso de la boca en los 
niños para la exploración, sin embargo un niño a cualquier edad 
puede ingerir un cuerpo extraño.5 La ingestión accidental o vo-
luntaria de cuerpos extraños, puede llevar a complicaciones, en 
particular la ingestión de espina de pescado o hueso de pollo, 
vaca, conejo, entre otros, y estos son responsables del 7 al 14% 
de todas las perforaciones esofágicas, que pueden llevar a lesio-
nes serias como abscesos profundos del cuello, mediastinitis o 
fístulas aorto-esofágicas,6 e inclusive complicaciones raras como 
perforación de la glándula tiroides y expulsión espontánea del 
CE a través de la piel. La frecuencia de penetración y perforación 
del tracto digestivo por una espina de pescado ocurre, por orden 
decreciente, en ano, colon, íleon y esófago, este último en el 
5,8% de los casos. 

   De lo anterior cabe destacar que ante la sospecha de lesión 
del tracto digestivo alto por un cuerpo extraño, el médico debe 
hacer todo su esfuerzo por establecer el diagnóstico temprano 
y llevar a cabo el tratamiento más adecuado en cada caso, lo 
que permitirá evitar el desarrollo de complicaciones y abatir las 
altas tasas de mortalidad asociadas con las mismas, además de 
disminuir la estancia hospitalaria.7,8 En la actualidad, el manejo 
de los pacientes con perforación esofágica continúa siendo difícil 
y controversial. En general, los siguientes principios son cruciales: 
eliminar la fuente de contaminación, asegurar drenaje adecuado, 
administrar antibióticos y proveer nutrición. La técnica quirúrgica 
utilizada varía dependiendo de la ubicación de la perforación, 
situación clínica específica y preferencia del cirujano.7 

Resumen de Caso

Se trata de lactante mayor femenina, de 17 meses de edad, 
procedente de Quíbor, Estado Lara, quien inició su enfermedad 
actual el 12 de octubre de 2011 cuando posterior a ingesta de 
pescado presentó odinofagia y sialorrea; fue llevada al hospital 
de Quibor siendo valorada y referida al Hospital Universitario de 
Pediatría Agustín Zubillaga de Barquisimeto, Estado Lara. La valo-
ró otorrinolaringología quienes a la exploración física no eviden-
ciaron cuerpo extraño en faringe ni hipo faringe, por persistencia 
de los síntomas solicitaron radiografía de cuello evidenciando 
imagen radio opaca proyectada al nivel de esófago cervical 
(Figura 1A), por lo que fue referida a Gastropediatría. Se le 

realizó estudio endoscópico evidenciando edema importante de 
partes blandas, e imagen erosiva a nivel del segmento inmedia-
tamente inferior al esfínter esofágico superior (Figura 2), no se 
visualizó el cuerpo extraño, pero como durante la realización del 
estudio presentó crisis de broncoespasmo se decidió hospitali-
zar. Se realizó control radiológico apreciándose imagen similar 
a la inicial (Figura 1B), por lo cual se planteó penetración del 
cuerpo extraño, y en discusión con radiología, cirugía pediátrica 
e infectología, y ante la posibilidad de absceso a ese nivel, se 
inició antibioticoterapia con ciprofloxacina y clindamicina des-
de el 16/10/2011. El día 17/10/11 se le realizó tomografía 
de cuello que reportó cuerpo extraño en espacio paraesofágico 
izquierdo y adenopatías posteriores de aspecto inflamatorio (Fi-
gura 3). Fue valorada por cirugía de tórax  y se planteó realizar 
cervicotomía, la cual se efectuó el 19/10/2011, con hallazgo 
de edema en planos muco-cutáneos, presencia de pus espeso en 
planos retro faríngeos, y cuerpo extraño de 2,5 por 0,2 cm en 
cara posterior de esófago (Figura 4), con pared posterior del 
mismo, esófago de aspecto friable sin evidencia de perforación. 
En post operatorio mediato presentó deterioro clínico que ameritó 
rotación de antibióticos a meropenen y vancomicina, traslado 
a trauma shock y luego a la Unidad de Cuidados Intensivos, 
donde permaneció 12 días conectada a ventilación mecánica, 
presentando falla multiorgánica y shock séptico. Fue reevaluada 
por cirujano de tórax, por presentar fístula faríngo cutánea con 
salida de saliva, quien solicitó nueva tomografía de cuello donde 
se confirmó la fístula, manejándose de forma conservadora. Al 
mejorar fue trasladada a cuidados intermedios. Se le realizó ra-
diografía de esófago con fase deglutoria (Figura 5), que repor-
tó: área esofágica libre de lesiones ocupantes de espacio o cal-
cificaciones, y posterior a la administración de contraste baritado 
se observó normal desplegamiento de paredes esofágicas las 
cuales mostraron adecuada mucosografía y motilidad, sin imáge-
nes de obstrucción, unión esófago gástrica conservada, cámara 
gástrica parcialmente plenificada, vaciamiento esofágico dentro 
de la normalidad, no se evidenció fuga de contraste. En vista de 
esos hallazgos se inició dieta liquida y luego blanda a toleran-
cia, egresando en aparentes buenas condiciones clínicas, el día 
02/12/2011.

Figura 1A Imagen radio opaca proyectada al nivel de esófa-
go cervical.
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Figura 1B Imagen radio opaca proyectada al nivel de esófa-
go cervical.

Figura 4 Cervicotomía: hallazgo de edema en planos muco 
cutáneos, y cuerpo extraño de 2,5 por 0,2 cm en cara posterior 
de esófago, con pared posterior del mismo.

Figura 5 Esofagograma: estudio normal, no se evidenció fuga 
de contraste

Figura 2 Endoscopia Digestiva Superior: Imagen erosiva in-
mediatamente inferior al esfínter esofágico superior y edema 
de partes blandas.

Figura 3 Tomografía de Cuello: presencia de cuerpo extraño

Discusión

Los accidentes por ingestión de cuerpos extraños en el hogar son 
motivo frecuente y repetitivo de consulta en los servicios de emer-
gencia pediátrica. Estos generan angustia tanto en los padres 
como en el mismo pediatra. Dentro de los cuerpos extraños que 
cursan con un difícil manejo encontramos la ingestión de espinas 
de pescado, que en niños es poco frecuente y en nuestra institu-
ción representó el 10,9% de un total de 64 pacientes que consul-
taron en el año 2011 por ingestión de cuerpos extraños, siendo 
mayor a la reportada por García E9 que en su estudio reporta  
que el 5,3% de los pacientes con ingestión de cuerpos extraños 
eran por espinas de pescado al igual que Alvarado U,13 donde 
3,6% de los ingresos eran por cuerpos extraños orgánicos. 

    En cuanto a las manifestaciones clínicas que presentó la pa-
ciente, de manera similar a los estudios de Serra J11 y García E,10 
los síntomas fueron disfagia, odinofagia, sensación de cuerpo 
extraño, sialorrea y vómito. Por otro lado en los hallazgos radio-
lógicos de este caso fue evidente la presencia de una imagen ra-
dio opaca proyectada al nivel de esófago cervical, coincidiendo 
con  el trabajo de Ospina J12 quien afirmó que  en el 83% de los 
casos estudiados se observaba el cuerpo extraño en la radiogra-
fía antero posterior y lateral de cuello.  

   La utilización de estudios imagenológicos más avanzados, 
como la tomografía omputarizada, es muy útil, con una sensibili-
dad del 100% y una especificidad de 93% para detectar falsos 
negativos, según Alvarado U.13 Akman C14 refiere que la tomo-
grafía de cuello y tórax es sumamente importante para buscar 
complicaciones como colección de fluidos, extravasación de me-
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dio de contraste o burbujas de aire en los tejidos blandos; siendo 
en este caso la tomografía de tórax el estudio que confirmó la 
presencia y localización del cuerpo extraño, así como la eviden-
cia del absceso retrofaríngeo.   

   La frecuencia de penetración y perforación del tracto digestivo 
por espina de pescado ocurre, por orden decreciente en ano, 
colon, íleon y esófago, en este último en el 5,8% de los casos. 
Según Schimamoto C11 la penetración y perforación por ingesta 
de espina de pescado suele localizarse a nivel de esófago torá-
cico y su penetración a través de la pared de éste puede afectar 
al mediastino o al corazón, produciendo mediastinitis, piotórax, 
pericarditis y taponamiento pericárdico. En el caso de la pacien-
te, la lesión ocurrió a nivel proximal, con penetración en  esófago 
cervical, que produjo absceso retrofaríngeo y fístula faringocutá-
nea. El tratamiento tradicional consiste en drenaje quirúrgico del 
absceso y antimicrobianos por vía intravenosa, los cuales deberán 
ajustarse de acuerdo con los resultados de los cultivos.15 Los abs-
cesos que no son tratados pueden llegar a romperse de manera 
espontánea en la faringe, la aspiración del material purulento 
puede provocar neumonía y/o empiema.16

 
    En cuanto al manejo de la fístula faríngeo cutánea se realizó 
de manera conservadora con evolución satisfactoria, de igual 
manera lo reporta Rubino17 en su estudio donde considera a esta 
clase de fístula como una complicación postoperatoria muy co-
mún; el 70 a 80% de los casos cierran espontáneamente en un 
tiempo variable, solo en algunos casos constituyen verdaderos 
desafíos para el equipo tratante y requieren un esfuerzo multidis-
ciplinario de las instituciones. Por lo general, no constituyen una 
complicación grave pero retrasan la alimentación por vía oral y 
prolongan la estadía hospitalaria.

    En conclusión, es muy importante la prevención, supervisando 
los alimentos, así como los objetos o juguetes que manipulan los 
niños, al igual que la información y la educación a los padres 
de los pacientes sobre la morbilidad y mortalidad por esta pa-
tología.15 Un interrogatorio y una exploración física detallada, 
son fundamentales para el diagnóstico de cuerpo extraño en las 
vías aérea o digestiva, incluso cuando una radiografía no mues-
tre datos patológicos. El manejo siempre debe realizarse en un 
centro hospitalario que cuente con equipo y personal capacitado 
en la realización de endoscopias. Ante la sospecha de lesión del 
tracto digestivo alto por un cuerpo extraño, el médico debe esta-
blecer el diagnóstico temprano y llevar a cabo el tratamiento más 
adecuado en cada caso, lo que permitirá evitar el desarrollo de 
complicaciones, disminuir las altas tasas de mortalidad asocia-
das con las mismas y la estancia hospitalaria.7,8 En la actualidad, 
el manejo de los pacientes con perforación esofágica continúa 
siendo difícil y controversial, y en general, los siguientes princi-
pios son cruciales: eliminar la fuente de contaminación, asegurar 
drenaje adecuado, administrar antibióticos y proveer nutrición.
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Resumen

La colangitis esclerosante primaria es una enfermedad hepato-
biliar progresiva caracterizada por una inflamación crónica con 
fibrosis periductal de los conductos biliares intra y extrahepáticos 
que producen constricciones y ectasia generalizadas del tracto 
biliar. Se presenta el caso de un escolar masculino de 12 años 
de edad, quien inicio enfermedad actual a partir de los 5 años 
de edad cuando presentó dolor abdominal recurrente localizado 
en epigastrio y mesogastrio, leve a moderada intensidad, tipo 
cólico. A partir de los 8 años de edad se anexó tinte ictérico en 
piel y mucosa, con orinas coloreadas en forma intermitente. A los 
10 años de edad, el 16/06/2008, el dolor abdominal aumenta 
en intensidad acompañado de nauseas, recibió tratamiento con 
sucralfato y ranitidina sin mejoría por lo que el 19/06/2008 
se hospitalizó. Se le realizó exámenes de laboratorio que repor-
tó elevación de las transaminasas, fosfatasa alcalina y gamma 
glutamil transpeptidasa. Tomografía abdominal signos sugestivos 
de colangitis por lo que se realizó serología para algunos virus 
hepatotropos, colangioresonancia y posteriormente biopsia he-
pática corroborándose el diagnóstico de colangitis esclerosante 
primaria. Aunque es una enfermedad colestásica frecuentes en el 
adulto debe ser tomada en cuenta en niños para hacer un diag-
nóstico precoz y posterior seguimiento.

Palabras Clave: Colangitis, Esclerosante, Primaria, Niño.

ABDOMINAL PAIN AND RECURRENT JAUNDICE AS 
DEMONSTRATION CLINIC IN A CHILD WITH PRIMARY 
SCLEROSING CHOLANGITIS

Summary

Primary sclerosing cholangitis is a disease progressive hepatobi-
liary characterized by chronic inflammation with bile duct intra 
periductal fibrosis and extrahepatic that produce widespread bi-
liary tract constrictions and ectasia. The case of a male school 
of 12 years of age who start current illness from 5 years of age 
when he presented recurrent abdominal pain located in the epi-
gastrium and mesogastrio, mild to moderate intensity, cramping 
occurs. From the age of 8 was annexed on skin and mucosa, 
icteric dye with urine colored intermittently. To 10 years of age, 
16/06/2008, abdominal pain increases in intensity accompa-
nied of nausea, he received treatment with sucralfate and rani-
tidine without improvement for what 06 19, 2008 hospitalized. 
Laboratory tests which reported elevation of transaminases, alkali-
ne phosphatase and gamma-glutamyl transpeptidase was carried 
out. Abdominal CT signs suggestive of cholangitis by what took 
place some virus serology hepatotropic, Magnetic Resonance 
Cholangiography and then liver biopsy corroborating the diag-
nosis of primary sclerosing cholangitis. Although is a disease 
common in the adult cholestatic should be taken into account in 
children to make an early diagnosis and subsequent follow-up.

