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♦RECORDATORIO

fisiopatológica. Luis María re-
gresó de su viaje lleno de ideas, 
muchas de las cuales pudo 
compartir con su padre, Os-
valdo Tricornia, Juan De Pau-
la y muchos otros integrantes 
del equipo de investigación del 
instituto, que lamentablemente 
hoy ya no existe. Se incorporó 
al servicio de gastroenterología 
del Hospital Italiano de Buenos 

Aires para completar su formación 
clínica y endoscópica. Allí trabajábamos bajo la jefa-
tura del Dr. Emilio Varela, Jorge Davalos, Héctor Pic-
cioni, Mario Clavin, Juan de Paula y Marta Bosisio. 
Muchos fueron los colegas que compartieron con Luis 
María las etapas formativas en el Hospital Italiano y 
hoy son reconocidos especialistas, entre otros: Oscar 
Gadea, Jorge Olmos, Orlando Agarinakasato, David 
Constante Paredes, Pedro Caruso, Jimmy Morales, 
Pedro Farías, Roberto Fachinat, Jorge Romaña, En-
rique Martínez Reina, Ricardo Derendinger, Carlos 
Macías Gómez, Sergio Rojter, Jorge Flores, Luis Salas, 
Miguel Barrena, Miguel Cortés, Juan Carlos Bandi, 
Mario Donatelli, Solange Gerona, Omar Galdame, y 
Andrea Torres Lacal.

En el Hospital Italiano se interesó especialmente 

Dr. Luis María Bustos Fernández
Recordando a un querido colega y amigo
(26 de junio 1959 / 4 de julio 2025)

Luis Oscar Soifer

Instituto Universitario CEMIC.
Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina.
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Correspondencia: Luis Soifer
Correo electrónico: lsoifer@gmail.com

Luis María tuvo la fortuna 
de haber nacido en el seno de 
una familia amable, contene-
dora, inteligente e impregnada 
por la sabiduría de un padre ge-
nial al que todos admiraban. El 
instituto de investigación Dr. 
Pérez Companc fue una fuente 
de recursos intelectuales que le 
abrió los primeros pasos hacia 
el mundo de la investigación 
básica. Cuando conoció y traba-
jó en Inglaterra con un gran precursor, el Dr. Nico-
las Read, tuvo su encuentro inicial con una naciente 
especialidad, la neurogastroenterología. Con él dis-
cutía sus ideas abiertamente, en un mundo que de-
finía los trastornos que actualmente llamamos “dis-
funciones del eje cerebro intestinal” como trastornos 
funcionales o motores. En ese momento se iniciaban 
los intentos de establecer clasificaciones sintomáticas 
(Manning y Roma). Nick Read estaba en contra de 
encuadrar a los pacientes por los síntomas que presen-
taban y siempre propuso establecer una clasificación 

Dr. Luis María Bustos Fernández

https://orcid.org/0000-0002-9690-835X
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Dr. Luis María Bustos Fernández. Recordando a un querido colega y amigo Luis Soifer

en los aspectos relacionados con la motilidad y los 
estudios funcionales. Cuando finalizó su formación 
pudo crear su propio instituto en el barrio de Belgra-
no, donde se realizaban estudios endoscópicos, con-
sultas y procedimientos de manometría y funciona-
les. Fueron creciendo los conceptos de la importancia 
de la microbiota y en su centro, hasta el día de hoy, 
se realizan un gran número de tests de aire espirado, 
siendo él un gran promotor de los mismos. Al tiempo 
Luis María se integró al sector de motilidad diges-
tiva del Hospital Bonorino Udaondo, junto a Guido 
Iantorno, Claudio Bilder, Laura Solé, y José Tawil. A 
partir de ese momento en él nace un fuerte espíritu 
docente, siendo convocado para dar conferencias en 
el país y en el exterior. Es nombrado presidente de la 
SAGE y de la sociedad Latinoamericana de Neuro-
gastroenterología. Sus pares de Uruguay y México lo 
consideran un verdadero maestro de la gastroentero-
logía Latinoamericana.

Pero Luis María Bustos Fernández y quienes lo co-
nocen saben que no se lo puede limitar al mundo aca-
démico y docente de nuestra especialidad. Podríamos 
definirlo como un ser humano multifacético. Entre 
sus cualidades lo recordamos como un brillante rela-
tor de cuentos y chistes, que nos deleitaron en contra-
puntos con otros ilustres cuentistas: Guido Iantorno, 
Osvaldo Besasso y Sergio Echepare. También como 
un formidable actor teatral, donde lo vimos desempe-
ñarse junto a otro artista famoso de las tablas: Miguel 
Lumi. Fue un gran diplomático, y forjó profundas 
relaciones de amistad con muchos colegas de Latino-
américa y del mundo. Por último, y no menos im-
portante, fue un tenaz luchador frente a la adversidad 
de su enfermedad. Apoyado por su mujer, Virginia, 
siguió siempre adelante, superando escollos hasta sus 
66 años recién cumplidos.

Dr. Luis Oscar Soifer



176 Acta Gastroenterol Latinoam 2025;55(3):176-179

♦CARTA AL EDITOR
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Sr. Editor:
Hemos leído con interés el artículo “Factores de ries-

go asociados a colecistitis aguda gangrenosa”, publicado 
en su revista (ACTA Gastroenterológica Latinoamerica-
na: volumen 54, número 2, 2024),1 en el cual describe 
un estudio de casos y controles en el que se identifican 
como factores de riesgo de colecistitis aguda gangrenosa 
el nivel de plaquetas menor a 275.000/mm3, la fiebre y el 
antecedente de diabetes. No obstante, tras revisar el estu-
dio consideramos que existen algunas inconsistencias en 
el diseño y el análisis de los datos que podrían afectar la 
validez de los resultados obtenidos.

Los autores mencionan que el estudio realizado fue de 
tipo casos y controles, sin embargo, los resultados presen-

tados corresponden más a un diseño transversal analítico. 
En los estudios de casos y controles los grupos se definen 
desde el inicio y suelen ser del mismo tamaño, mientras 
que en los estudios transversales se evalúan los factores 
asociados a una enfermedad en un momento específico.2, 3

Aunque el artículo indica que se realizó un análisis 
multivariado, no se presentó una tabla derivada del aná-
lisis de regresión logística, lo cual impide una valoración 
adecuada de los hallazgos. Además, el método utilizado 
para seleccionar las variables significativas se basó única-
mente en el análisis bivariado sin tener en cuenta algunas 
variables de relevancia clínica que no fueron significati-
vas en el análisis bivariado. Esta omisión podría limitar 
la interpretación de los resultados y su aplicabilidad en la 
práctica clínica.4

Por otro lado, los datos de laboratorio no están des-
criptos de acuerdo a los rangos de normalidad lo que difi-
culta su correcta interpretación clínica de los mismos. Es 
fundamental especificar si los valores se encuentran por 
debajo, dentro o por encima de los rangos establecidos, 
ya que esto garantiza una adecuada interpretación de los 
resultados.5, 6

Otro de los datos importantes a considerar en este es-
tudio debería haber sido la proteína C reactiva (PCR), 
así como también el ratio entre neutrófilos y linfocitos, 
que en otros estudios fueron indicadores significativos 
de complicaciones asociados a pacientes con colecistitis 
aguda gangrenosa.7, 8 Por otra parte, los autores no con-
sideraron el tiempo de enfermedad desde el inicio de los 
síntomas hasta la consulta médica, lo cual podría estar 
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relacionado con las complicaciones de la colecistitis aguda 
por no tener un manejo adecuado.9

Los resultados del estudio son discutibles, debido a 
las limitaciones de las variables incluidas en el estudio, así 
como el análisis de los mismos para identificar los factores 
de riesgo asociados a la colecistitis aguda gangrenosa.