Key words: Cholangitis, Sclerosing, Primary, Child.
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Caso Clínico

Introducción

La colangitis esclerosante primaria (CEP) es una enfermedad he-
patobiliar progresiva de etiología desconocida, si bien se atribu-
ye un papel importante en su patogénesis a diversos y complejos 
factores genético y autoinmunes. Se caracteriza por inflamación 
crónica y fibrosis periductal de los conductos biliares intra y/o 
extrahepáticos que ocasionan la estenosis de los mismo. El pro-
ceso inflamatorio y fibrosante puede alcanzar tanto los conductos 
pequeños como los grandes, de forma que la afectación de los 
pequeños conducto evoluciona a su destrucción y desaparición. 
La dilatación focal de los conductos biliares cerca de la zona 
de la estenosis proporciona aspecto arrosariado de la vía biliar 
en la colangiografía, siendo la presencia en la biopsia hepática 
de fibrosis concéntrica periductal la de más valor diagnóstico.1 
La historia natural de la enfermedad incluye la obliteración pro-
gresiva de los conductos biliares, cirrosis biliar, falla hepática 
y colangiocarcinoma. La primera descripción fue realizada por 
Delbet en 1924.2

   La prevalencia de la CEP en la población general, salvando 
diferencias geográficas, es de 2,4 – 5,5 pacientes/100.000 ha-
bitantes. La incidencia de la enfermedad varía también según las 
diferentes regiones del mundo.1 Es relativamente poco frecuente 
en los niños con una incidencia probable del menos del 20% de 
lo que se reportan para adultos (es decir, aproximadamente 0,2 
casos cada 100.000 pacientes por año),3 siendo su diagnóstico 
más frecuente entre los 18 y 35 años de edad.1

   Aproximadamente el 30% de los niños que padecen una CEP 
están asintomáticos en el momento del diagnóstico y su descubri-
miento es casual. La sintomatología puede iniciarse a cualquier 
edad y de forma insidiosa con síntomas inespecíficos como el 
dolor abdominal, malestar general, fatiga, anorexia, perdida de 
peso, así como síntomas específicos para la edad pediátrica, 
como retraso del crecimiento y de la pubertad.1

Caso Clínico

Escolar masculino de 12 años de edad, natural de Barcelona y 
procedente de Puerto La Cruz, Edo. Anzoátegui, quien refiere ma-
dre inicio enfermedad actual a partir de los 5 años de edad cuan-
do presentó dolor abdominal recurrente localizado en epigastrio 
y mesogastrio, leve a moderada intensidad, tipo cólico. A partir 
de los 8 años de edad se anexó tinte ictérico en piel y mucosa, 
con orinas coloreadas en forma intermitente. El 16/06/2008, a 
los 10 años de edad, el dolor abdominal aumenta en intensidad 
acompañado de nauseas, recibió tratamiento con sucralfato y 
ranitidina sin mejoría por lo que el 19/06/2008 se hospitalizó 
en el Anexo Pediátrico del C.H.U.L.R. 

Antecedentes: Producto de III gesta, embarazo controlado (8 con-
sultas), obtenido por parto eutócico simple. Respiró y lloró al 
nacer. Peso al nacer: 2,200 grs. Talla al nacer: 51cm. Periodo 
neonatal sin complicaciones. Madre niega asma, alergias a me-
dicamentos, quirúrgicos, hospitalizaciones. Antecedentes familia-
res: No contributorios.

Examen físico de ingreso: Peso: 29 Kg. Talla: 1,31 cm. Percen-
tiles antopométricos: Peso/Edad: 10-50, Talla/Edad: 10-50. 
Piel morena, escleras blancas. Abdomen: plano, blando, dolor 
abdominal difuso a la palpación profunda, ruidos hidroaereos 

presentes. Borde Hepático palpable a 3 cm del reborde costal 
derecho. Hepatometría: Línea paraesternal derecha: 10 cm, lí-
nea medio clavicular: 12 cm, Línea axilar anterior: 15 cm.  Bazo 
no palpable.

Los hallazgos positivos en los exámenes de laboratorio reportaron 
hipertransaminasemias: aspartatotransferasa (AST): 82,6 U/L, 
Alaninotransferasa (ALT): 176,5 U/L, Fosfatasa Alcalina (FosfA): 
565 U/L, Gamma glutamil transpeptidasa (GGTP): 226 U/L, 
Colesterol: 233 mg/dl. Restos de laboratorio dentro de límites 
normales: Glóbulos blancos: 7.700 mm3, Segmentados: 69%, 
linfocitos: 30%, Hemoglobina: 12,3 gr/dl, Hematocrito: 37,9%, 
Plaquetas: 154.000 mm3, Tiempo de protrombina (PT) relación 
paciente/control: 1,0 segundos, Tiempo parcial de tromboplasti-
na (PTT) relación paciente/control: 1 segundo, Bilirrubina Total: 
1,0 mg/dl, Bilirrubina Directa: 0,4 mg/dl, Bilirrubina Indirecta: 
0,6 mg/dl, Proteínas Totales: 6,9 gr/dl, Albúmina: 4,3 gr/dl, 
Globulina: 2,66 gr/dl, Lactato deshidrogenasa (LDH): 112 U/L, 
Triglicérido: 77 mg/dl, Amilasa: 27 U/L, Glicemia: 94 mg/dl, 
Urea: 18 mg/dl, Creatinina: 0,3 mg/dl, Ácido úrico: 3,1 mg/
dl, Sodio: 141,6 mg/dl, Potasio: 3,76 mg/dl, Calcio: 8,2 mg/
dl, Fosforo: 4,1 mg/dl,

ULTRASONOGRAMA ABDOMINAL (21/06/08)  Hepatomega-
lia con calcificaciones gruesas en el lóbulo derecho, vesícula y 
vías biliares intra y extra hepáticas sin alteraciones, resto dentro 
de límites normales (Figura 1).

Figura 1 ULTRASONOGRAMA ABDOMINAL: Hepatomega-
lia con calcificaciones gruesas en el lóbulo derecho

TOMOGRAFÍA ABDOMINAL (24-06-08): Hígado aumentado de 
volumen, con irregularidad de su parénquima, hipodensidades 
no bien definidas y distribución anómala de las vías biliares, 
calcificaciones intrahepaticas, signos sugerentes de Colangitis 
intrahepática (Figura 2).

   El 26/06/08 se inicia Acido ursodesoxicólico a 15 mg/Kg/
día. Se realizan pruebas para virus por Citomegalovirus (CMV), 
Epstein Barr (EBV), Hepatitis B (HBV), Hepatitis C (HCV) que re-
portaron negativas. Para Hepatitis A (HAV): IgM negativo, IgG: 
positivo. El paciente egresa el 09/07/2008, manteniendo igual 
tratamiento más polivitamínicos para estudio y control en forma 
ambulatoria.
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Figura 2 TOMOGRAFÍA ABDOMINAL: Hígado aumentado 
de volumen, con irregularidad de su parénquima, hipodensi-
dades no bien definidas y distribución anómala de las vías 
biliares, calcificaciones intrahepaticas, signos sugerentes de 
Colangitis intrahepática.

Figura 3 COLANGIORESONANCIA: Discreto aumento difu-
so homogéneo del hígado. Discreto aumento de la vía biliar del 
lóbulo hepático izquierdo, cuestionable en el derecho. Recons-
trucción de las vía biliares Intrahepáticas levemente dilatadas 
irregulares. Vesícula aumentada de tamaño cístico y Colédoco 
permeable en toda su extensión, sin dilatación.

COLANGIORESONANCIA (15/08/2008): Discreto aumento di-
fuso homogéneo del hígado. Discreto aumento de la vía biliar del 
lóbulo hepático izquierdo, cuestionable en el derecho. Reconstruc-
ción de las vías biliares intrahepáticas levemente dilatadas irregu-
lares. Vesícula aumentada de tamaño, cístico y colédoco permea-
ble en toda su extensión, sin dilatación (Figura 3).
   Estuvo hospitalizado del 29 de Septiembre al 02 de Octubre de 
2008 por celulitis en tobillo izquierdo.

BIOPSIA HEPATICA (04/12/08): Bajo anestesia general inha-
latoria se realizó guida por ultrasonograma abdominal, biopsia 
hepática, con aguja Tru-Cut N° 16, en décimo espacio intercostal 
derecho con línea axilar media obteniéndose muestra hepática 
de 1,5 cm de longitud, sin complicaciones. Descripción: Parénqui-
ma hepático con marcada alteración caracterizada por grupos de 
hepatocitos parcialmente rodeados por septos fibroconectivos de 
espesor variable, los hepatocitos presentan abundante citoplasma 
granular, núcleo redondeado, discreta dilatación de sinusoides. 
Espacios Portas con ensanchamiento, fibrosis reactiva, destrucción 
de ductos biliares, en su lugar destacan ovillos de fibroblastos y 
colágeno, se observan septos fibrosos que alcanzan espacios Por-
ta, discreta actividad inflamatoria portal. Diagnostico: Colangitis 
Esclerosante con Fibrosis Portal (Figura 4).

Laboratorio 03/03/2009: Anticuerpo anticitoplasma de Neutrófilo 
(pANCA): negativo, Inmunoglobulinas (Ig), IgA: 217 mg/dl (Valor 
de referencia VR: 57 - 414), IgG: 1498 mg/dl (VR: 570 – 1800), 
IgM: 282 (VR: 20 – 274), IgE: 586 (VR: 9 a 15 años: < 300).

VIDEOCOLONOSCOPIA (11/09/2009): se realizó estudio hasta 
ciego no observándose lesiones aparentes.  
   En su seguimiento el paciente a mantenido valores fluctuantes 
de transaminasas, AST: 65 – 248 U/L (mediana: 120), ALT: 105 
– 342 U/L (mediana: 178) y fosfatasa Alcalina: 355 – 1292 U/L  
(mediana: 588), recibiendo tratamiento con ácido ursodesoxicóli-
co y polivitamínicos.

Figura 4 BIOPSIA HEPÁTICA: En diferentes grados de aumen-
to. Colangitis esclerosante. A, B, C y D: es la fibrosis  periductal 
concéntrica “en hojas de cebolla”.

Caso Clínico
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Discusión

La CEP es una enfermedad colestásica crónica de etiología pro-
bablemente autoinmune; que presenta alta frecuencia de aso-
ciación con otras enfermedades autoinmunes, autoanticuerpos 
e hipergammaglobulinemia4 caracterizada por una inflamación 
con fibrosis y obliteración de las vías biliares intrahepáticas y 
extrahepáticas.5,6

   En los niños la distribución por edades va desde el período 
neonatal hasta la edad juvenil pero se diagnostica más frecuen-
temente en la segunda década de la vida, con predominio en 
varones,1 coincidiendo con el paciente que es masculino pero 
fue  diagnosticado más precozmente en la primera década de 
la vida 

   La etiología de la CEP es desconocida, así como tampoco se 
conocen los mecanismos responsables de la lesión progresiva de 
los conductos biliares. Se han propuesto una serie factores como 
una barrera anormal de la mucosa del colon puede conducir a 
la bacteremia crónica portal, así como la acción de metabolitos 
tóxicos producido por la flora intestinal o de metabolitos tóxicos 
biliares. Se ha descrito también infecciones virales crónicas (la 
Infección por retrovirus puede estar implicada en la patogenia 
de la enfermedad) o un daño vascular isquémico. Sin embargo, 
la teoría más aceptada es la de la alteración de la inmunorregu-
lación en individuos genéticamente predispuestos.1,7,8 Al paciente 
se le realizaron marcadores virales para virus hepatotropos para 
CMV, EBV, HBV, HCV, sólo reportó positivo la IgG para virus por 
HAV.
   La potencial patogenia autoinmunitaria se basa en la observa-
ción de alteraciones de la inmunidad humoral con presencia en 
el suero de niveles elevados de inmunoglobulina IgG e IgM, así 
como la presencia de autoanticuerpos antinucleares, antimúsculo 
liso, y especialmente los anticuerpos anticitoplasma de los neu-
trófilos (pANCA). También se ha descrito un infiltrado inflama-
torio por linfocitos T con aumento de la expresión del factor de 
necrosis tumoral alfa (TNFa) y cambios en los colangiocitos que 
expresan citocinas proinflamatorias y profibrogénicas y molécu-
las de adherencia, así como la expresión aberrante de antígenos 
de histocompatibilidad de clase II.5 Al paciente se le realizaron 
inmunoglobulinas séricas reportando valores elevados de IgM e 
IgG. Además se le realizó pANCA con resultados negativos, ya 
que se ha reportado la asociación de la CEP con la enfermedad 
inflamatoria intestinal (EII). El 70% de los pacientes con colangitis 
esclerosante primaria padecen una EII en forma asociada,  espe-
cialmente a colitis ulcerativa crónica inespecífica (CUCI), aunque 
sólo el 3-7.5% de los casos con EII presentan colangitis esclero-
sante primaria.2 En su plan de estudio al paciente se le realizó 
una videocolonoscopia hasta ciego, no se observó lesiones en 
la mucosa.