Conflictos de intereses. Los autores declaran no tener nin-
gún conflicto de interés.
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Factores de riesgo asociados a colecistitis 
aguda gangrenosa

Carlos Alberto Córdova-Velázquez, Jesús Arenas-Osuna, Saraí Betsabé Jiménez Robles, Omar 
González Méndez, Enrique Jesús Rodríguez Espino

Instituto Mexicano del Seguro Social, Centro Médico Nacional La Raza, Hospital de Especialidades “Dr. Antonio Fraga Mouret”. Departamento 
de Cirugía General.
Ciudad de México, México.

Resumen

Introducción. La colecistitis aguda gangrenosa es una 
complicación severa de la colecistitis aguda, de difícil diag-
nóstico prequirúrgico. El objetivo del presente trabajo es 
evaluar factores de riesgo asociados a colecistitis aguda gan-
grenosa. Material y métodos. Estudio transversal analíti-
co, retrospectivo y observacional de pacientes con colecistitis 
aguda gangrenosa, diagnosticados entre enero de 2017 y 
enero de 2022. Los pacientes se dividieron en dos grupos 
según el diagnóstico anatomopatológico: colecistitis aguda 
gangrenosa y colecistitis aguda no gangrenosa. Resultados. 
Se incluyeron un total de 159 pacientes, 40 con colecistitis 
aguda gangrenosa y 119 con colecistitis aguda no gangre-
nosa. La media de edad en los casos fue 51,2 años y en los 
controles 48 años. En el análisis bivariado, la colecistitis 
aguda gangrenosa se asoció significativamente con fiebre, 

diabetes, hipertensión arterial, tabaquismo, ictericia, sep-
sis, irritación peritoneal, entre otros parámetros clínicos y 
de laboratorio. En el análisis multivariado, el nivel de pla-
quetas menor a 275.000/ mm³ (OR 8.21, IC 95% 1.62-
41.62, p = 0.01), la presencia de fiebre (OR 19.68, IC 
95% 3.93 - 98.42, p = 0.000) y el antecedente de diabetes 
(OR 6.94, IC 95% 1.21 - 39.85, p = 0.03) se asociaron 
de manera independiente con la colecistitis aguda gangre-
nosa. Conclusiones. En nuestra población, el nivel de pla-
quetas menor a 275.000/mm³, la presencia de fiebre y el 
antecedente de diabetes fueron factores de riesgo indepen-
dientes para CAG.

Palabras claves. Colecistitis aguda, colecistectomía, cole-
cistitis gangrenosa.

Introducción

La colecistitis aguda gangrenosa (CAG) es una com-
plicación severa de la colecistitis aguda, de difícil diagnós-
tico prequirúrgico. Su incidencia varía del 2% al 29,6% 
de todos los casos de colecistitis aguda. Se ha asociado con 
edad avanzada, diabetes, obesidad y mayor mortalidad. 
Los pacientes suelen presentar dolor en el epigastrio o en 
el cuadrante superior derecho, acompañado de náuseas y 
vómitos. Existen signos de respuesta inflamatoria como 
fiebre, leucocitosis y aumento de la proteína C reactiva. 
El principal factor etiológico demostrado en la CAG es el 
compromiso vascular secundario a la lesión epitelial que 
produce necrosis y gangrena.

El objetivo del presente trabajo es evaluar factores de 
riesgo asociados a CAG.
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Material y métodos

Se condujo un estudio transversal analítico, retrospec-
tivo y observacional. Se incluyeron hombres y mujeres 
mayores de 18 años con diagnóstico de colecistitis aguda 
según los criterios de Tokio 2018. Fueron seleccionados 
los pacientes que requirieron tratamiento quirúrgico en el 
periodo comprendido entre 2017 y 2022 en el departa-
mento de Cirugía General del Hospital de Especialidades 
“Dr. Antonio Fraga Mouret” del Centro Médico Nacio-
nal “La Raza”.

Los pacientes se dividieron en dos grupos según los 
resultados del estudio anatomopatológico: CAG (grupo 
de casos) y colecistitis aguda no gangrenosa (CANG) como 
grupo comparativo.

Los estudios por imágenes evaluados fueron: ultraso-
nido de hígado y vías biliares y/o tomografía abdominal 
contrastada, en los que se midió el espesor de la pared 
vesicular. Se evaluaron y compararon las siguientes va-
riables: edad, peso, talla, IMC, comorbilidades, fiebre, 
ictericia, sepsis, irritación peritoneal, engrosamiento de 
la pared vesicular, lito enclavado, colección perivesicular, 
enfisema y parámetros de laboratorio.

Análisis de datos

Variables categóricas: frecuencias y porcentajes.

Variables cuantitativas: medias y DE o mediana y RIC 
según distribución.

Comparaciones: chi-cuadrado o Fisher (categóricas), t 
de Student o Mann-Whitney (cuantitativas).

Para evaluar factores de riesgo se aplicó un modelo de 
regresión logística, tomando como variable dependiente 
la presencia de CAG.

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética en 
investigación del hospital.

Resultados

Se incluyeron 159 participantes, con una media de 
edad de 49 ± 10 años. Cuarenta (25,2%) tenían diagnós-

tico de CAG y 119 (74,8%) fueron CANG. El 52,2% 
eran hombres.

Análisis bivariado (Tablas 2 y 3)

Los pacientes con CAG tuvieron valores menores de 
hemoglobina y plaquetas, y valores mayores de leucoci-
tos, bilirrubina, AST y creatinina.

Entre las variables clínicas, se asoció con diabetes, 
HTA, fiebre, ictericia, sepsis, tabaquismo e irritación pe-
ritoneal.

Análisis multivariado

Plaquetas < 275.000/mm³ (OR 8.21, IC 95% 1.62 - 
41.62, p = 0.01).

Fiebre (OR 19.68, IC 95% 3.93 - 98.42, p = 0.000).

Diabetes (OR 6.94, IC 95% 1.21 - 39.85, p = 0.03).

Discusión

La CAG es una forma avanzada de colecistitis con ne-
crosis total de la pared vesicular. Diversos estudios han 
demostrado la utilidad de los biomarcadores (PCR, rela-
ción neutrófilo/linfocito, procalcitonina) como predicto-
res, aunque no se contaba con ellos en nuestra cohorte. 
Nuestros hallazgos confirman que la diabetes, la fiebre 
y las plaquetas bajas son factores de riesgo significativos.

La literatura respalda que estudios transversales ana-
líticos permiten identificar factores asociados, aunque 
no establecen causalidad. Por ello, se requieren estudios 
prospectivos con mayor número de pacientes.

Conclusiones

La CAG es una complicación poco frecuente pero se-
vera de la colecistitis aguda. En nuestra población, pla-
quetas < 275.000/mm³, fiebre y diabetes fueron factores 
de riesgo independientes. Identificar estos parámetros 
puede favorecer el diagnóstico precoz y la intervención 
temprana.
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En investigación clínica la validez de los resultados 
no solo depende de que hayamos definido claramente 
cuál es nuestra pregunta de investigación y elegido un 
diseño adecuado, sino también de que contemos con un 
tamaño muestral óptimo.

¿Qué es el tamaño muestral?

Es el número de unidades de observación (ej.: pa-
cientes) que debemos incluir en el estudio para respon-
der a la pregunta de investigación.

¿Por qué debe ser óptimo?

Un tamaño muestral insuficiente nos expone al 
riesgo de no detectar una diferencia de efecto presente 
(error de tipo II), mientras que uno excesivamente gran-
de nos lleva a aumentar los costos del estudio (recur-
sos materiales, tiempo) e, incluso, a detectar diferencias 
estadísticamente significativas, aunque clínicamente no 
relevantes.1

¿En qué etapas del estudio debemos conside-
rarlo?

El cálculo de tamaño muestral es un paso que no se 
debe eludir. Tenemos que considerarlo tempranamente 
en la etapa de planificación y describirlo en el protocolo 
del estudio. 

Una vez finalizado el estudio, en la etapa de escritura 
del artículo científico, debemos mencionarlo en la sec-
ción Métodos. Las guías de reporte de ensayos clínicos 
(CONSORT) y de estudios observacionales (STROBE) 
establecen recomendaciones sobre cómo debemos pre-
sentar el cálculo de tamaño muestral realizado.

¿Cuáles son sus fundamentos estadísticos?

La inferencia estadística busca sacar conclusiones so-
bre poblaciones a partir del estudio de muestras repre-
sentativas. Al comparar muestras buscamos determinar 
si provienen de la misma población de referencia o no. 

¿Cómo determinamos el tamaño muestral 
necesario para testear nuestra hipótesis de 
investigación?

Emiliano Rossi

Médico cardiólogo. Departamento de Investigación, Hospital Italiano de Buenos Aires.
Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina.
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¿Cómo determinamos el tamaño muestral necesario para testear nuestra hipótesis de investigación? Emiliano Rossi

Para ello debemos definir:2

• Hipótesis nula (H
0   
) : establece que no hay diferencia 

entre los grupos comparados (asumiendo que las mues-
tras comparadas pertenecen a la misma población de 
referencia).

• Hipótesis alternativa (H
1 
): establece que hay dife-

rencia entre los grupos.

• Error de tipo I (α): es la probabilidad de rechazar la 
hipótesis nula cuando esta es verdadera. Habitualmente 
se establece en 0,05. Es decir, se considera aceptable que 
5 de cada 100 pruebas presenten este error.

• Error de tipo II (β): es la probabilidad de no recha-
zar la hipótesis nula cuando esta es falsa.

¿Qué información necesitamos para su cálculo?

1. Nivel de significación (α): es la máxima probabili-
dad aceptada de cometer un error de tipo I. Si el valor 
de p > 0,05, no se rechaza la H

0
.

2. Poder estadístico: es 1- β, por ende, es la probabi-
lidad de rechazar la hipótesis nula cuando esta es falsa. 
Esto equivale a decir que es la probabilidad de detectar 
una diferencia si realmente existe. Convencionalmente 
se establece en 80 o 90%.

3. Tamaño del efecto clínicamente relevante: es la mag-
nitud mínima de la diferencia de efecto entre los grupos 
que deseamos detectar.

4. Variabilidad del resultado: expresada como el des-
vío estándar (DS) (en caso de variables continuas) o la 
proporción esperada (en caso variables categóricas).3

¿De dónde obtenemos la información nece-
saria?

Obtener la información correcta para el cálculo de 
tamaño muestral es imprescindible para el éxito del 
estudio. Subestimar la importancia de este paso pone 
en riesgo la factibilidad de responder a la pregunta de 
investigación. El desafío que se nos presenta en este 
momento es que parte de la información necesaria es a 
la vez la que queremos averiguar con la realización del 
protocolo.

Las fuentes de información que tenemos a disposi-
ción son, en primer lugar, la evidencia científica ya pu-
blicada (ensayos clínicos, metaanálisis, estudios observa-
cionales, registros). Al consultarla es importante buscar 
que se haya incluido a una población de características 
semejantes a la nuestra. En segundo lugar, la opinión de 
expertos en el área temática a investigar. Y, finalmente, 
estudios piloto (considerando sus limitaciones).

¿Cuál es el rol de los estudios piloto?

Son estudios en pequeña escala que permiten la es-
timación de parámetros desconocidos, como el desvío 
estándar o a la proporción esperada y el tamaño del efec-
to. Sin embargo, su principal limitación radica en que, 
al tener un tamaño pequeño, estas estimaciones suelen 
ser imprecisas y tienen  intervalos de confianza muy am-
plios.2 Esto puede llevar a sobreestimar o subestimar el 
tamaño muestral requerido. Por lo tanto, la recomenda-
ción es usarlos principalmente como estudios de factibi-
lidad, más que como fuente única de información para 
el cálculo de tamaño muestral.

¿Cómo realizamos el cálculo?

Esto va a depender del tipo de estudio (igualdad, 
superioridad, no inferioridad o equivalencia), la técnica 
de muestreo (ej. aleatorio simple), el número de grupos 
a comparar (ej. dos), la asignación de individuos a los 
grupos (ej. 1:1) y de cuál sea nuestra medida de efecto 
(media, proporción, OR, HR, tasa).

Dado que este es un artículo con un enfoque intro-
ductorio, no vamos a presentar fórmulas matemáticas. 
Sólo recalcaremos que el tamaño muestral será ma-
yor a medida que reduzcamos el nivel de significación 
(ej. 0,01 en vez de 0,05), aumentemos el poder, dis-
minuyamos el tamaño del efecto clínicamente relevante 
que queremos detectar y/o aumentemos la variabilidad 
del resultado.

¿Qué herramientas tenemos disponibles?

Las herramientas que tenemos para realizar el cál-
culo de tamaño muestral son diversas. Tenemos a 
disposición software libre como G*Power (https:// 
www.psychologie.hhu.de/arbeitsgruppen/allge-
meine-psychologie-und-arbeitspsychologie/gpower), 
paquetes de R como pwr o TrialSize; software co-
mercial como PASS o Stata, y calculadores online de 
sitios web como OpenEpi (https://www.openepi.
com/) o ClinCalc (https://clincalc.com/stats/sam-
plesize.aspx).

Vamos a ejemplificar el cálculo del tamaño mues-
tral planteando dos situaciones frecuentes en el contex-
to clínico. La primera es un estudio en el que el testeo 
de hipótesis plantea comparar dos medias y, la segun-
da, dos proporciones. Dada su inmediata disponibili-
dad y uso intuitivo utilizaremos el calculador online de 
ClinCalc.

Estudio 1:
Evaluar el efecto a 12 meses de la vitamina E en 

https://www.psychologie.hhu.de/arbeitsgruppen/allgemeine-psychologie-und-arbeitspsychologie/gpower
https://www.openepi.com/Menu/OE_Menu.htm
https://clincalc.com/stats/samplesize.aspx
https://clincalc.com/stats/samplesize.aspx
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la reducción de la alanina aminotransferasa comparada 
con placebo en pacientes con esteatohepatitis no alco-
hólica.