   Otro de los aspectos que apoyaría la base autoinmunitaria 
es que ciertos antígenos de histocompatibilidad (HLA) se aso-
cian con una mayor susceptibilidad para la enfermedad. Así, 
se ha descrito una mayor frecuencia de HLA B8, DR3 (HLA-
DRB1*0301) y DRw52a en la CEP, al igual que lo que ocurre 
en otras enfermedades autoinmunitarias. También se ha referido 
una asociación con el HLA-DR6, que la presencia de HLA-DR4 
tendría un efecto protector, y que la heterocigosidad DR3, DR2 

se asociaría a un peor pronóstico de la enfermedad. Asimismo, 
se ha indicado que la susceptibilidad genética podría estar deter-
minada por polimorfismos del TNFa, y que un cambio de nucleó-
tido en la posición -308 del promotor del TNFa implicaría una 
mayor susceptibilidad para la enfermedad, pero relacionado con 
el haplotipo B8-DR319.5
   El síndrome de sobreposición con hepatitis autoinmune (HAI) 
y CEP parece ser significativamente más común en los niños. 
Muchos informes han mostrado que los niños con CEP tienen en 
el suero niveles más elevados de ALT, AST y GGTP que sus ho-
mólogos adultos. Esto se ha interpretado como evidencia de un 
proceso de distintas enfermedades.3 Algunos autores han deno-
minado colangitis esclerosante autoinmune a las formas de colan-
gitis esclerosante en la que los fenómenos inmunológicos están 
presentes y que responden satisfactoriamente a un tratamiento 
inmunosupresor, hecho que no sucede tan claramente en las for-
mas clásicas de CEP. De la misma forma, estos autores descuel-
gan los cuadros clínicos de colangitis esclerosante de comienzo 
neonatal, ya que no está claro si se trata de una enfermedad 
autoinmune o metabólica.1

    La presentación clínica de la CEP en niños varía ampliamente y 
con frecuencia carece de las características obvias de colestasis. 
Los pacientes pueden ser asintomáticos con resultados de prue-
bas de función hepática elevada o hepatomegalia.8 Aproxima-
damente el 55% de los pacientes tienen hepatomegalia y 30% 
tienen esplenomegalia en su forma inicial de presentación clíni-
ca. Alrededor del 30% de los niños que padecen una CEP están 
asintomáticos en el momento del diagnóstico y su descubrimiento 
es casual. La sintomatología puede iniciarse a cualquier edad 
y de forma insidiosa con síntomas inespecíficos como el dolor 
abdominal, malestar general, fatiga, anorexia, perdida de peso, 
así como síntomas específicos para la edad pediátrica, como 
retraso del crecimiento y de la pubertad. La enfermedad hepáti-
ca se manifiesta con hepatomegalia, ictericia, esplenomegalia y 
prurito. Cuando la hepatopatía está avanzada pueden añadirse 
síntomas asociados a la hipertensión portal, sangrado por vári-
ces esofágicas, así como la ascitis. Una de las complicaciones 
de la CEP es la colangitis que cursa con fiebre e incremento de 
los síntomas de colestasis.1,9 El paciente en estudio solo presentó 
dolor abdominal recurrente desde los 5 años de edad y a partir 
de los 8 años ictericia intermitente.

   El dolor abdominal es el síntoma más frecuente, en especial en 
aquellos pacientes que presentan  una EII, en los que se acompa-
ña de otras manifestaciones digestivas, como la diarrea y presen-
cia de sangre en las heces. En estos casos asociados a una EII, es 
cuando la anorexia y la perdida de peso son evidentes.1

   Los hallazgos del laboratorio son inespecíficos pero la eleva-
ción de la GGTP es el parámetro más sensible como daño del 
conducto biliar. La elevación de la Fosfatasa alcalina (FosfA), que 
es un dato importante en adultos, no lo es tanto en los niños, que 
habitualmente, con algunas diferencias según las edades, tienen 
cifras elevadas de FosfA relacionadas con el crecimiento. En el  
25 – 50% de los pacientes pediátricos las cifras de FosfA están 
en el rango normal. Las aminotranferasas y la bilirrubina pueden 
estar moderadamente incrementadas en la mayoría de los pa-
cientes. Las aminotransferasas pueden ser normales en el 10% de 
los pacientes, mientras que la bilirrubina puede ser normal en el 
90% de los mismos.1 Estos datos se corresponden con el paciente 

Caso Clínico
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ya que el momento del diagnóstico presentó cifras elevadas de 
transaminasas, GGTP, FosfA y valores de bilirrubina dentro de 
límites normales. La trombocitopenia y la leucopenia son secun-
darias a la hipertensión portal y al hiperesplenismo.1

   La colangiografía es el procedimiento imprescindible para ha-
cer el diagnóstico de la enfermedad. Los hallazgos radiológicos 
son característicos con estenosis difusas y zonas con dilataciones 
saculares, que adoptan un aspecto arrosariado de los conductos 
biliares intrahepáticos y extrahepáticos. En la mayoría de los ca-
sos hay afección intrahepática y extrahepática. Menos del 25% 
de los casos únicamente tiene afección intrahepática, y la enfer-
medad está confinada exclusivamente en las vías biliares extra-
hepáticas en menos del 5% de pacientes. Se ha descrito afección 
del cístico y de la vesícula biliar en el 15% de los casos. También 
se ha referido afección de los conductos pancreáticos.5 
   El método colangiográfico más preciso para el diagnóstico 
es la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE), 
pero esta exploración invasiva se asocia a una tasa no despre-
ciable de complicaciones infecciosas y pancreatitis, por lo que 
en el momento actual se considera que la colangiorresonancia 
magnética nuclear es la técnica inicial y que sólo debe realizarse 
el procedimiento invasivo (la CPRE) cuando se contempla una 
actuación terapéutica. La exactitud diagnóstica de la CPRE y de 
la colangiorresonancia es similar, pero con esta última se obtiene 
una mejor imagen de la zona proximal preestenótica a costa de 
una menor definición de los conductos biliares. La colangiorre-
sonancia alcanza una sensibilidad y una especificidad del 80 y 
del 87%, respectivamente, para el diagnóstico.5,7 En el protocolo 
del estudio del paciente al inicio se le realizó una tomografía de 
abdomen que reportó un hígado aumentado de volumen, con 
irregularidad de su parénquima, hipodensidades no bien defi-
nidas y distribución anómala de las vías biliares, calcificaciones 
intrahepaticas, signos sugerentes de Colangitis intrahepática, por 
lo que posteriormente se realizó una colangiorresonancia eviden-
ciándose en la reconstrucción de las vía biliares Intrahepáticas 
levemente dilatadas e irregulares.
   La biopsia hepática puede ayudarnos para confirmar el diag-
nóstico, si bien los hallazgos histológicos son variables y menos 
específicos que los radiológicos. La lesión característica, que fue 
reportado en el paciente, es la fibrosis  periductal concéntrica “en 
hojas de cebolla” alrededor de los ductos biliares de mediano 
y gran tamaño, que va seguida de la degeneración y atrofia 
del epitelio hasta remplazar el ducto segmentario por un cordón 
fibroso y de una gran perdida de ductos biliares. Estas lesiones 
son prácticamente diagnósticas de la CEP aunque no están pre-
sentes más que en el 30 al 40% de los pacientes reseñados en las 
casuísticas pediátricas y sólo en el 25% de las biopsias iniciales 
en niños.1,3

    La presencia de estenosis es infrecuente en niños pero pueden 
causar morbilidad significativa en circunstancias seleccionadas. 
El tratamiento debe ser similar a los recomendados para adultos, 
aunque existe menos riesgo de desarrollar colangiocarcinoma.3 
No existe un tratamiento específico de la CEP y el tratamiento 
va dirigido a evitar la progresión de la destrucción de los ductos 
biliares y el acúmulo de ácidos biliares tóxicos. El ácido urso-
desoxicólico (AUDC) tiene un efecto citoprotector del hepatocito, 
inmunomodulador y una acción colerética que mejora el flujo 
biliar y desplaza los ácidos biliares endógenos más hidrofóbicos 
y tóxicos. El AUDC es utilizado en niños a las dosis habituales 
de 10 - 20 mg/kg/día repartido en dos o tres dosis con buena 

tolerancia y con mejoría significativa de la función hepática.1 El 
paciente recibe el AUDC a 15 mg/Kg/día. Recientemente se ha 
recomendado precaución al utilizar altas dosis de AUDC ya que 
se ha asociado con una alta aparición de efectos adversos.8

   Si los pacientes llegan a presentar prurito, que es uno de los 
síntomas que más influye en la calidad de vida como síntomas 
de colestásis, se utilizan las resinas como la colesteramina a 0,5 
mg/kg/día, en tres dosis, o colestipol. Clásicamente se ha utiliza-
do el fenobarbital a 3mg/kg/día. A pacientes que no responden 
al tratamiento inicial puede ser útil la terapia con rifampicina a 
10 mg/kg/día. Otras alternativas terapéuticas son los antihista-
mínicos, naloxona, metiltestosterona, plasmaférisis y luz ultravio-
leta.1 Se debe suplementar con calcio, vitamina D, ya que se han 
documentado deficiencia de los mismos, así como también vigilar 
la deficiencia de Vitamina E y vitamina A. Se recomienda utilizar 
Vitamina K parenteral en pacientes que presenten ictericia.3,8 En las 
complicaciones se utiliza antibióticos en las colangitis agudas. 
Se plantea la CPRE cuando se presenten litiasis por obstrucción 
biliar.1

   Hay una gran variabilidad en el curso clínico de la CEP pero 
en general evolucionan a cirrosis en un período de 5 a 10 años. 
El trasplante hepático es la única opción terapéutica cuando la 
evolución de la CEP es desfavorable.1 La CEP sigue siendo una 
causa importante de morbilidad y mortalidad en los niños y re-
presentan a aproximadamente el 2% y 3% de los trasplantes de 
hígado en los niños en los Estados Unidos entre 1988 y 2008. 
La mayor serie CEP pediátrica incluye sólo 214 casos en todos, y 
estos casos fueron remitidos a los centros durante un período pro-
medio de 16 años (es decir, 2-3 casos por año). Estos informes 
derivan de centros de programas  afiliados de trasplante, por lo 
que se asume un sesgo hacia los casos más severos. El desarrollo 
de un enfoque basado en pruebas para el diagnóstico y la ges-
tión del CEP en los niños es especialmente problemáticos debido 
a los datos publicados relativamente limitados y anecdóticos. No 
hay ningún ensayo terapéutico controlado para CEP pediátrica, 
y los datos publicados a menudo incluyen diversos regímenes 
de tratamiento aplicados a las poblaciones de pacientes hetero-
géneas durante largos períodos de tiempo. De resultas de ello, 
paradigmas diseñados para el cuidado de los adultos han sido 
utilizados para los niños.3
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Resumen

Introducción: El hemangioma capilar es una patología epite-
lial benigna que se presenta usualmente en la piel, sin embargo 
también puede presentarse en mucosas, hasta el momento en la 
literatura revisada no hay reportes de hemangiomas capilares 
como causa de colestasis extrahepáticas. Pacientes y méto-
dos: Se reporta el caso de un paciente femenino de 35 años con 
clínica de colestasis extrahepática sin evidencias de lesiones ocu-
pantes de la luz de las vías biliares, se le realiza duodenoscopia 
donde se evidencia lesión de aspecto adenomatoso a nivel de 
la papila de Vater, la cual es resecada. Resultados: El repor-
te anatomopatológico concluye la lesión como un hemangioma 
capilar. Conclusiones: En vista de que en la literatura no se 
encuentran reportes de hemangiomas capilares como etiologías 
de colestasis se decide reportar dicho hallazgo.

Palabras Clave: Colestasis extrahepática, Hemangioma capi-
lar, Colangiopancreatografia retrograda endoscópica.

Javier Camacho y col. Hemangioma capilar como causa de colestasis extrahepática. Revista Gen 2012;66(2):130-132

CAPILLARY HEMANGIOMA AS CAUSE OF EXTRAHEPA-
TIC CHOLESTASIS, CASE REPORT

Summary

Introduction: The capillary hemangioma is a benign epithelial 
disease usually occurs in the skin, but can also occur in mucous 
membranes, so far in the literature there are no reports of capi-
llary hemangiomas as a cause of extrahepatic cholestasis. Pa-
tients and methods: We report the case of a female patient 
35 years old, with clinical signs of extrahepatic cholestasis and 
no evidence of occupying lesions of the bile ducts, duodenoscopy 
was performed which revealed a lesion of adenomatous aspect 
of the papilla of Vater, which is resected and sent to pathology. 
Outcomes: The report from pathology was of a capillary he-
mangioma. Conclusions: Since in the literature are no reports 
of capillary hemangiomas as etiologies of cholestasis is decided 
to report this finding.

Key words: Extrahepatic cholestasis, Capillary Hemangioma, 
Endoscopic Retrograde Cholangiopancreatography.
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Caso Clínico

Introducción

Los hemangiomas capilares ocurren principalmente en la piel, te-
jidos subcutáneos y membranas mucosas, cavidad oral y labios. 
Estos son agregados decapsulados de capilares de paredes del-
gadas muy juntos, por lo general llenos de sangre, y revestidos 
por epitelio plano, separados por estroma de tejido conectivo1, 
2. Hay reportes de casos de pacientes con hemangiomas capi-
lares y cavernosos en distintas partes de la vía gastrointestinal,3-5 
sin embargo en la literatura no hay reportes de hemangiomas 
capilares como causa de colestasis extrahepática.

Presentación del caso

Paciente femenino de 35 años quien cursa con dolor abdominal 
en cuadrante superior derecho colecistectomizada hace 3 años 
debido a litiasis vesicular, presenta elevación de bilirrubinas a ex-
pensas de bilirrubina directa y fosfatasas alcalinas, al ultrasonido 
abdominal se evidencia dilatación de vías biliares extrahepáticas 
sin imágenes sugestivas de litos en su interior. La paciente es lle-
vada a colangiopancreatografia retrograda endoscópica ante la 
sospecha diagnostica de un síndrome de disfunción del esfínter 
de Oddi. Durante la duodenoscopia se evidencia lesión elevada, 
sésil, sin cambios de patrón mucoso, la cual es resecada endos-
cópicamente con asa de polipectomia obteniendo el espécimen 
completo, con escaso sangrado, sin complicaciones inmediatas 
o tardías. El reporte anatomopatológico fue de: Neoplasia be-
nigna de estirpe mesenquimático, constituida por proliferación 
de vasos sanguíneos de pequeño calibre de tipo capilar, de pa-
redes adelgazadas, concluido como hemangioma capilar, en se-
guimiento posterior de 24 meses la paciente persiste asintomática 
en buenas condiciones generales. 

Figura 1 Imágenes de la papila durante duodenoscopia

Figura 2 Imágenes de la papila durante duodenoscopia

Figura 3 Imágenes de la papila durante duodenoscopia

Figura 4 Neoplasia benigna de estirpe mesenquimático, 
constituida por proliferación de vasos sanguíneos de pequeño 
calibre de tipo capilar, de paredes adelgazadas.
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Figura 4 Neoplasia benigna de estirpe mesenquimático, 
constituida por proliferación de vasos sanguíneos de pequeño 
calibre de tipo capilar, de paredes adelgazadas.

Caso Clínico

Discusión

Decidimos reportar el caso antes expuesto en vista que en la 
literatura revisada no encontramos hemangiomas capilares como 
etiologías de colestasis extrahepática, a fin de compartir este 
hallazgo poco usual.
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Resumen

El Síndrome de Sandifer es un trastorno neuroconductual con 
movimientos de hiperextensión de cuello, cabeza y tronco, con 
rotación de cabeza, que generalmente se presentan durante o in-
mediatamente después de la ingesta de alimentos y cesa durante 
el sueño, secundario a enfermedad por reflujo gastroesofágico. 
Se caracteriza por esofagitis, anemia por deficiencia de hierro 
y son confundidos con frecuencia como crisis de origen epilép-
tico. Caso clínico: Lactante masculino de 5 meses referido por 
movimientos de tónico-clónicos generalizados, de segundos de 
duración, con una frecuencia de 30 episodios al día, que no 
ceden con el uso de 3 anticonvulsivantes. Disfagia a alimentos 
pastosos. Antecedente: hospitalización al mes de vida por epi-
sodio de amenazante de la vida. Estudios neurológicos normales. 
Paraclínica: anemia microcítica e hipocrómica. Videodeglutosco-
pia: Disfagia de fase oral leve, disfagia fase esofágica a estudiar 
(Regurgitación), reflujo faringolaringeo según escala de Belafsky 
y Larigomalacia grado I; pHmetría de 24 horas con impedancia, 
puntación de Boix-Ochoa de 26%, durante la colocación de la 
sonda se observo posición anómala de la cabeza e hiperexten-
sión del dorso. Estudio contrastado de esófago, estómago y duo-
deno sin anormalidad anatómica. Endoscopia digestiva superior: 
Esofagitis no erosiva, Hernia hiatal. Conclusión: El Síndrome 
de Sandifer es una de las presentaciones atípicas de RGE en 
lactantes. Amerita la evaluación de un equipo multidisciplinario 
para establecer el diagnóstico. El manejo medico incluyó medi-
das antireflujo, esomeprazol y técnica de alimentación adecuada 
con evolución satisfactoria. La diversidad de enfermedades rela-
cionadas con RGE exige el uso de variadas técnicas para lograr 
diagnósticos más asertivos. 

Palabras clave: Síndrome de Sandifer, Reflujo gastroesofági-
co, PHmetría, Convulsiones, Videodeglutoscopia, Impedancia.

SANDIFER SYNDROME AND GASTROESOPHAGEAL 
REFLUX IN CHILDREN 

Summary

Sandifer's syndrome is a neurobehavioral disorder with hyperex-
tension movements of neck, head and trunk, head rotation, which 
usually occur during or immediately after food intake and ceases 
during sleep, secondary to gastroesophageal reflux disease. It is 
characterized by esophagitis, anemia and iron deficiency are of-
ten confused as a crisis of epileptic origin. Case report: A male 
infant of 5 months reported by tonic-clonic movements of wides-
pread, lasting seconds, with a frequency of 30 episodes per day, 
which do not yield with the use of 3 anticonvulsants. Pasty food 
dysphagia. Background: Hospitalization month of life-threate-
ning episode of life. Normal neurological studies. Paraclinical: 
hypochromic microcytic anemia. Videodeglutoscopia: mild oral 
phase dysphagia, esophageal dysphagia to study phase (regurgi-
tation), pharyngolaryngeal reflux as Belafsky and Larigomalacia 
scale grade I, ph-metry of 24 hours with impedance, Boix-Ochoa 
score of 26% during the placement of probe was observed abnor-
mal head position and hyperextension of the back. Contrast study 
of esophagus, stomach and duodenum without anatomical abnor-
mality. Upper gastrointestinal endoscopy: nonerosive esophagi-
tis, hiatal hernia. Conclusion: Sandifer Syndrome is one of the 
atypical presentations of GER in infants. Warrants evaluation by 
a multidisciplinary team to establish the diagnosis. The medical 
management included antireflux measures, esomeprazole and 
proper feeding technique with satisfactory outcome. The diversity 
of diseases associated with GER requires the use of various diag-
nostic techniques to get more assertive.  

Key words: Sandifer syndrome, Gastroesophageal reflux, PH-
metry, Seizures, Videodeglutoscopia, Impedance.
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Introducción

El Síndrome de Sandifer (SS), se caracteriza por esofagitis, ane-
mia por deficiencia de hierro y movimientos en hiperextensión 
de cuello, cabeza y tronco, con rotación de cabeza que gene-
ralmente se presenta durante o inmediatamente después de la 
ingesta y cesa durante el sueño, asociado o no a hernia hiatal.1-4 
El SS, llamado así por el neurólogo Paul Sandifer, fue informado  
primera vez por M. Kinsbourne en 1962, que se percató de un 
desorden del tracto gastrointestinal superior que ocurría en ni-
ños y adolescentes con manifestaciones neurológicas.4 Desde el 
punto de vista fisiopatológico, se comenta la hipótesis de que el 
posicionamiento de la cabeza proporciona un alivio del malestar 
abdominal causada por el reflujo ácido.4  Los estudios manométri-
cos han mostrado que el aclaramiento esofágico mejora con esta 
posición. No obstante, no se descarta que el reflujo y el compor-
tamiento sean secundarios a la esofagitis. Un estudio encontró la 
asociación entre la contracción del músculo recto abdominal con 
la aparición de episodios de reflujo, así como la asociación de 
episodios de reflujo con la postura del niño con SS.5 El presente 
trabajo tiene por objetivo reportar un paciente con SS que fue 
diagnosticada mediante una historia clínica detallada estudios 
de pHmetría con impedancia y estudio endoscópico con toma de 
biopsia. Se detallan los aspectos clínicos, etiológicos,  diagnósti-
cos  y la terapéutica adecuada para el mismo.

Caso Clínico

Se trata de lactante menor masculino de 5 meses, referido del Ser-
vicio de Pediatría por disfagia a alimentos pastosos y movimientos 
de tónico-clónicos generalizados de segundos, con una frecuencia 
de 30 episodios al día, que no ceden con terapia anticonvulsivante 
indicado por Neuropediatría. Antecedentes personales: periodo 
perinatal sin complicaciones, hospitalizado al mes de edad, por 
episodio amenazante para la vida (ALTE). Examen físico: buenas 
condiciones generales, leve palidez cutánea mucosa. Luce con 
adecuado estado nutricional y un desarrollo psicomotor acorde a 
su edad. Cardiopulmonar normal. Abdomen blando, deprimible, 
ruidos hidroaéreos normales, sin visceromegalia. Genitales norma-
les. Neurológico sin focalización. Laboratorio: anemia microcítica 
e hipocrómica, con valores de hemoglobina en 9,9 gr% y Hto 
29,7%. Pruebas metabólicas para errores innatos, funcionalismo 
hepatorenal e infecciosos dentro límites normales. Estudios espe-
ciales: el Servicio de Neuropediatría, solicita EEG y la RMN cere-
bral, con reporte de los estudios sin alteraciones. La evaluación por 
gastroenterología, indica los estudios de videodeglutoscopia y pH-
metría con impedancia.  La videodeglutoscopia concluye: disfagia 
de fase oral leve, disfagia fase esofágica a estudiar (regurgitación) 
y reflujo faringolaringeo según escala de Belafsky y Larigomalacia 
grado I. La pHmetría de 24 horas con impedancia demostró una 
puntación de boix-ochoa de 26; valor por encima de lo normal. 
Se realiza la observación, que en el momento de colocación de 
la sonda, el paciente presenta posición anómala de la cabeza e 
hiperextensión del dorso de 2 minutos. Durante el estudio, no se 
evidenciaron movimientos tónico-clónicos. En las imágenes de ra-
diografía con contraste de esófago-estomago-duodeno, se eviden-
cio evento de reflujo gastroesofágico hasta tercio medio esofágico, 
sin signos sugestivos de hernia del hiato. El diagnóstico endoscópi-
co fue: Esofagitis grado I, Estómago y Duodeno normal. La biopsia 
reporta hallazgos compatibles con Esofagitis por Reflujo. 

Discusión

Enfermedad por reflujo (ERGE) constituye una entidad con sinto-
matología pleomórfica, dividiéndose en forma sistemática para 
su estudio en síndromes esofágicos y extraesofágicos.1 Entre las 
asociaciones definidas con ERGE y manifestaciones extra-esofági-
cas, se encuentra SS, que se caracteriza por trastorno neurocon-
ductuales y otros síntomas atípicos.1-3 Lo que caracteriza a SS es 
la postura anormal en los pacientes con reflujo gastroesofágico.5 
    En lactantes y niños pequeños, se observan manifestaciones no 
típicas del reflujo gastroesofágico, tales como llanto inexplicable, 
rechazo del alimento, cólicos, arcadas y asfixia.1,3-4 A diferencia 
de los niños mayores que son capaces de referir pirosis o sen-
sación de quemadura retroesternal. Otro síntoma importante es 
la disfagia, sensación de que el alimento no avanza, la cual ha 
sido asociada a esofagitis y disfunción peristáltica secundaria a 
reflujo y a estenosis péptica.3-4 En el paciente evaluado, la video-
deglutoscopia fue importante para la detección de la causa de la 
disfagia, ya que la tanto el reflujo como la dificultad de deglución 
de alimentos pastosos no podían ser referidos por el niño, dado 
la edad de 5 meses. La videodeglutosocpia es una técnica que 
permite determinar la presencia de anomalías aerodigestivas, es-
timar el riesgo de aspiración y orientar sobre la forma más segu-
ra de alimentar al paciente,6 como lo fue en este caso. 
   Con respecto a la pH-metría de 24 horas en combinación con 
la impendacia,  permitió un mejor monitoreo del reflujo y confir-
mar la presencia del mismo, así como establecer la relación entre 
los síntomas y el reflujo, ya que el paciente no presentaba clínica 
típica de reflujo, sino manifestaciones neuroconductuales como 
opistótonos y posturas anómalas de la cabeza. Por lo que el RGE 
debe ser descartado en aquellos niños con sintomatología neu-
rológica que no responde a tratamiento anticonvulsivante, dado 
que pueden ser confundidos los síntomas de reflujo con frecuen-
cia con crisis de origen epiléptico.7 Se puede utilizar la pH-metria 
sola o en combinación con impedancia, siendo la combinación 
de los métodos una mejor opción diagnóstica, aumenta la proba-
bilidad de aceptar o rechazar el reflujo como la causa de enfer-
medad.8 En tal sentido, se señala el reporte de un caso, donde 
se utilizo pHmetría esofágica, electromiografía de superficie, y la 
videografía de pantalla dividida que demostró una asociación de 
múltiples canales fisiológicos de la contracción del músculo recto 
abdominal con la aparición de episodios de reflujo y la asocia-
ción de episodios de reflujo con la postura del SS.5 De manera 
semejante, algunos autores han referido que lactantes con llanto 
intenso, sin vómito, presentan hasta en un 60% registros anorma-
les de la monitorización del pH intraesofágico y resolución de 
síntomas con tratamiento antireflujo.3,4  
    Por otra parte, en el SS se describe la presencia de esofagitis. 
La esofagitis es más evidente en niños grandes. No obstante, 
se han reportado alteraciones histológicas hasta en un 80% de 
lactantes con ERGE.7 Con respecto a la anemia, en el caso estu-
diado, no se puede aseverar que la anemia microcitica e hipo-
crómica, fuera secundaria a la esofagitis por reflujo, ya que los 
hallazgos endoscópicos no eran significativos. 
   En el caso estudiado se indico tratamiento con inhibidores de 
bomba de protones como el esomeprazol y se instauraron media-
das antireflujo con técnica de alimentación, con lo que se logra 
una evolución satisfactoria, con desaparición de los movimientos 
tónico-clónicos. Hasta el momento actual en los trastornos neuro-
conductuales se menciona que  el tratamiento se basa en tres pila-
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res fundamentales: terapia medica, fisioterapia y rehabilitación,9 

similar a la conducta adoptada en este paciente. Evidentemente, 
la diversidad de enfermedades relacionadas con RGE implican 
cada día el uso de variadas técnicas diagnosticas para lograr 
diagnostico mas asertivos. En especial, se debe hacer diagnosti-
co diferencial en niños con trastornos neurológicos, quienes con  
mayor frecuencia presenta enfermedad gastrointestinal como la 
ERGE, debido a trastornos motores, dificultades en la alimenta-
ción y trastornos de deglución.10 Concluimos, que el SS es una 
de las presentaciones atípicas de RGE en lactantes, amerita la 
evaluación de un equipo multidisciplinario para establecer el 
diagnóstico y con tratamiento médico se observa resolución de 
los síntomas. 
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INTRODUCCIÓN

La colangitis esclerosante primaria (CEP) es una enfermedad he-
patica colestasica crónica y progresiva de etiologia desconocida 
caracterizada por inflamación, fibrosis y estenosis de pequeños, 
medianos y grandes ductos intra y extrahepáticos del arbol biliar. 
La progresiva destrucción de los ductos biliares desarrolla cirro-
sis hepatica, hipertensión portal e insuficiencia hepática. La CEP 
esta asociada a multiples complicaciones, tales como: estenosis 
dominante, colelitiasis y colangitis, colangiocarcinoma y cancer 
de colon en pacientes con colitis ulcerative concomitante.1 Fue 
descrita por primera vez por Delbet en 1924. La CEP es la más 
común de todos los tipos de colangitis esclerosante y se refiere 
a una alteración idiopatica que puede ocurrir de manera inde-
pendiente o en asociación con otras enfermedades o síndromes, 
más comunmente enfermedad inflamatoria intestinal, en un 70%, 
especialmente a colitis ulcerativa crónica inespecífica. El término 
de secundaria se refiere especificamente a colangitis esclerosante 
que resulta de una alteración o lesión conocida.2 (Tabla 1) Tam-
bién se describe la CEP de pequeños ductos y la CEP de ductos 
dominantes o de grandes ductos (al referirse a los hepaticos de-
recho e izquierdo, hepático común y colédoco). 