Ingresaremos en el sitio web de ClinCalc, selecciona-
remos la cantidad de grupos a comparar (dos grupos in-
dependientes) y el tipo de punto final (continuo). Pos-
teriormente, ingresaremos la media esperada del grupo 
1 y 2 (recordemos que su diferencia permite establecer 
el tamaño del efecto) y el desvío estándar anticipado. 
Finalmente, estableceremos el valor de alfa y el poder 
deseado en valores convencionales.

Estableciendo un nivel de significación (α) = 0,05, un 
poder = 90%, un efecto clínicamente relevante = 20 U/L 
(estimamos que la media del grupo control es 120 U/L 
y la del tratado con Vit. E 100 U/L) y considerando un 
DS = 15 U/L, necesitaríamos incluir 12 pacientes por 
grupo.

Estudio 2:
Evaluar el éxito en la erradicación de H. pylori com-

parando un esquema de terapia triple estándar vs. cua-
driterapia con bismuto.

Al igual que en el ejemplo anterior seleccionamos 
dos grupos independientes, aunque esta vez el punto 
final es dicotómico. Completamos la proporción antici-
pada (incidencia) del punto final en cada grupo y, final-
mente, estableceremos el valor de alfa y el poder.

Si establecemos un nivel de significación (α) = 0,05, 
un poder = 90%, una incidencia estimada de erradica-
ción del 80% con el tratamiento estándar vs. 95% con 
cuadriterapia, necesitaríamos incluir 100 pacientes por 
grupo.

En este punto es importante recordar que al número 
calculado como necesario debemos sumarle el porcen-
taje de pérdida de seguimiento que podríamos tener en 
nuestro estudio (ej.: 10%).

¿El poder post hoc es una alternativa?

El poder post hoc u observado es aquel que se deter-
mina una vez finalizado el estudio. Es decir, que como 
investigadores ya hemos realizado el análisis y conoce-
mos los resultados.

Debemos tener en cuenta que el poder es una fun-
ción monótona del p valor y, por tanto, no aporta in-
formación adicional. Sólo confirma lo que el p valor ya 
nos indica.3 Valores de p no significativos siempre se co-
rresponderán con valores de poder observado bajos.4 En 
síntesis, el poder es una herramienta de planificación, 
no de análisis retrospectivo.

Distintos autores y guías editoriales recomiendan no 

utilizar el poder post hoc y, en su lugar, presentar los 
intervalos de confianza de nuestra medida de efecto. El 
intervalo de confianza nos permitirá reflejar la precisión 
de nuestra estimación.4-5

¿Qué es tamaño muestral basado en la preci-
sión?

Como hemos visto, el enfoque de cálculo de tamaño 
muestral basado en el poder busca detectar una diferen-
cia de efecto entre grupos, dados un nivel de significa-
ción (α) y poder preestablecidos (1- β). En cambio, el 
enfoque basado en la precisión se centra en la exacti-
tud con que se estima el parámetro de interés (media, 
proporción, etc.). Para ello debemos fijar primero un 
margen de error máximo aceptable (hemiamplitud del 
intervalo de confianza) y, luego, calcular el número ne-
cesario de individuos a incluir en el estudio para que 
nuestra estimación no lo exceda con un nivel de con-
fianza de 1- α.2

Esta aproximación permite que la estimación sea lo 
suficientemente precisa, aunque no se basa en detectar 
diferencias (no compara muestras). Es útil en estudios 
epidemiológicos en donde hay una única muestra y se 
pretende estimar un parámetro poblacional (ej. preva-
lencia de enfermedad).2

Estudio 3:
Realizar un estudio de corte transversal en la pobla-

ción general para estimar la prevalencia de infección por 
H. pylori en la Argentina, con un intervalo de confianza 
del 95% y un margen de error absoluto de ±3 puntos 
porcentuales. Para establecer la prevalencia esperada uti-
lizaremos como referencia a un estudio que reportó que 
la infección por H. pylori afecta al 36% de la población 
general de los Estados Unidos.

Para el cálculo de tamaño muestral por precisión, in-
gresaremos en el sitio web de OpenEpi, seleccionaremos 
«Tamaño de la muestra», «Proporción», «Introducir da-
tos» y allí completaremos la frecuencia anticipada = 36% 
y los límites de confianza (margen de error) = 3%. No 
modificaremos los otros datos establecidos por defec-
to. Esto nos indicará que necesitamos incluir en forma 
aleatoria a 983 individuos para alcanzar la precisión es-
pecificada. Finalmente, debemos agregar el ajuste por 
pérdidas o no respuestas anticipadas (ej. 20%).

Conclusiones

El cálculo del tamaño muestral es un paso decisivo 
en la planificación de un estudio de investigación. Re-
quiere que identifiquemos claramente cuál es nuestra 
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hipótesis y tengamos información sobre la magnitud del 
efecto que consideramos clínicamente relevante y la va-
riabilidad esperada del resultado.

Un cálculo del tamaño muestral adecuado garantiza 
que el estudio sea válido y eficiente, permite asegurar el 
poder suficiente y evita incluir a más pacientes de los 
necesarios.
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sentes en el manuscrito son originales y se realizaron en su 
institución perteneciente.
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In clinical research, the validity of the results de-
pends not only on clearly defining our research ques-
tion and choosing an appropriate design, but also on 
having an optimal sample size.

What is the sample size?

It is the number of observational units (e.g., pa-
tients) that need to be included in the study in order 
to answer the research question.

Why must it be optimal?

An insufficient sample size carries the risk of fail-
ing to detect a true effect (Type II error). On the 
other hand, an excessively large sample increases 
study costs (resources, time) and may even detect sta-
tistically significant differences that are not clinically 
relevant.1

At what stages of the study should it be 
considered?

Sample size calculation is a step that should not be 
overlooked. It must be considered early during the plan-
ning stage and described in the study protocol.

Once the study is completed, during the writing of 
the scientific article, the sample size calculation should 
be reported in the Methods section. Reporting guide-
lines for clinical trials (CONSORT) and observational 
studies (STROBE) recommend how to present this in-
formation.

What are its statistical foundations?

Statistical inference seeks to draw conclusions about 
populations based on the analysis of representative sam-
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ples. When comparing samples, the goal is to determine 
whether they come from the same reference population 
or not. To do this, it is necessary to define:2

•	 Null hypothesis (H
0   

) : States that there is no diffe-
rence between the groups being compared, assuming that 
the compared samples belong to the same reference po-
pulation.

•	 Alternative hypothesis (H
1 
): States that there is a di-

fference between the groups.

•	 Type I error (α): The probability of rejecting the 
null hypothesis when it is actually true. Usually set at 
0.05, meaning that 5 out of 100 tests may commit this 
error.

•	 Type II error (β): The probability of failing to reject 
the null hypothesis when it is false.

What information is needed for its 
calculation?

1.	Significance level (α): The maximum acceptable 
probability of committing a Type I error. If p > 0.05, H

0
 

is not rejected.

2.	Statistical power (1-β): The probability of rejecting 
the null hypothesis when it is false; in other words, the 
probability of detecting a difference if it truly exists. It is 
conventionally set at 80% or 90%.

3.	Clinically relevant effect size: The minimum magni-
tude of the effect difference between groups that is inten-
ded to be detected.

4.	Outcome variability: Expressed as standard devia-
tion (SD) for continuous variables or as the expected pro-
portion for categorical variables.3

Where is the necessary information obtained?

Obtaining the accurate information for sample size 
calculation is essential for the success of the study. Un-
derestimating this step jeopardize the ability to answer 
the research question. The challenge is that part of the 
required information is the very data intended to be to 
uncovered through the study protocol.

Available information sources include: first, publis-
hed scientific evidence (clinical trials, meta-analyses, 
observational studies, registries). It is important to en-
sure that the populations studied are similar to those 
being investigated. Second, expert opinion in the speci-
fic research area. Finally, pilot studies (considering their 
limitations).

What is the role of pilot studies?

Pilot studies are small-scale studies that help esti-
mate unknown parameters such as standard deviation, 
expected proportion, and effect size. However, their 
main limitation is that due to their small size, these 
estimates tend to be imprecise, and often come with 
considerable wide confidence intervals.2 This may lead 
to either overestimation or underestimation of the re-
quired sample size. Therefore, pilot studies should be 
used mainly to assess the feasibility of studies rather 
than as the sole source of information for sample size 
calculation.

How is the calculation performed?

The sample size calculation depends on the type of 
study (equality, superiority, non-inferiority, or equiva-
lence), the sampling method (e.g., simple random), the 
number of groups to be compared (e.g., two), the alloca-
tion ratio (e.g., 1:1), and the effect measure (e.g., mean, 
proportion, OR, HR, rate).

Since this is an introductory article, mathematical 
formulas will not be presented. However, it is impor-
tant to emphasize that the required sample size increases 
when: the significance level is reduced (e.g., 0.01 instead 
of 0.05), the statistical power is increased, the clinically 
relevant effect size is smaller, and/or the variability of  the 
outcome is greater.

What tools are available?

Several tools are available for sample size calculation. 
These include: free software such as G*Power (https://
www.psychologie.hhu.de/arbeitsgruppen/allge-
meine-psychologie-und-arbeitspsychologie/gpower), 
and R packages like pwr or TrialSize; commercial soft-
ware such as PASS or Stata; and online calculators such as 
OpenEpi (https://www.openepi.com/) or ClinCalc 
(https://clincalc.com/stats/samplesize.aspx).

The sample size calculation will be shown using 
two common scenarios in the clinical context. The first 
one, involves a study in which hypothesis testing invol-
ves the comparison of two means, and the second one, 
compares two proportions. Given its immediate avai-
lability and ease of use, the ClinCalc online calculator  
will be used.

Study 1:

Evaluate the 12-month effect of vitamin E on redu-
cing alanine aminotransferase compared with placebo in 
patients with nonalcoholic steatohepatitis.

https://www.psychologie.hhu.de/arbeitsgruppen/allgemeine-psychologie-und-arbeitspsychologie/gpower
https://www.openepi.com/
https://clincalc.com/stats/samplesize.aspx
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To calculate the required sample size, the ClinCalc 
website is used. Start by selecting “number of groups” 
(two independent groups) and “primary endpoint” 
(continuous). Then, enter the expected mean of group 
1 and group 2 (remember that the difference between 
these two represents the effect size) and the anticipated 
standard deviation. Finally, set alpha and power at con-
ventional values.

With significance level α = 0.05, power = 90%, 
clinically relevant effect = 20 U/L (assuming the con-
trol group mean = 120 U/L and Vit. E group = 100 
U/L) and SD = 15 U/L, 12 patients per group will be 
needed.

Study 2:

Evaluate the eradication success of H. pylori by com-
paring standard triple therapy vs. bismuth quadruple 
therapy.

As in the previous example, select two independent 
groups, but this time the endpoint is dichotomous. Then, 
enter the anticipated proportions (incidence) in each 
group and finally, set alpha and power.

With significance level α = 0.05, power = 90%, and 
estimated eradication rate of 80% for standard therapy 
vs. 95% for quadruple therapy, 100 patients per group 
will be needed.

It is important to remember that the calculated re-
quired number should be increased by the expected loss 
to follow-up percentage that might occur in the study 
(e.g., 10%).

Is post hoc power an alternative?

Post hoc or observed power is determined once the stu-
dy has been completed, i.e., after data have been analyzed 
and results are known.

Power is a monotonic function of the p-value. The-
refore, it does not provide any new information. It only 
confirms what the p-value already indicates.3 Non-sig-
nificant p-value will always correspond to low observed 
power.4 In short, power is a planning tool, not intended 
for retrospective analysis.

Many authors and editorial guidelines recommend 
not using post hoc power. Instead, they suggest reporting 
the confidence intervals of the effect measure, as these 
better reflect the precision of the estimate.4-5

What is precision-based sample size?

As previously discussed, the power-based sample size 
approach seeks to detect a difference between groups, 

based on predefined significance level (α) and power 
(1-β). In contrast, the precision-based approach focu-
ses on the accuracy of the estimate of the parameter of 
interest (mean, proportion, etc.). First, a maximum ac-
ceptable margin of error (half-width of the confidence 
interval) must be set, and then the number of indivi-
duals required is calculated so that the estimate remains 
within this margin with a confidence level of 1-α.2

This approach ensures that the estimate is sufficiently 
precise, although it does not focus on detecting differen-
ces (does not compare samples). It is particularly useful 
in epidemiological studies, where the goal is to estimate 
a population parameter (e.g., disease prevalence) from a 
single group.2

Study 3:

Conduct a cross-sectional study in the general po-
pulation to estimate the prevalence of H. pylori infec-
tion in Argentina, with a 95% confidence interval and 
an absolute margin of error of ± 3 percentage points. As 
a reference, data from a study reporting that H. pylori 
infection affects 36% of the general U.S. population 
was used.

For the precision-based sample size calculation, 
OpenEpi website is used. Select “Sample Size”, then 
“Proportion”, and click on “Enter Data”. Once there, 
write the anticipated frequency = 36% and the con-
fidence limits (margin of error) = 3%, leaving remai-
ning options as default values. This will indicate that 
a sample size of 983 individuals should be randomly 
included to achieve the specified precision. Finally, 
an adjustment for anticipated losses or non-responses 
(e.g., 20%) should be added.

Conclusions

Sample size calculation is a critical step in the plan-
ning of any research study. It requires a clearly defined 
hypothesis and information about the magnitude of the 
effect considered clinically relevant and the expected va-
riability of the outcome.