EPIDEMIOLOGIA

La CEP puede ser diagnósticada a cualquier edad pero usual-
mente se presenta en personas jovenes alrededor de los 40 años. 
Es dos veces más común en hombres que en mujeres.3,4 La preva-
lencia de CEP es muy variable según los países. Es extremada-
mente prevalente en los países escandinavos, donde representa 
la primera causa de trasplante hepático. La enfermedad es mu-
cho menos prevalente en los paises del sur de Europa, como 
España o Italia, o en otras áreas geográficas como la India y 
Japon. En los Estados Unidos se ha observado una incidencia 
y una prevalencia de 9 y 209 casos por millón de habitantes, 
respectivamente.5

Tabla 1 Clasificación de colangitis esclerosante

Primaria
Sin enfermedad o síndrome asociado 
Asociado a enfermedad inflamatoria intestinal
 Colitis ulcerativa crónica inespecífica
 Enfermedad de Crohn
* Asociada a fibrosis sistémica idiopática
 Fibrosis retroperitoneal y mesenteritis retráctil (enfer  
 medad de Weber- Christian)
 Tiroiditis de Reidel Fibrosis mediastinal Pseudotumor   
 de la órbita
  Pseudotumor inflamatorio
  Enfermedad de Peyronie
* Asociado a enfermedad autoinmune idiopática o colágena 
vascular
 LES
  Esclerosis sistémica
  DM tipo 1 
 Síndrome de Sjögren
  Esprue celíaco 
 Anemia hemolítica autoimmune
  Nefropatía membranosa
  Glomerulonefritis rápidamente progresiva
  Artritis reumatoide
  Sialadenitis esclerosante crónica
Secundario a trasplante
  Rechazo en trasplante hepático
  Rechazo injerto vs huésped en trasplante de médula  
 ósea
 Tipo infiltrativo
 Histiocitosis X
 Sarcoidosis
  Mastocitosis sistémica 
 Síndrome hipereosinofílico
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Tipo inmunodeficiencia
 Inmunodeficiencia congénita 
 Inmunodeficiencia combinada 
 Disgammaglobulinemia 
 Agammaglobulinemia ligada al X 
 Inmunodeficiencia adquirida 
 Deficiencia selectiva de IgA 
 SIDA
 Linfadenopatía angioinmunoblástica

Secundaria
 Colangitis obstructiva 
 Coledocolitiasis 
 Estenosis quirúrgica 
 Parásitos biliares 
 Colangitis piogénica recurrente
 Infección por hongos 
 Fibrosis quística 
 Pancreatitis 
 Alteraciones congénitas
  Enfermedad de Caroli
  Quiste en colédoco 
Tóxicas
 Formaldehído intraductal o solución hipertónica
 Floxuridina intra-arterial 
Isquémica
 Trauma vascular 
 Vasculitis tóxica 
Oclusión arterial hepática del aloinjerto 
Hemoglobinuria paroxística nocturna 
Neoplásica
 Colangiocarcinoma 
 Carcinoma hepatocelular 
 Cáncer metastásico 
 Linfoma

ETIOPATOGENIA

La causa de la enfermedad es desconocida. Sin embargo se han 
detectado diferentes factores genéticos y adquiridos, tóxicos o 
infecciosos, que podrian desempeñar un papel patogénico. La 
hipótesis de un agente tóxico o infeccioso se ha basado en la fre-
cuente asociación de la enfermedad con una colitis ulcerosa y en 
la aparición de cuadros de colangitis en paciente con infección 
crónica de la via biliar por citomegalovirus. También se ha sugeri-
do que algunos retrovirus podrian estar implicados en el inicio de 
la enfermedad y se ha especulado que la lesion biliar podria ser 
debida al paso de ácidos biliares tóxicos o lapresencia de bacte-
rias de origen intestinal. En este sentido, se ha descrito casos de 
bacteriemia portal en pacientes con colitis ulcerosa a los que se 
le ha realizado una colectomia y se han obtenido cultivos bac-
terianos positivos en explantes hepáticos. Vierling  ha propuesto 
que la enfermedad se iniciaria por una r)espuesta inmunogénica 
a productos de pared bacteriana que daria lugar a la producción 
de factor de necrosis tumoral alfa (TN-α). El aumento peribiliar de 
esta citocina atraeria neutronfilos, monocitos, macrófagos y linfo-
citos e iniciaria el proceso inflamatorio. Como consecuencia, se 

produciria una fibrosis concéntica que daria lugar a una atrofia 
del endotelio biliar secundario a la isquemia. La pérdida paula-
tina de los conductos biliares produciria colestasis progresiva, 
fibrosis y cirrhosis biliar.
   Diversos estudios sugieren que en la patogenia de la enferme-
dad intervienen factores genéticos e inmunológicos. Se ha de-
mostrado una asociación con distintos antígenos de histocompa-
tibilidad. Además de los antígenos HLA (HLA clase I B8, DR3, B8 
DR3 y HLA clase II alelos DBR1*0301, DRB1*1301, Cw*0701) 
hay estrecha asociación con el alelo del TNF-α, en el sentido 
de que una sustitución de un aminoácido en la posición 308 
del promotor del TNF-α confiere susceptibilidad a presenter la 
enfermedad en los pacientes portadores del alelo DBR1*0301.5 

Sin embargo la CEP no se puede considerar una enfermedad 
autoimune clásica ya que: predomina en hombres (2:1) y no hay 
una respuesta satisfactoria a los inmunosupresores y no se hereda 
como carácter genético puro.6

MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y LABORATORIO

Las manifestaciones clínicas son muy variables. Algunos pacientes 
son asintomaticos y son evaluados por un aumento de la fosfatasa 
alcalina, habitualmente en el contexto de una enfermedad infla-
matoria intestinal (formas asintomáticas). Otros pacientes tienen 
sintomas inespecíficos e intermitentes más o menos notorios de 
hepatopatia crónica. En estos casos puede haber signos de coles-
tasis, como prurito y astenia y muy raramente ictericia como pri-
mera manifestación. En ocasiones la enfermedad se diagnostica 
cuando ya hay una hipertensión portal, con ascitis o hemorragia 
digestiva por varices esofagicas. Los hallazgos de laboratorio re-
velan un aumento de la fosfatasa alcalina, en general con valores 
que superan 3 veces a los normales. Una elevación de la fosfata-
sa alcalina en un paciente con enfermedad inflamatoria intestinal 
puede sugerir el diagnóstico de colangitis esclerosante, pero no 
es un requisito indispensable, ya que un 8.5% de los pacientes la 
fosfatasa alcalina es normal en el momento del diagnóstico de la 
enfermedad hepática. También se observa un aumento moderado 
de las transaminasas. En el 60% de los casos, la bilirrubinemia es 
normal en el momento del diagnóstico, así como la albuminemia 
y la tasa de protrombina. Puede observarse un aumento de las 
inmunoglobulinas en el 61% de los casos, preferen- temente de la 
IgG. La IgM está aumentada en menos ocasiones (20-45%). Los 
anticuerpos antimitocondriales son negativos y, desde el punto 
de vista inmunológico, el dato más característico es la detección 
de anticuerpos frente a los neutrófilos (pANCA) que se observa 
en el 26-85% de los casos. Estos anticuerpos que se hallan en 
la CEP son distintos de los anticuerpos antineutrófilos que se de- 
tectan en los pacientes con granulomatosis de Wegener y otras 
vasculitis. En la CEP, así como en la colitis ulcerosa, los ANCA se 
localizan en la periferia del núcleo de los neutrófilos y por ello se 
ha sugerido que deberían denominarse anticuerpos antinuclea-
res de los neutrófilos. El antígeno frente al que se dirigen mide 
aproximadamente 50 kDa y podría corresponder a una proteína 
de la envoltura nuclear. El papel de los ANCA en la patogenia 
de la enfermedad es incierto.
   Hay una forma exclusivamente intrahepática de la enferme-
dad que representa cerca del 5% de los casos y que se define 
como colangitis esclerosante de pequeños conductos. En estos 
pacientes sólo hay cambios histológicos de la enfermedad y la 
colangiografía no muestra las lesiones típicas en las vías biliares 
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intrahepáticas y extrahepáticas. Las manifestaciones clínicas son 
similares a las de la enfermedad clásica y con el transcurso de los 
años se puede desarrollar una colangitis de grandes vías. Se ha 
sugerido que esta forma representaría una enfermedad con per-
sonalidad propia, distinta de la colangitis esclerosante clásica. 
De hecho, la forma de pequeños conductos tiene un curso más 
benigno, los pacientes raras veces desarrollan un colangiocar-
cinoma y únicamente una mínima proporción progresa a colan-
gitis de grandes conductos. Asimismo, se ha señalado que esta 
forma de enfermedad tendría una probabilidad de supervivencia 
comparable a la de la población general y mejor que la de la 
forma clásica. Este curso, sin embargo, no es constante y algunos 
pacientes con CEP de pequeños conductos puede progresar a 
la forma clásica y requerir, por tanto, un trasplante hepático. En 
los niños y adolescentes, la enfermedad suele presentarse con 
sintomatología inespecífica como astenia, anorexia y pérdida de 
peso. El prurito y la ictericia son menos frecuentes que en los 
adultos. Los rasgos clínicos más frecuentes, además del aumento 
de la fosfatasa alcalina, son la presencia de hepatomegalia o 
esplenomegalia. En la bioquímica se observan cambios mixtos 
de inflamación y colestasis, y en muchas ocasiones remeda una 
hepatitis autoinmune, por lo cual el diagnóstico sólo puede esta-
blecerse mediante colangiografía.5,6

ESTUDIOS IMAGENOLÓGICOS

Aunque la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 
(CPRE) ha sido tradicionalmente la prueba de oro para la vi-
sualización de la vía biliar, recientemente la colangiorresonancia 
magnética (CRM) ha demostrado en diferentes estudios resultados 
comparables a la CPRE en el diagnóstico de la colitis esclerosante 
primaria (CEP), con las ventajas de ser un método no invasivo, y 
que, además, permite visualizar la vía biliar proximal a las áreas 
obstruidas, así como el resto del abdomen. Cuando se realiza la 
CRM en estos pacientes el protocolo se dirige a estudiar la mor-
fología de la vía biliar mediante secuencias colangiográficas. 
En el mismo estudio se valora la morfología hepática mediante 
secuencias rápidas en T2 con supresión grasa, en T1 en y fuera 
de fase, y secuencias postgadolinio. Actualmente también hacen 
parte rutinaria las secuencias de difusión. Los hallazgos colangio-
gráficos de colangitis esclerosante, tanto en la CPRE como en la 
CRM, son: irregularidad difusa o segmentaria de los conductos 
biliares, dilatación irregular de la vía biliar en forma arrosariada 
y falta de visualización de los conductos periféricos (imagen en 
“árbol podado”). La enfermedad suele iniciarse en los conductos 
intrahepáticos; se observa, entonces, irregularidad de su luz y 
estenosis focales cortas que alternan con segmentos de calibre 
normal o mínimamente dilatados, lo que da como resultando una 
imagen arrosariada. En estadios más avanzados las estenosis 
aumentan, pero los cambios inflamatorios y fibróticos impiden 
la dilatación de la vía biliar proximal; esta desproporción entre 
la estenosis y la dilatación es un hallazgo característico de la 
enfermedad. Los conductos periféricos son poco evidentes, y dan 
una imagen que se ha descrito como “de árbol podado”. Pueden 
existir engrosamientos circunferenciales incompletos y formación 
de divertículos, que corresponden a dilataciones saculares foca-
les excéntricas. En estos divertículos pueden formarse cálculos 
que favorecen la aparición de colangitis (Figura 1).8

Figura 1 (a) Imagen axial con información del T2W que mues-
tra alta intensidad del parénquima hepático en el lóbulo izquier-
do. (b) Imagen con información del T1W postgadolinio en fase 
tardía, con retención del medio de contraste en el segmento IVA 
y dilatación de la vía biliar. En las secuencias de CRM (c y d) 
se ve la dilatación y la irregularidad, con el “arrosariamiento” 
característico de la CEP y su aspecto de “árbol podado”.

BIOPSIA HEPÁTICA

La biopsia hepática es una prueba adicional para el diagnóstico 
que apoya los hallazgos colangiográficos y tiene especial interés 
cuando la enfermedad afecta a los conductos biliares de peque-
ño calibre. La lesión histológica es una colangitis fibrosa oblite-
rante, definida por una intensa fibrosis concéntrica alrededor de 
los conductos biliares, que conduce a la obstrucción progresiva 
y a la sustitución de los conductos biliares por tejido conjuntivo. 
Esta lesión sólo se observa en el 30% de los casos. Normalmente, 
la biopsia hepática muestra cambios inespecíficos de enferme-
dad biliar como colestasis, ausencia de conductos biliares en 
los espacios porta, proliferación periportal de conductos biliares, 
necrosis parcelar periférica e infiltración inflamatoria de los es-
pacios porta por neutrófilos y linfocitos. Estos hallazgos pueden 
indicar otros diagnósticos, como cirrosis biliar primaria, hepatitis 
crónica o incluso una obstrucción biliar extrahepática. Las lesio-
nes histológicas de la colangitis esclerosante han sido clasifica-
das, según Ludwig et al, en 4 estadios.35 El estadio I se caracte-
riza por un aumento del tejido conectivo con agrandamiento de 
los espacios porta. En el estadio II, el tejido conectivo aumenta 
en la zona periportal y hay cambios inflamatorios mínimos. En 
el estadio III hay formación de septos fibrosos en el parénquima 
hepático. Por último, en el estadio IV aparece una cirrosis hepá-
tica de origen biliar. 
   La biopsia hepática puede ayudar a realizar el diagnóstico 
aunque se ha insinuado que no es estrictamente necesaria, ya 
que en la mayoría de los casos el diagnóstico de CEP se estable-
ce mediante colangiografía endoscópica o colangiorresonancia. 
En un reciente estudio que analiza este aspecto se concluye que 
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la biopsia hepática raramente proporciona información comple-
mentaria que condicione el tratamiento de los pacientes con CEP, 
y se aconseja que no se realice de forma sistemática debido a los 
riesgos que comporta al ser un procedimiento invasivo.5

DIAGNÓSTICO

El diagnostico de CEP esta basado en marcadores serologicos de 
colestasis elevados y hallazgos caracteristicos (estenosis multifo-
cales y dilataciones segmentarias) en el colangiograma, el cual 
se obtienen por resonancia magnetica colangiografica, colangio-
grafia retrograda endoscopica o en raros casos colangiografia 
percutánea o colangiografia intraoperatoria. Es obligatorio excluir 
otros desordenes colestasicos o causas de colangitis esclerosantes 
secundaria, por ejemplo, trauma quirurgico, isquemia de los duc-
tos biliares, pancreatitis recurrentes. Hallazgos histologicos con 
frecuencia no son especificos, la fibrosis periductal y la colangitis 
fibroobliterativa se encuentra en la mitad de los pacientes con 
CEP. Sin embargo si un paciente presenta hallazgos bioquimi-
cos de colestasis con colangiograma normal la biopsia hepatica 
debe ser considerada para revelar hallazgos tipicos consistentes 
en colangitis esclerosante primaria de pequeños ductos.4

SÍNDROME DE SUPERPOSICIÓN

Menos del 10% de los pacientes adultos con CEP tienen síndro-
mes de superposición con hepatitis autoimmune, según el reporte 
de el Grupo Internacional de Hepatitis Autoinmune. Sin embar-
go ocurren más frecuentemente en niños que en adultos. Otro 
subgrupo presentan CEP con inmunoglobulina G subclase 4 
(IgG4) elevadas, siendo una presentación más agresiva.7 

COLANGIOCARCINOMA Y NEOPLASIA

El colangiocarcinoma se presenta en el 10% aproximadamente 
de los pacientes con CEP. El diagnóstico temprano no es posi-
ble por técnicas imagenologicas o marcadores tumorales pero 
la citologia por cepillado obtenido por pancretocolangiografia 
retrograda endoscopica puede ser útil y debe realizarse cuando 
exista sospecha. Trasplante hepático debe ser considerado en 
pacientes con displasia sin evidencia de tumor. Polipos vesicu-
lares frecuentemente son malignos y la colecistectomia esta indi-
cada. El carcinoma hepatocelular se presenta en el 2-4% de los 
pacientes con enfermedad avanzada.9

TRATAMIENTO

El tratamiento sintomático de la enfermedad es idéntico al de las 
demás enfermedades colestásicas y consiste en el tratamiento de 
las complicaciones derivadas de la propia colestasis, básicamente 
del prurito, la osteopenia y deficiente absorción intestinal. No hay 
datos recientes que modifiquen los conocimientos actuales sobre 
el tratamiento de estas complicaciones en la CEP. Sin embargo, 
se han comunicado efectos favorables del alendronato para el 
tratamiento de la osteopenia de la cirrosis biliar primaria y de la 
diálisis con albúmina como tratamiento extremo del prurito refrac-
tario en las colestasis crónicas. El tratamiento específico consiste 
en administrar ácido ursodesoxicólico (AUDC), aunque a la dosis 
habitual de 13-15 mg/kg de peso es ineficaz para aumentar la 
supervivencia e impedir la progresión histológica de la enferme-

dad. Hay resultados favorables con dosis de 20 mg/kg de peso, 
tal como se ha demostrado en un estudio del grupo de Oxford y 
en otro de la Clínica Mayo. Con estas dosis, el tratamiento tiene 
efectos favorables y mejora las alteraciones analíticas, pero, sobre 
todo, retrasa la progresión de la fibrosis y mejora las anomalías 
colangio- gráficas. También se ha referido una tendencia a mejo-
rar el proceso inflamatorio. Estas altas dosis de AUDC se toleran 
bien y no se han descrito efectos secundarios, por lo cual se han 
propuesto dosis incluso más elevadas, de 25-30 mg/kg/día, que 
probablemente sean más eficaces, aunque todavía no hay datos 
sobre la supervivencia. Además, la administración de AUDC dis-
minuye de forma significativa el riesgo de desarrollar displasia o 
carcinoma colorrectal en los pacientes con colitis ulcerosa y CEP. 
Muy recientemente se ha postulado que el tratamiento combinado 
de AUDC con metronidazol (600-800 mg/día) durante 3 años se 
asocia a una disminución significativa del índice pronóstico de la 
Clínica Mayo e histológica, si se compara con la administración 
única de AUDC.
    No se dispone de datos consistentes sobre la utilidad de distin-
tos fármacos inmunomoduladores o agentes antifibrosantes pero, 
en general, los resultados son decepcionantes. Se ha utilizado 
la azatioprina asociada a prednisona, pero esta última acelera 
la aparición de osteoporosis y no tiene claros efectos favorables 
sobre la enfermedad. También se ha utilizado la colchicina sin 
claros efectos en un estudio doble ciego en el que se incluyó a 85 
pa- cientes. Tampoco se observaron resultados favorables con la d-
penicilamina. En otros estudios con un menor número de pacientes 
se ha evaluado el efecto de la ciclosporina y del tacrolimus, pero 
los datos son poco claros, posiblemente por la escasa duración del 
tratamiento. Hace años se postuló que el metotrexato podría ser 
útil, pero en un estudio controlado doble ciego no se observaron 
efectos favorables en comparación con el placebo. También se ha 
ensayado la pentoxifilina en un estudio piloto en el que se incluyó 
a 20 pacientes, en el cual se constató la ausencia de efectos favo-
rables, tanto en la clí- nica como en la bioquímica hepática. Debi-
do a que la nicotina tiene ciertos efectos beneficiosos en la colitis 
ulcerosa, se ha probado su potencial eficacia en la colangitis escle-
rosante. Los resultados de un estudio piloto han sido negativos.
   Los pacientes con estenosis biliar única pueden ser tratados con 
dilatación o con la colocación de una prótesis en el interior de la 
vía biliar. Puede realizarse mediante endoscopia, pero la utiliza-
ción de la vía percutánea transhepática puede reducir la inciden-
cia de episodios de colangitis. En este sentido, en varios estudios 
se ha demostrado la eficacia de este procedimiento. En un estudio 
no controlado, la dilatación endoscópica seguida de tratamiento 
con AUDC parece prolongar la supervivencia cuando se compara 
con la surpervivencia esperada en un grupo de pacientes no trata-
dos. A pesar de estos resultados, se aconseja reducir en lo posible 
la manipulación endoscópica o quirúrgica de la vía biliar, ya que 
estos procedimientos incrementan el riesgo de colangitis y pueden 
complicar un futuro trasplante hepático.
   También se aconseja la administración de antibióticos como 
profilaxis de los episodios de colangitis bacteriana recurrente. Se 
puede utilizar un solo antibiótico de forma cíclica, como cipro-
floxacino, trimetoprima/sulfametoxazol, norfloxacino o ampicilina, 
durante períodos de 3-4 semanas. Hay una impresión generaliza-
da de que esta actuación es útil, pero no se dispone de estudios 
controlados que lo corroboren.
   La presencia de un colangiocarcinoma, su mal pronóstico a corto 
plazo y la posibilidad de recidiva en el hígado trasplantado son 

Oswaldo Quijada González y col. Colangitis esclesorante primaria. Revista Gen 2012;66(2):136-140



Revista de la 
Sociedad
Venezolana de
Gastroenterología

140

aspectos que empobrecen la actuación terapéutica en estos pacien-
tes. En la actualidad se están proponiendo medidas muy agresivas 
desde el punto de vista quirúrgico y también se ha planteado el 
tratamiento mediante fulguración fotodinámica endoscópica como 
un primer paso antes de que el paciente pueda ser considerado 
candidato para el trasplante hepático.
    En relación con el trasplante hepático, el problema reside en 
definir el momento de realizarlo, si bien la mayoría de los grupos 
están de acuerdo en que las variables que indican el momento del 
trasplante son los valores de bilirrubinemia > 6 mg/dl durante más 
de 6 meses, las manifestaciones secundarias de la hipertensión 
portal, como hemorragia varicial, ascitis y encefalopatía hepáti-
ca, los episodios recurrentes de colangitis bacteriana y el pruri-
to refractario al tratamiento médico convencional en ausencia de 
una estrechez dominante susceptible de ser corregi- da mediante 
un abordaje radiológico, endoscópico o mixto. La supervivencia 
que se puede esperar después del trasplante es del 80-90% en 
el primer año y del 60-80% a los 5 años. En la actualidad está 
bien documentada la recurrencia de la enfermedad primaria en el 
hígado trasplantado, con una incidencia que va desde el 5 al 20% 
a partir del primer año del trasplante. La viabilidad del hígado tras-
plantado y la supervivencia del paciente no están, sin embargo, 
afectadas negativamente por esta recurrencia.3,5,9

RECOMENDACIONES PARA TRATAMIENTO Y COMPLI-
CACIONES: EASL y AASLD 20113

Coticoesteroides y otros inmunosupresores no estan indicados, solo 
en síndromes de superposición.
   El rol del AUDC aun es desconocido y su recomendación para 
uso general no es clara y su uso como prevención de cáncer colo-
rectal en pacientes con riesgo aumentado (historia familiar, extensa 
de enfermedad inflamatoria intestinal).
   Estenosis dominantes deben ser tratadas con dilatación con ba-
lon. Stents deben ser usado cuando hay fallo de la dilatación. 
Antibióticos profilácticos deben usarse antes del procedimiento.
   Trasplante hepático esta indicado en estadios terminales y debe 
ser cosiderado en pacientes con displasia y colangitis bacteriana 
recurrente.
   Densitometria ósea es recomendada al realizar el dx y luego 
cada 2 a 3 años, vitamina D y calcio deben ser administrados 
aunque no haya evidencia de enfermedad ósea. Los bisfosfonatos 
deben ser administrados cuando hay osteoporosis.
Varices esofagicas, ascitis y encefalopatia deben ser tratados acor-
de a las guias sobre hipertensión portal.3

RECOMENDACIONES PARA SEGUIMIENTO: EASL y 
AASLD 20113

En pacientes con reciente diagnóstico sin enfermedad inflamatoria 
intestinal conocida debe hacerse colonoscopia completa con toma 
de biopsia.
   En pacientes con colangitis esclerosante primaria y enfermedad 
inflamatoria intestinal (EEI) deben hacerse controles endoscopicos 
cada 1-2 años. La EEI debe ser tratada acorde a las guias de EEI.
Ultrasonido anual es recomendado para descartar lesiones en la 
vesicula biliar y colecistectomia es recomendada en lesiones vesi-
culares de cualquier tamaño.
   No existe evidencia formal para despitaje de colangiocarcino-
ma.

La pancreatografia retrograda endoscopica con citologia por ce-
pillado y/o biopsia es recomendado cuando clinicamente se sos-
peche de malignidad. 
    Como estrategia de despistaje de colangicarcinoma se pueden 
realizar: ultasonido abdominal y/o RMN en combinación con CA 
19.9 en intervalos anuales.
    En pacientes con colangitis esclerosante primaria y cirrosis he-
pática el despistaje de hepatocarcinoma debe seguir las guias 
respectivas.3
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Autoevaluación:
¿Usted lo sabe?
1. En relación al trasplante hepático modalidad vivo 
a vivo es cierto que:
a) La mortalidad de los donantes para trasplante hepático es 
aproximadamente 0,5%.
b) La morbilidad ha sido muy variable entre un 20 a un 25%.
c) La complicación más frecuente de los donantes está relacio-
nada con la vía biliar; la incidencia de esta complicación es de 
aproximadamente 5%.
d) La hepatectomía derecha, más frecuentemente utilizada esta 
mas relacionada con aumento de complicaciones en la vía biliar.
e) Todas son correctas.

2. Son factores de riesgo para Hepatocarcinoma:
a) La infección crónica por el virus B y C.
b) Alcoholismo.
c) Cirrosis hepática.
d) Solo A y C son correctas.
e) Todas son correctas.

3. En relación a Helicobacter Pylori
a) Es un bacilo Gram positivo.
b) No es de  distribución mundial. 
c) Su presencia se ha relacionado con un espectro de patologías 
que van desde gastritis  hasta adenocarcinoma gástrico y linfoma 
“MALT.
d) Solo A y C son correctas.

4. Entre las indicaciones más frecuentes de Ecografía 
Abdominal en niños se encuentran:
a) Dolor Abdominal.
b) Distensión abdominal.
c) Ictericia. 
d) Masas palpables.
e) Todas las anteriores.

5. Especifique cuál de las siguientes afirmaciones es IN-
CORRECTA:
a) El principio básico de la Ecografía es la exposición del orga-
nismo a ondas sonoras de alta frecuencia.
b) Utiliza radiación ionizante.
c) Permite la captura de imágenes en tiempo real.
d) Permite evaluar la estructura y movimiento de diversos órganos.
e) Es un método no invasivo de diagnóstico.

6. El porcentaje de individuos sanos e inmunocompe-
tentes que no producen niveles de anticuerpos detec-
tables en respuesta a la vacuna contra Hepatitis B es 
de:
a) 5 – 10%.
b) 20 – 25%.
c) 10 – 15%.
d) 4 – 10%.
e) Ninguna de las anteriores.

7. Los haplotipos asociados a una baja ó nula res-
puesta a la vacuna contra Hepatitis B son:
a) HLA DR3.
b) HLA DR7.
c) HLA DQ2.
d) HLA B8.
e) Todos los anteriores.
      
8. El porcentaje de pacientes pediátricos con Colan-
gitis Esclerosante Primaria que se encuentran asinto-
máticos al momento del diagnóstico es de: 
a) 20%.
b) 30%.
c) 40%.
d) 60%.
e) 15%.

9. La dosis de ácido Ursodesoxicólico (AUDC) en niños 
con colestasis es de:
a) 30 mg/Kg/día.
b) 50 mg/Kg/día.
c) 10-20 mg/Kg/día.
d) 5 mg/Kg/día.
e) Ninguna de las anteriores.

10. Cuál de las siguientes manifestaciones clínicas NO 
forma parte del Sindrome de Sandifer:
a) Esofagitis.
b) Anemia.
c) Movimientos en hiperextensión de cabeza, cuello y tronco.
d) Cianosis peribucal.
e) Sintomatología generalmente desencadenada por la ingesta 
de alimentos.
        