An adequate sample size calculation ensures that the 
study is both valid and efficient, providing sufficient sta-
tistical power without including more patients than ne-
cessary.
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Resumen

Introducción y objetivos. La esofagitis eosinofílica es una 
enfermedad inflamatoria crónica del esófago mediada por 
una respuesta inmune tipo 2 y desencadenada principal-
mente por alérgenos alimentarios. Su incidencia y preva-
lencia han aumentado de manera significativa en las úl-
timas décadas, convirtiéndose en una causa frecuente de 
disfagia y obstrucción esofágica. El objetivo de esta revisión 
narrativa es sintetizar la evidencia actual sobre el diagnós-
tico y tratamiento de la EEo, con énfasis en aspectos apli-
cables a la práctica clínica en Latinoamérica. Material y 
métodos. Se realizó una revisión narrativa de la literatu-

ra publicada en PubMed y bases complementarias hasta 
mayo de 2025. Se incluyeron estudios originales, revisiones 
sistemáticas, guías de práctica clínica y consensos interna-
cionales relevantes para el diagnóstico y manejo terapéutico 
de la EEo. Resultados. El diagnóstico requiere la integra-
ción de la clínica con hallazgos endoscópicos e histológicos, 
utilizando sistemas estandarizados como los puntajes ERE-
FS y EoEHSS. En cuanto al tratamiento, los inhibidores de 
la bomba de protones, los esteroides tópicos deglutidos y las 
dietas de eliminación constituyen las terapias de primera 
línea. La introducción de agentes biológicos, en particular 
dupilumab, ha ampliado el espectro terapéutico para pa-
cientes con enfermedad refractaria. La dilatación endoscó-
pica se considera segura y eficaz en casos fibroestenosantes. 
La vigilancia a largo plazo debe incluir evaluación clínica, 
endoscópica e histológica, dado que los síntomas no siempre 
reflejan la actividad inflamatoria. Conclusión. La EEo es 
una enfermedad crónica que requiere diagnóstico tempra-
no y manejo integral. A pesar de los avances terapéuticos, 
persisten desafíos relacionados con la disponibilidad de fár-
macos específicos, biomarcadores no invasivos y estrategias 
de seguimiento costo-efectivas, los cuales representan áreas 
prioritarias de investigación futura.

Palabras claves. Esofagitis eosinofílica, tratamiento, diag-
nóstico, endoscopía, dieta de eliminación, corticoesteroide 
tópico oral, inhibidor de bomba de protones, dupilumab.
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Diagnosis and Treatment of Eosino-
philic Esophagitis

Summary

Introduction and objectives. Eosinophilic esophagitis is 
a chronic inflammatory esophageal disease mediated by a 
type-2 immune response, mainly triggered by food allergens. 
Its incidence and prevalence have significantly increased in 
recent decades, making it a frequent cause of dysphagia and 
esophageal obstruction. The aim of this narrative review is to 
summarize current evidence of the diagnosis and treatment of 
EoE, with emphasis on clinical applications in Latin Ameri-
ca. Material and methods. A narrative review of literature 
published in PubMed and complementary databases up to 
May 2025 was conducted. Original studies, systematic re-
views, clinical practice guidelines, and international consen-
sus statements relevant to the diagnosis and management of 
EoE were included. Results. Diagnosis requires integration 
of clinical practice with endoscopic and histological findings, 
supported by standardized diagnostic scores such as EREFS 
and EoEHSS. In terms of treatment, proton pump inhibi-
tors, swallowed topical corticosteroids, and elimination di-
ets represent first-line options. The introduction of biologic 
agents, particularly dupilumab, has expanded therapeutic 
strategies for patients with refractory disease. Endoscopic di-
lation is safe and effective in fibrostenotic cases. Long-term 
monitoring should combine clinical, endoscopic, and histo-
logical assessments, as symptoms by themselves do not reliably 
reflect inflammatory activity. Conclusion. EoE is a chronic 
condition that requires early diagnosis and comprehensive 
management. Despite therapeutic advances, challenges re-
main concerning the availability of specific drugs, reliable 
noninvasive biomarkers, and cost-effective monitoring strat-
egies, which constitute priority areas for future research.

Keywords.                                       Eosinophilic esophagitis, thera-
peutics, diagnosis, endoscopy, elimination diet, oral topical 
corticosteroid, proton pump inhibitors, dupilumab.

Abreviaturas

1FED: Dieta empírica de eliminación de un alimento (One-
Food Elimination Diet).

2FED: Dieta empírica de eliminación de dos alimentos 
(Two-Food Elimination Diet).

4FED: Dieta empírica de eliminación de cuatro alimentos 
(Four-Food Elimination Diet).

6FED: Dieta empírica de eliminación de seis alimentos 
(Six-Food Elimination Diet).

BOS: Budesonida en suspensión oral (Budesonide Oral Sus-
pension).

BOT: Budesonida en tableta orodispersable (Budesonide 
Orodispersible Tablet).

CAP: Campo de alto poder.

EEo: Esofagitis eosinofílica.

EMA: European Medicines Agency.

EndoFLIP: Endolumenal Functional Lumen Imaging  
Probe.

EoEHSS: Eosinophilic Esophagitis Histology Scoring System.

EREFS: Eosinophilic Esophagitis Endoscopic Reference Score.

ETD: Esteroides tópicos deglutidos.

FDA: Food and Drug Administration.

IBP: Inhibidor de la bomba de protones.

IL-4Rα: Receptor alfa de interleucina 4 (Interleukin-4 Re-
ceptor Alpha).

PCAB: Bloqueador ácido competitivo de potasio (Potassium-
Competitive Acid Blocker).

Introducción

La esofagitis eosinofílica (EEo) es una enfermedad 
crónica del esófago, desencadenada por alérgenos y me-
diada por una respuesta inmune de tipo 2, que se distin-
gue por la presencia de síntomas de disfunción esofágica 
y una infiltración predominante de eosinófilos en la mu-
cosa esofágica.1-3

Esta condición inflamatoria crónica del esófago es 
impulsada por una respuesta inmune adaptativa tipo 2 
mediada por células T, que se desencadena por el paso 
e interacción de alergenos a través de la barrera esofági-
ca, donde los eosinófilos actúan como una de las células 
efectoras patogénicas que llevan a inflamación, remode-
lamiento y fibrosis.4 Esta inflamación y remodelamiento 
alteran las propiedades biomecánicas del esófago, resul-
tando en reducciones en la distensibilidad y el calibre eso-
fágico, después de un tiempo ocasionando disfagia y otros 
síntomas.

La incidencia y prevalencia de la EEo ha aumentado 
globalmente, pero en América Latina sigue siendo me-
nos frecuente que en Norteamérica o Europa. A nivel 
mundial, la incidencia estimada es de aproximadamente 
5,3 casos por 100.000 personas-año, y la prevalencia es 
de 40 por 100.000, con predominio en países de ingresos 
altos.5, 6

En Latinoamérica existen pocos estudios de prevalen-
cia de la enfermedad, la cual se ha reportado entre el 1% 
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y el 11%, dependiendo de las características de la muestra 
estudiada.7-10

Al escribir este artículo de revisión aspiramos a apor-
tar recomendaciones prácticas y basadas en evidencia que 
sean aplicables para el diagnóstico y tratamiento de esta 
patología en Latinoamérica.

Diagnóstico

El diagnóstico de la EEo se basa en la presencia de sín-
tomas de disfunción esofágica y al menos 15 eosinófilos 
por campo de alto poder (eos/CAP) en biopsias esofá-
gicas, posterior a la evaluación de otras condiciones que 
puedan causar o potencialmente contribuir a eosinofilia 
esofágica.2

Presentación clínica

Las manifestaciones clínicas de la EEo varían con 
la edad; los pacientes pediátricos a menudo presentan 
dificultades para alimentarse, retraso del crecimiento, 
reflujo y dolor abdominal, mientras que los adolescen-
tes y los adultos frecuentemente presentan disfagia e 
impactación alimentaria.11-13 Aunque la presentación 
típica en el adulto es la disfagia, a veces con historia de 
impactación alimentaria y en algunos casos con pirosis 
o dolor torácico, es importante recalcar la importan-
cia de obtener una detallada historia clínica, ya que los 
pacientes pueden adoptar medidas compensatorias y 
comportamientos de evitación o modificación de ali-
mentos, en algunos casos negando o minimizando la 
presencia de disfagia, lo que puede ocasionar retrasos 
en el diagnóstico. Las adaptaciones conductuales pue-
den incluir acompañar los bocados de alimentos con 
tragos de líquidos, para suavizar la consistencia, cortar 
los alimentos en fragmentos pequeños o realizar purés, 
comer lentamente y ser el último en levantarse de la 
mesa, evitar carnes, panes crujientes o alimentos con 
consistencias espesas, y masticar excesivamente para fa-
cilitar la deglución.14, 15