11. El tratamiento médico de las manifestaciones neu-
roconductuales asociadas a ERGE incluye:
a) Inhibidores de la bomba de protones.
b) Fisioterapia.
c) Rehabilitación.
d) Ninguna de las anteriores.
e) Todas las anteriores.
                              

Las respuestas aparecen en la página XXX respecti-
vamente
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Revisión de Revistas

Manejo de las varices en la cirrosis

Introducción

La hipertensión portal, que es comúnmente causada por la ci-
rrosis hepática, resulta en la formación de colaterales venosos a 
través de los cuales la sangre portal alcanza el sistema venoso 
sistémico. Las colaterales clínicamente más significativas son las 
varices esofago-gástricas.1

   Las varices esofágicas son muy frecuentes en los pacientes 
con cirrosis. La prevalencia de las varices varía entre 0 a 40% 
en pacientes con cirrosis compensada a 70 – 80% en pacientes 
con enfermedad descompensada, tales como los que presentan 
ascitis u otras complicaciones.4,5 

1. Prevención del desarrollo y crecimiento de las varices
Esto es la prevención de la formación y progresión de las varices. 
Los beta-bloqueantes reducen la presión portal en un promedio 
de 15 – 20%. Esta disminución no es dependiente de la función 
hepática ni del grado de hipertensión portal inicial o de otros pa-
rámetros hemodinámicos sistémicos. En un estudio que aleatorizó 
213 pacientes con hipertensión portal, sin varices esofágicas, al 
recibir timolol o placebo, los beta-bloqueantes no impidieron la 
formación de varices.14 Los eventos adversos fueron más comunes 
entre los pacientes del grupo del timolol. Se ha recomendado que 
los pacientes con cirrosis deben ser examinados para el desarro-
llo de varices cada 2 – 3 años.15

2. Profilaxis primaria
La profilaxis primaria es la prevención de la primera hemorragia 
variceal. El tratamiento profiláctico óptimo debe ser fácil de ad-
ministrar, tener relativamente pocos efectos adversos y ser razo-
nablemente efectivo. El tratamiento farmacológico con beta-blo-
queadores no selectivos es el que potencialmente cumple mejor 
estos criterios. 
   Hay nueve ensayos acerca de profilaxis primaria usando blo-
queadores de los β-receptores en pacientes con cirrosis y vari-
ces grandes, que comprenden 966 pacientes; siete ensayos de 
propanolol;17-23 y dos de nadolol.24,25 Hubo una disminución del 
riesgo de sangrado estadísticamente significativa con el trata-
miento con beta-bloqueantes. La mortalidad se redujo con los 
beta-bloqueantes, pero no significativamente. Los beta-bloquean-
tes han demostrado ser efectivos independientemente de la causa 
y la gravedad de la cirrosis, presencia de ascitis, y tamaño de 
las varices en un análisis de datos individuales de los pacientes 
de cuatro de los ensayos anteriores.26 Sin embargo, el sangrado 
puede ocurrir después de suspender la terapia con beta-bloquea-
dores, lo que sugiere que la terapia debe mantenerse de por 
vida.27 Los efectos adversos de los beta-bloqueantes son usual-
mente reversibles tras la suspensión de la droga, y no se han 
reportado complicaciones fatales. 

    La terapia endoscópica es otro medio de profilaxis primaria. 
En los últimos años, la ligadura endoscópica de las varices ha 
reemplazado a la escleroterapia endoscópica. Hay 16 ensayos 
aleatorizados comparando la ligadura endoscópica con banda 
de las varices esofágicas y el propanolol.39,44,46-59 La ligadura de 
las varices redujo significativamente el riesgo del primer sangra-
do comparado con el propanolol. Sin embargo, no hubo dife-
rencias en términos de mortalidad. La mortalidad por sangrado 
iatrogénico debido a la ligadura ha sido reportada.43,45 Un pro-
medio de tres sesiones endoscópicas se requieren para erradicar 
las varices, esto significa que, en promedio,33 procedimientos en-
doscópicos –restando las endoscopias de seguimiento después 
de la erradicación– son necesarios para prevenir un episodio de 
sangrado en comparación con los beta-bloqueantes, con ningún 
beneficio para la mortalidad y a un gasto mucho mayor.61 Los 
resultados contradictorios de estos estudios y el pequeño número 
de pacientes aleatorizados y los eventos observados, así como el 
costo de la ligadura endoscópica de las varices, no proporcionan 
suficiente evidencia para recomendar algún cambio en la prácti-
ca actual de prescribir propanolol como tratamiento de primera 
elección para la prevención primaria de la hemorragia por vari-
ces, y el uso de la ligadura con banda si hay contraindicaciones 
o intolerancia a los beta-bloqueantes.61 Recientemente, un estudio 
comparando carvedilol, un beta-bloqueante no selectivo con ac-
tividad antagonista alfa, encontró tasas menores de sangrado en 
comparación con la ligadura con banda.62 
   En resumen, los datos de los ensayos profilácticos indican que 
la detección de las varices en los pacientes con cirrosis debe ser 
parte de la práctica clínica de rutina, y si esto se encuentra, el 
tratamiento profiláctico para prevenir la primera hemorragia por 
varices debe ser ofrecido.73,74 El tratamiento de primera elección 
es la terapia profiláctica con beta-bloqueantes; es económica, 
fácil de administrar y efectiva para la prevención de la primera 
hemorragia por varices y del sangrado por la mucosa gástrica. 
La profilaxis primaria con ligadura de las varices parece ser se-
gura y puede ser una alternativa razonable para: I) pacientes con 
contraindicaciones para los beta-bloqueadores; y II) pacientes 
que no pueden tolerar la terapia con fármacos. Sin embargo, es 
menos ventajosa como tratamiento profiláctico de rutina, por ser 
mucho más costosa y con una disponibilidad menor que los beta-
bloqueantes y no evitará el sangrado de la mucosa gástrica. 
   A pesar de que los datos disponibles son limitados, se consi-
dera que los beta-bloqueantes son una opción terapéutica razo-
nable en la presencia de varices pequeñas, particularmente en 
pacientes con enfermedad hepática avanzada, o que viven lejos 
de las unidades endoscópicas.

3. Profilaxis secundaria
Los pacientes que sobreviven al primer episodio de hemorragia 
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por varices están en un alto riesgo de hemorragia recurrente y 
muerte, y por lo tanto deben recibir profilaxis secundaria.73 Los 
principales tratamiento usados en la profilaxis secundaria son: 
farmacológicos, tratamiento endoscópico combinado con fárma-
cos, o el uso de derivaciones porto-sistémicas, ya sean quirúrgi-
cas o, más comúnmente, una derivación portosistémica intrahe-
pática transyugular (TIPS). 
   Según lo confirmado por un metaanálisis de 12 ensayos que 
incluyeron a 769 pacientes,75 el tratamiento con beta-bloqueantes 
no selectivos disminuyó significativamente el riesgo de resangra-
do. La sobrevida también fue mejorada significativamente. Efec-
tos adversos ocurrieron en el 17% de los pacientes y fueron ge-
neralmente leves. Ninguna complicación fatal ha sido reportada 
con beta-bloqueantes. Los beta-bloqueantes en asociación con 
nitratos orales han demostrado que inducen una mayor caída 
en la presión portal que los beta-bloqueantes solos.88 En un estu-
dio aleatorizado, la adición de ISMN mejoró significativamente 
la eficacia del propanolol solo en la prevención del resangra-
do por varices.92 Sin embargo, ninguna diferencia significativa 
se encontró en la tasa global de resangrado y supervivencia. 
Además, más pacientes en el grupo de tratamiento combinado 
tuvieron que descontinuar la terapia por los efectos adversos. En 
un metaanálisis recientemente publicado, no se encontró ningún 
beneficio adicional con el uso de ISMN.31

    La ligadura de las varices fue desarrollada con el objetivo 
de proporcionar una terapia endoscópica al menos tan efectiva 
como la escleroterapia, pero con menos complicaciones. Hay 20 
estudios (con un total de 1634 pacientes) comparando la escle-
roterapia con la ligadura de las varices para la prevención de la 
hemorragia recurrente. El metaanálisis mostró que el resangra-
do era significativamente menor con la ligadura de las varices 
que con la escleroterapia.101 La ligadura de las varices también 
se asoció con una mortalidad significativamente menor y menos 
complicaciones. Además, el número de sesiones de tratamiento 
necesarias para lograr la obliteración varicosa fue menor con la 
ligadura de las varices en todos los estudios. 
   En un estudio prospectivo, aleatorizado, un total de 122 pa-
cientes con historia de hemorragia por varices esofágicas fueron 
asignados al azar para recibir solamente ligadura de las varices 
o triple terapia (ligadura más nadolol y sucralfato).128 La hemorra-
gia variceal se redujo en el grupo con triple terapia. En otro estu-
dio multicéntrico, la ligadura de las varices más nadolol también 
redujo la tasa de recurrencia de hemorragia en comparación con 
el grupo tratado solamente con ligadura con banda.129 Curiosa-
mente, un reciente estudio controlado y aleatorizado encontró 
que la adición de la ligadura con banda al tratamiento farma-
cológico con nadolol y mononitrato de isosorbida no redujo la 
hemorragia recurrente, la necesidad de terapia de rescate, o la 
mortalidad; y se asoció con más efectos adversos.  Adicionalmen-
te, la asociación de la ligadura con banda al tratamiento con 
fármacos no redujo el alto riesgo de resangrado de los HVPG no 
respondedores.130   
   Trece ensayos, con 948 pacientes, compararon TIPS con el tra-
tamiento endoscópico (con o sin la adición de propanolol): nueve 
con escleroterapia133-141 y cuatro con ligadura de las varices.142-

145 El resangrado fue significativamente menor en los pacientes 
asignados al azar a TIPS. No hubo diferencia estadísticamente 
significativa en la mortalidad. La encefalopatía hepática fue esta-
dísticamente significativa más común en los pacientes asignados 
al azar a TIPS. 

La llegada de TIPS ha tenido un gran impacto en la necesidad de 
las derivaciones quirúrgicas. Hoy en día, una indicación posible 
para una derivación quirúrgica es en pacientes que han tenido 
TIPS, sin encefalopatía grave, pero que han tenido disfunción 
recurrente sintomática de TIPS. El injerto-H portocava de peque-
ño diámetro (PCHGS) o las derivaciones distales esplenorrenales 
son probablemente la opción quirúrgica favorita, cuando la vena 
porta aún está disponible en caso de que un trasplante hepático 
sea requerido. 

4. Manejo de la hemorragia varicosa aguda 
El manejo de la hemorragia por varices se basa en intervenciones 
no específicas, como la adecuada reanimación con líquidos y la 
protección de las vías aéreas, y en intervenciones específicas, 
como antibióticos profilácticos de rutina, drogas vasoactivas, 
tratamiento endoscópico, colocación de una sonda Sengstaken-
Blakemore y derivaciones quirúrgicas o radiológicas. 
   Dos metaanálisis han demostrado que la profilaxis antibiótica 
previene infecciones en pacientes cirróticos con hemorragia gas-
trointestinal y aumenta significativamente la tasa de supervivencia 
a corto plazo.153,154

    El tratamiento vasoactivo tiene por objeto controlar el episodio 
hemorrágico disminuyendo la presión portal. La terlipresina es un 
análogo sintético de la vasopresina con una vida media prolon-
gada. La eficacia clínica de la terlipresina se ha evaluado en seis 
estudios aleatorizados controlados con placebo,163-168 incluyendo 
388 pacientes. Hubo una reducción estadísticamente significativa 
del sangrado con terlipresina comparada con respecto a place-
bo. Más importante aún, la terlipresina es el único vasoconstrictor 
que reduce la mortalidad significativamente comparado con el 
placebo. Burroughs y col. demostrarón un beneficio estadística-
mente significativo con el uso de la somatostatina para controlar 
la hemorragia por varices en un período de 5 días de tratamien-
to.169 Moitinho y col. demostraron que una infusión con una dosis 
de 500 μg/h logró una tasa mayor de control de la hemorragia  
y una mejor supervivencia que una infusión de 250 μg/h.172 

    Doce ensayos compararon la escleroterapia frente a la ligadu-
ra con banda de las varices,104,105,107-110,113,115,117-119,121 La eficacia 
para la hemostasia inicial fue similar con ambos tratamientos. 
Hubo una disminución de la incidencia de la falla del control de 
la hemorragia con la ligadura con banda. No hubo diferencia 
significativa en la mortalidad. La cirugía de emergencia (como la 
transección esofágica o la cirugía de derivación), aunque exten-
samente usada décadas atrás, es ahora raramente realizada en 
esta situación. 
    TIPS detiene la hemorragia en un porcentaje significativo de los 
pacientes.186 Monescillo y col. evaluaron las varices sangrantes 
con una HVPG ≥ 20 mmHg en pacientes asignados al azar para 
recibir TIPS o terapia endoscópica estándar y terapia farmacoló-
gica dentro de las primeras 24 horas después de la admisión.187 
El grupo TIPS tuvo menos fallas terapéuticas y, más importante, 
tuvo una menor mortalidad intrahospitalaria y a 1 año. En otro 
estudio multicéntrico reciente, una decisión temprana para PTFE-
TIPS en pacientes con alto riesgo de falla de tratamiento (clase 
Child-Pugh C, o clase Child-Pugh B con hemorragia activa en 
la endoscopia) mejoró significativamente la supervivencia en los 
pacientes de alto riesgo con cirrosis admitidos con hemorragia 
variceal aguda.188

   Finalmente, vale la pena recordar que la transfusión de san-
gre en el contexto de una hemorragia varicosa aguda debe ser 
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realizada de manera conservadora, debido a que una excesiva 
restitución del volumen sanguíneo puede aumentar la presión 
portal.191 Un nivel de hemoglobina entre 7 y 8 mg/dl ha sido 
recomendado.152

    En conclusión, los datos disponibles indican que el tratamiento 
endoscópico de emergencia con ligadura con banda o escle-
roterapia, en el momento del diagnóstico endoscópico inicial, 
debe ser el estándar de oro para el manejo del episodio hemo-
rrágico varicoso agudo. Los fármacos de elección en el contexto 
de una hemorragia varicosa aguda, que deben iniciarse antes 
de la endoscopia si el paciente es conocido con cirrosis, son 
terlipresina (debido a que la mortalidad es reducida, aunque en 
pequeños estudios controlados por placebo) y somatostatina (que 
tiene menos efectos secundarios y ha sido exitosamente probada 
por más de 5 días). La profilaxis antibiótica es una parte integral 
de la terapia para pacientes con cirrosis que presentan hemo-
rragia gastrointestinal superior y deben ser indicados desde la 
admisión.152 
    El papel de TIPS de emergencia como una “terapia de resca-
te” para la hemorragia no controlada por varices esofágicas o 
gástricas actualmente es una práctica común, pero sólo algunos 
centros pueden ofrecer un servicio de emergencia. Los ensayos 
aleatorizados con otras terapias tales como los stents esofágicos 
deben ser realizados.

5. Varices gástricas
Los pacientes con hemorragia por varices gástricas sangran más 
profusamente y requieren más transfusiones que los pacientes con 
hemorragia por varices esofágicas.192 Además, estos pacientes 
tienen un riesgo de resangrado mayor y una tasa de superviven-
cia disminuida comprada con los pacientes con hemorragia por 
varices esofágicas. El tratamiento óptimo de la hemorragia por 
varices gástricas no es conocido. Hay poca información dispo-
nible sobre el papel de la drogas vasoactivas en el control de 
la hemorragia del fundus gástrico, y el taponamiento con balón 
ha sido usado con poco éxito. El uso estándar de esclerosantes 
está asociado con un resangrado inaceptable, particularmente 
por ulceración necrótica, debido a que la mucosa gástrica pa-
rece ser mucho más sensible a estos que el esófago. Debido a 
esto, agentes esclerosantes alternativos han sido evaluados. El 
isobutil-2-cianoacrilato ha demostrado que es superior a la eta-
nolamina, en un estudio no aleatorizado.194 En un estudio alea-
torizado, la ligadura endoscópica con banda y la inyección de 
n-butil-2-cianoacrilato fueron igualmente exitosas para controlar 
el sangrado activo, pero más pacientes que se sometieron a la 
ligadura con banda tuvieron resangrado.195 No hubo diferencia 
en la supervivencia. En otro estudio aleatorizado, la inyección 
de cianoacrilato logró la hemostasia más frecuentemente que la 
ligadura con banda, con menor resangrado y mortalidad reduci-
da.196 Sin embargo, reportes de embolismo cerebral, con adhesi-
vos tisulares identificados postmortem así como la embolización 
esplénica y el desarrollo de abscesos retrogástricos. El interés 
por lo tanto se ha concentrado en la trombina. Esta es mucho 
más fácil de administrar y se ha demostrado que proporciona 
una buena hemostasia temprana.197 Sin embargo, en todos estos 
estudios, las tasas de resangrado se han mantenido altas. Por lo 
tanto, en pacientes con resangrado o hemorragia no controlada 
por varices gástricas, la cirugía de desvascularización o la deriva-
ción portosistémica ha sido propuesta. El TIPS es muy efectivo en 
esta situación, con una tasa de éxito > 95% para la hemostasia 

inicial y una tasa de resangrado temprano < 20%.198 TIPS parece 
ser tan eficaz para las varices gástricas como para las varices 
esofágicas. El TIPS, la cirugía de derivación y, por supuesto, el 
trasplante hepático son las únicas otras opciones terapéuticas 
para la hemorragia recurrente por varices gástricas. 

Nuevos enfoques
La simvastatina se ha encontrado que disminuye la hipertensión 
portal, tanto por su propia cuenta y en combinación con beta-
bloqueantes no selectivos.202 Este es un hallazgo muy prometedor, 
pero los ensayos para evaluar sus efectos en los extremos clínicos 
son necesarios. 
   El potencial de las drogas que actúan sobre el sistema renina-
angiotensina-aldosterona también merece más investigación. A 
pesar de la preocupación acerca de la hipotensión y la insu-
ficiencia renal, un metaanálisis reciente encontró que los inhi-
bidores ACE/ARB  eran seguros en pacientes con cirrosis bien 
compensada (Child clase A).203 Sin embargo, no deben ser usa-
dos en pacientes con enfermedad más severa debido a que ellos 
reducen la tasa de filtración glomerular.204

   En modelos animales, dosis muy bajas del agente antiangiogé-
nico sorafenib han demostrado que disminuyen la presión portal 
y el tamaño de los colaterales portosistémicos,205 pero los estu-
dios en humanos todavía no se han realizado.

6. Conclusión
La base del manejo de las varices en la cirrosis consiste en el uso 
de tratamiento farmacológico y endoscópico. En la prevención 
del primer episodio hemorrágico, la profilaxis farmacológica con 
beta-bloqueantes parece ser más razonable en aquellos pacien-
tes  que puedan tolerarlos, mientras que una combinación del tra-
tamiento endoscópico y farmacológico puede ser superior en la 
prevención del resangrado. La hemorragia aguda por varices es 
una emergencia médica que requiere tratamiento con antibióticos 
sistémicos, drogas vasoactivas y endoscopia, y una red para refe-
rir a estos pacientes para la realización de TIPS si estos fallan. 

Destacados del artículo
• La hemorragia aguda por varices se maneja con una com-
binación de tratamiento endoscópico y farmacológico (drogas 
vasoactivas y antibióticos).
• La profilaxis primaria del sangrado por varices es preferente-
mente hecha con beta-bloqueantes no selectivos.
• La profilaxis secundaria debe ser realizada con una combina-
ción de beta-bloqueantes no selectivos y la erradicación endoscó-
pica de las varices por ligadura.
• La referencia temprana de los pacientes de alto riesgo para 
la consideración de una derivación portosistémica intrahepática 
transyugular es importante.

Este cuadro resume los puntos clave contenidos en el artículo.

Cita(s):
Expert Opin. Pharmacother. (2011)12(5):721-735.

Respuestas Autoevaluación
1) E, 2) E, 3) C, 4) E, 5) B, 6) D, 7) E, 8) B, 9) C, 10) D, 11) E.
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Comentarios acerca de ¿PENSAR EN HEPATITIS 
AUTOINMUNE PRECOZMENTE EVITA LA 
CIRROSIS?

   En cada momento que se lee un artículo, especialmente sobre 
enfermedades crónicas hepáticas en niños, existe el interés de 
que este responda a las preguntas de cómo contribuir a mejorar 
la calidad de vida de estos pacientes. 
   
   En este sentido, este artículo hace un enfoque interesante sobre 
el abordaje de niños y adolescentes con diagnóstico de Hepatitis 
Autoimnune, se resalta el tiempo del diagnóstico, con respecto 
a la aparición de los síntomas. En esta entidad la sintomatolo-
gía clínica no es patognómica, y en muchas ocasiones en niños 
existe dificultad para identificar autoanticuerpos, lo que retarda 
el diagnostico y se debe hacer diagnostico diferencial con otras 
entidades. 

    La Hepatitis autoinmune aunque no es tan frecuente en ni-
ños, el conocimiento de la enfermedad es fundamental por la 
necesidad de un diagnóstico precoz, lo cual fue destacado en 
el estudio. Se debe iniciar un tratamiento en el menor tiempo 
posible con la finalidad de conseguir una mejoría clínica, evitar 
las recaídas, así como alcanzar la curación, desafortunadamen-
te, el otro dato importante que aporta el artículo, es que más 
de la mitad de los pacientes ya presentaban cirrosis hepática 
al momento del diagnóstico, lo cual disminuye las posibilidades 
de curación. Sin embargo, a pesar de que en esta revisión no 
se reporta la intervención terapéutica empleada en los pacientes 
evaluados, considero que siempre es se puede administrar trata-
miento para retrasar la evolución de la enfermedad y que pensar 
en la enfermedad no siempre evita la cirrosis como lo muestran 
los resultados encontrados. 

Dianora C. Navarro A.
Pediatra Gastroenterólogo

Coordinador de Postgrado. Hospital Dr. Miguel Pérez Carreño
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   Leí con mucho interés el excelente artículo Polipos Diminutos, 
Qué hacer con ellos? Si bien el autor sugiere el uso de nuevas 
tecnologías como la magnificación y cromoendoscopia electróni-
ca para decidir si un pólipo diminuto deba ser resecado y estu-
diado histológicamente, en un país como el nuestro donde esta 
tecnología resulta costosa, sobre todo a nivel hospitalario, creo 
que debemos seguir resecando y enviando a anatomía patoló-
gica todos los pólipos que diagnostiquemos independientemente 
de su tamaño.  

Lesbia Acevedo
Gastroenteróloga, adjunto del Hospital de Lídice

Cometarios acerca de: “Pólipos diminutos. 
Qué hacer con ellos?”
Publicado en GEN; Vol. 66, Numero 1, Enero-
Marzo, pág.: 15-19
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Caso 1

Facilitado por la Dra. Beatriz Pernalete. 
Paciente femenina de 40 años, con Rectocolitis Ulcerosa, la cual 
hizo una crisis disentérica de mediana severidad, recibió trata-
miento médico con pobre respuesta y rápidamente la diarrea 
cesa y presenta distensión abdominal. Se hace un estudio radio-
lógico de abdomen de urgencia, cuyas imágenes se presentan.

Respuestas:
1. Vólvulo del sigmoides 
2. Megacolon tóxico
3. Obstrucción Intestinal 
La Respuesta correcta es la número 2 

Nota: Se aprecia una notable dilatación aérea del colon con 
un diámetro 3-4 veces superior a lo normal, en un paciente con 
RCU este aspecto sugiere un Megacolon Tóxico, una grave con-
dición la cual si no es tratada de urgencia puede evolucionar al 
enfisema submucoso, isquemia vascular y perforación de graves 
consecuencias. 

Caso 2

Facilitado por el Dr. Nelson Carrillo Penso.
Paciente de 31 años, sometida hace 5 semanas a una cesárea 
de urgencia por sufrimiento fetal, con buena evolución post-ope-
ratoria inmediata, a las 3 semanas de ello, comienza a presen-
tar dolor abdominal en hipogastrio, de poca severidad y horas 
de duración y febrícula vespertina, a la palpación abdominal se 
apreció dolor a la presión y una resistencia en la zona dolorosa, 
que impresiona como una masa de límites indefinidos, se hizo 
una ecografía abdominal y una Radiografia de tránsito intesti-
nal, cuyas imágenes se presentan. No se juzgó necesario hacer 
Tomografía Abdominal por juzgarse que las imágenes eran sufi-
cientes para hacer el diagnóstico. 

Respuestas: 
1. Flegmón inflamatorio intraabdominal
2. Hematoma intraabdominal
3. Cuerpo extraño intraabdominal (Compresa) 
La Respuesta correcta es la número 3 

Nota: La Radiología con contraste demuestra una compresión 
extrínseca de concavidad interna sobre las asas delgadas, y en 
la ecografía  de observa una imagen hipoecogénica externa re-
niforma, con un centro ecogénico con sombra sónica, la imagen 
es típica de un cuerpo extraño intraabdominal retenido, una com-
presa, la imagen central es el cuerpo extraño y la zona periférica 
en la reacción inflamatoria que lo rodea.  

XXXII

Figura 2 RCU MEGACOLON 2

Figura 1 RCU MEGACOLON

Figura 1 Compresa abdominal

Figura 2 Comprensión extrínseca 1
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Escolar femenina de 9 años quien fue evaluada por presentar 
dolor abdominal persistente, único antecedente: Gastritis crónica 
por H. pylori.

Se realiza ecosonograma abdominal, evidenciándose lesiones 
múltiples en el bazo.

Se realizó esplenectomía.

Figura 1

Figura 2 Figura 4

Figura 3 Figura 5

Revista Gen 2012;66(2):XXXIII
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Se trata de: 
* Esplenomegalia por Leishmaniasis visceral
* Linfangioma
* Linfoma no Hodgkin
* Hemangiomas múltiples esplénicos

Conclusión
Linfoma no Hodgkin, recibió quimioterapia con buena evolución 
clínica.
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FECHA                                       EVENTO                                    SITIO                 CONTACTO

XXXIV

Del 12 al 14 de Abril de 
2012

Del 20 y 21 de Abril de 
2012

27 y 28 de Abril de 
2012

5 de Mayo de 2012

Del 19 al 22 de Mayo 

1º Junio de 2012

Del 2 al 5 de Junio de 
2012

Del 20 al 23 de Junio

XXIV Jornada Paulista de actualización sobre 
enfermedades digestivas

“1º Jornada del co-recto 
Comité Interdisciplinario y Cooperativo  
para el Manejo del Cáncer de Recto”

“Jornada de Actualización. Avances en el trata-
miento, monitoreo y mantenimiento 

de la remisión en la  
Enfermedad Inflamatoria Intestinal“

Jornada de Actualización en Cáncer Gástrico

“Semana de las Enfermedades Digestivas DDW 
San Diego, California, USA”

“Taller teórico-práctico en 
Cápsula endoscópica”

Semana de las Enfermedades Digestivas Socie-
dad Española de Patología Digestiva SEPD

Congreso Anual de Hepatología

Hotel Monte Real, Sao 
Paulo, Brasil

www.fbg.org.br/

Auditorio Philips, Vedia 
3892, Buenos Aires, 

Argentina

www.corecto.com.ar

Hotel Sheraton Bijao 
Beach, Ciudad de Panamá

www.gastrocol.com

Santiago de Cali, Centro 
Médico Imbanaco, 

Colombia

San Diego, California, 
Estados Unidos

Sala de Conferencias - 
Clínica Shaio, Bogotá

Palacio Euskalduna Jaure-
gia, Bilbao, España

Hotel Presidente Interconti-
nental, Puebla, México

www.gastrocol.com

www.ddw.org/

www.gastrocol.com

www.congresosed.es/

www.hepatologia.org.
mx/congreso-anual
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Fotografías en GEN

Bancos Basílica Nuestra Señora de la Chiquinquirá, Maracai-
bo, Estado Zulia, Venezuela

Paseo La Chinita, Maracaibo, Estado Zulia, Venezuela

Virgen La Dolorosa
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