En el ámbito pediátrico, realizar preguntas minucio-
sas puede contribuir a diferenciar entre vómitos, regur-
gitación y problemas para tragar. Es importante tener en 
cuenta que el rechazo a la comida, el tiempo prolongado 
para terminarlas y la regurgitación en niños pueden ser 
indicadores de una disfagia no evidente, que resulta com-
plicada de detectar debido a la edad o al nivel de desarro-
llo del menor. Otros síntomas discretos asociados con la 
EEo incluyen molestias torácicas provocadas por las co-
midas y la regurgitación inmediata de alimentos después 
de la ingesta.14

Además de los síntomas esofágicos, la presencia de 

otras enfermedades atópicas, como alergias alimentarias 
inmediatas, asma, dermatitis atópica o rinitis alérgi-
ca, debe incrementar la sospecha de EEo, ya que entre 
el 60%-80% de los pacientes con EEo tienen de forma 
concomitante condiciones alérgicas.16, 17 La presencia de 
múltiples condiciones alérgicas en el mismo paciente in-
crementa la posibilidad del diagnóstico de EEo.18

Evaluación endoscópica e histológica
La endoscopía superior es un procedimiento funda-

mental para el diagnóstico, la evaluación de la respuesta 
al tratamiento y el monitoreo a largo plazo de la actividad 
de la EEo. Los hallazgos endoscópicos típicos incluyen 
edema (reducción de vascularidad), anillos esofágicos 
fijos, exudados blancos, surcos longitudinales, esteno-
sis, estrechamiento de la luz esofágica, friabilidad de la 
mucosa (mucosa en papel crepé) y una consistencia fir-
me de la mucosa al realizar biopsias (signo de “tracción" 
o "resistencia”) en pacientes con fibrosis (Figura 1). 
Estos hallazgos no son patognomónicos y no constitu-
yen un criterio diagnóstico; sin embargo, cuando se eva-
lúa de forma cuidadosa, en la gran mayoría de los casos 
se pueden observar.19-21

Es imperativo llevar a cabo una exploración endos-
cópica minuciosa en todos los casos de sospecha de 
patología esofágica. En el contexto de la EEo, esto re-
quiere dedicar un tiempo adecuado a la visualización 
completa del esófago tras la intubación, evitando des-
plazar o raspar los exudados, insuflando adecuadamen-
te el esófago, eliminando cuidadosamente mucosidad, 
saliva o detritus, y evaluando el calibre esofágico. Esta 
evaluación puede incluir la retroflexión en la unión gas-
troesofágica para estimar el diámetro de las estenosis en 
dicha región.22

Un elemento fundamental en la evaluación de la EEo 
es la aplicación del puntaje de referencia endoscópica 
para la esofagitis eosinofiílica (EREFS por sus siglas en 
inglés: Eosinophilic Esophagitis Endoscopic Reference 
Score).20 El acrónimo EREFS también refleja las cinco 
características endoscópicas principales de la EEo: Ede-
ma, anillos esofágicos (Rings), Exudados, surcos longi-
tudinales (Furrows) y estenosis (Stricture). Estas carac-
terísticas se clasifican según su severidad mediante un 
sistema de puntuación que oscila entre 0 y 9, conside-
rándose la región esofágica con la alteración más marca-
da. El EREFS cuenta con validación interna y externa, y 
ha demostrado una elevada capacidad para diferenciar la 
EEo de otras patologías no relacionadas en poblaciones 
pediátricas y adultas, además de correlacionarse con la 
respuesta terapéutica.23-25 Por estos motivos, el EREFS 
constituye un sistema estandarizado para la evaluación 
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muestras obtenidas. Desde un punto de vista práctico, 
se recomienda tomar un mínimo de seis biopsias, ob-
teniendo al menos dos a cuatro biopsias de, al menos, 
dos áreas esofágicas distintas (generalmente las mitades 
proximal y distal del esófago), priorizando las zonas con 
inflamación visible, si están presentes.2, 15, 27

de EEo durante la evaluación diagnóstica y el seguimien-
to de un paciente con el diagnóstico establecido.

Durante la endoscopía es imperativo realizar biop-
sias tanto del esófago distal como del esófago medio o 
proximal.26 La capacidad diagnóstica de las biopsias para 
la EEo está directamente relacionada con el número de 

Resulta importante cuantificar el recuento máximo de 
eosinófilos en biopsias esofágicas obtenidas en pacientes 
con sospecha o diagnóstico confirmado de la enferme-
dad. Aunque el umbral de ≥ 15 eosinófilos por campo de 
gran aumento en al menos un campo de gran aumento es 
el criterio utilizado para el diagnóstico, disponer de in-
formación más detallada que “≥ 15 eos/CAP” es esencial 
para el seguimiento clínico.15

Otros hallazgos histológicos sugestivos de EEo inclu-
yen: microabscesos de eosinófilos, acúmulos o láminas 
de eosinófilos, gránulos eosinofícilos extracelulares, fi-
brosis e inflamación subepitelial y de la lámina propia, 
hiperplasia basal, elongación papilar, así como incre-
mento de mastocitos, linfocitos B y células portadoras 
de IgE.28-31

Se continúan evaluando distintos enfoques para 

Figura 1. Características endoscópicas de la esofagitis eosinofílica

En el panel A se observa un esófago con edema difuso y pliegues longitudinales; en el panel B se aprecia edema con pliegues y exudados blanquecinos; en el panel 
C se evidencia un estrechamiento luminal acompañado de anillos esofágicos y exudados; y en el panel D se muestra un desgarro mucoso posterior a la dilatación 
con bujía de Savary, hallazgo esperado tras este procedimiento terapéutico.

A B

C D
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diante parámetros como el índice de distensibilidad, 
la distensibilidad y la respuesta contráctil, integrados 
en el puntaje compuesto C2D2, el cual se correlaciona 
con la densidad de eosinófilos en la mucosa, el pun-
taje endoscópico EREFS y, de manera relevante, pa-
rece predecir la respuesta a inhibidores de la bomba 
de protones (IBP).36 En población pediátrica, estudios 
recientes han demostrado que el índice de distensibi-
lidad medido a 30 mL de insuflación se correlaciona 
negativamente con los puntajes globales y subscores del 
sistema histológico EoEHSS, reflejando remodelado y 
fibrosis aun en ausencia de eosinofilia significativa.37 
Así, EndoFLIP constituye un complemento objetivo y 
dinámico al análisis histológico y endoscópico, con po-
tencial utilidad tanto en la estratificación de severidad 
como en la monitorización de la respuesta terapéutica 
en la esofagitis eosinofílica.

Otra prueba diagnóstica que ha sido evaluada, pero 
que no se incluye de manera rutinaria en el contexto 
clínico, es el análisis de contorno de la impedancia mu-
cosa; esta herramienta permite identificar alteraciones 
de la barrera epitelial asociadas a inflamación crónica.38

Además, se ha desarrollado la prueba del hilo eso-
fágico (Esophageal String Test) como una herramienta 
innovadora para la medición de la inflamación esofá-
gica, que cuenta con el potencial de ser una alternativa 
mínimamente invasiva para monitorear la actividad in-
flamatoria en la EEo y diferenciarla de otras entidades 
esofágicas.39, 40

Tratamiento

Los objetivos en el tratamiento de la EEo son ali-
viar los síntomas del paciente y aumentar su calidad de 
vida, mejorar o normalizar la apariencia endoscópica e 
histológica del esófago, normalizar el crecimiento y de-
sarrollo en los niños, mantener el estado nutricional y 
prevenir complicaciones como la formación de estenosis 
esofágicas e impactación alimentaria. Para lograr estos 
objetivos se requiere tratar los aspectos inflamatorios y 
fibroestenóticos de la enfermedad. La terapias farmaco-
lógica y dietética están enfocadas en manejar el aspecto 
inflamatorio de la enfermedad, mientras que la dilata-
ción endoscópica se utiliza para el tratamiento de la dis-
minución de calibre esofágico o las estenosis causadas 
por fibrosis. Se recomienda iniciar con una única tera-
pia antiinflamatoria y evaluar la respuesta al tratamiento 
mediante la actividad clínica, endoscópica e histológica 
de la enfermedad (Figura 2). Los puntos clave del tra-
tamiento, así como las dosis recomendadas, se resumen 
en la Tabla 1.15

mejorar la precisión diagnóstica y la valoración de la 
respuesta terapéutica desde el punto de vista histológi-
co en la esofagitis eosinofílica. Uno de ellos es el siste-
ma de puntuación histológica de la esofagitis eosinofí-
lica (EoEHSS, por sus siglas en inglés: Eosinophilic 
Esophagitis Histology Scoring System). Este sistema 
ofrece una evaluación más integral de la mucosa esofá-
gica, que supera la mera cuantificación de eosinófilos, 
al capturar aspectos de inflamación y remodelado tisu-
lar relevantes para la fisiopatología y el seguimiento de 
la enfermedad.32

En pacientes con síntomas sugestivos de gastroen-
teritis eosinofílica (dolor abdominal, náusea, vómito, 
diarrea, pérdida ponderal o ascitis), así como con alte-
raciones macroscópicas de la mucosa o un alto índice de 
sospecha clínica, es recomendable biopsiar la mucosa de 
cuerpo y antro gástrico, así como la mucosa duodenal.2 
La diferenciación diagnóstica entre gastroenteritis eosi-
nofílica y EEo, o la coexistencia de ambas entidades, es 
relevante por sus implicaciones terapéuticas.

Otros medios diagnósticos
Aunque el diagnóstico se hace sobre la base de sín-

tomas, apariencia endoscópica y hallazgos histológi-
cos, vale la pena mencionar brevemente otros métodos 
diagnósticos de soporte, así como nuevas modalida-
des en evolución que podrían ser útiles en un futuro 
próximo.

El esofagograma con bario constituye una herra-
mienta complementaria en la evaluación de la esofagitis 
eosinofílica, particularmente útil para identificar alte-
raciones fibroestenóticas que pueden pasar inadverti-
das en la endoscopía.33, 34 Este estudio permite valorar 
el calibre esofágico, reconocer anillos, estenosis focales 
o difusas y el denominado esófago de pequeño calibre. 
Diversos trabajos han demostrado que el esofagograma 
tiene mayor sensibilidad que la endoscopía para detec-
tar estrechamientos luminales sutiles, lo que resulta re-
levante tanto en adultos como en la población pediá-
trica, en la que puede evidenciar signos tempranos de 
remodelado fibrótico.35 Además, su disponibilidad, su 
bajo costo y su carácter no invasivo lo convierten en una 
técnica de valor para guiar la necesidad de dilataciones 
y complementar el diagnóstico integral de esta enferme-
dad crónica.35

El EndoFLIP (Functional Lumen Imaging Probe) 
ha emergido como una herramienta innovadora para 
evaluar la fisiopatología de la esofagitis eosinofílica al 
cuantificar la distensibilidad y la mecánica esofágica en 
tiempo real. En adultos, la planimetría con EndoFLIP 
permite caracterizar el remodelado fibroestenótico me-
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El tratamiento antiinflamatorio se debe establecer en todos los pacientes y lo largo de todo el algoritmo se debe considerar la necesidad de la dilatación endoscópica 
de forma concurrente. La evaluación de la respuesta al tratamiento debe considerar los síntomas, hallazgos endoscópicos usando EREFS, y cuantificación histológica 
de eosinófilos en el tejido esofágico. EEo, Esofagitis Eosinofílica; IBP, Inhibidor de Bomba de Protones; ETD, Esteroide Tópico Deglutido; EREFS, Puntaje de Referencia 
Endoscópica para la Esofagitis Eosinofiílica.
Adaptado de Dellon et al., 2025.15

Figura 2. Algoritmo de tratamiento para EEo
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taanálisis, la tasa de respuesta clínica ronda el 60% y la 
remisión histológica es cercana al 50%, con mejores re-
sultados en esquemas de dosis altas o en administración 
de dos veces al día.42

La eficacia de los IBP en la esofagitis eosinofílica de-
pende en gran medida de la dosis y el esquema de admi-
nistración. La mayoría de los estudios han señalado que 
los mejores resultados se obtienen con dosis altas. En 
un amplio estudio retrospectivo, con más de trescientos 
pacientes, las tasas de remisión histológica alcanzaron 
aproximadamente el 53% - 54% con esquemas de 20 - 
40 mg dos veces al día, en comparación con apenas el 
10% - 12% en quienes recibieron dosis únicas diarias.43 
Estos hallazgos refuerzan la importancia de emplear un 
régimen intensivo durante la fase inicial de tratamiento.

Sin embargo, se ha observado que una proporción 
significativa de respondedores puede mantener la re-

Tratamiento farmacológico

Inhibidores de la bomba de protones

Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) han 
demostrado beneficios en la esofagitis eosinofílica, más 
allá de su conocido efecto antisecretor. Diversos estu-
dios han evidenciado que, además de reducir la acidez 
gástrica, los IBP disminuyen la expresión de eotaxina-3, 
principal quimiocina implicada en el reclutamiento 
de eosinófilos, mejoran la función de barrera epitelial 
y favorecen la homeostasis transcripcional del epitelio 
esofágico. Estos mecanismos explican su eficacia en pa-
cientes sin síntomas típicos de reflujo.41

Los ensayos clínicos disponibles, aunque limitados 
en número y tamaño, han mostrado que una proporción 
significativa de pacientes logra una reducción satisfac-
toria del infiltrado eosinofílico y mejoría clínica tras el 
tratamiento con IBP. En series observacionales y me-

Tratamiento	 Fármaco	 Mecanismo	 Eficacia clínica / 	 Efectos adversos	 Perfil de paciente	
	 y dosis	 principal	 histológica		  ideal

Inhibidores	 Omeprazol	 ↓ ácido y ↓ eotaxina-3	 Síntomas: ~60%.	 Variable respuesta	 Primera línea.
de la bomba	 20 - 40 mg BID.	 (anti-inflamatorio).	 Remisión histológica:	 según CYP2C19.	 Buena disponibilidad
de protones.		   	 ~50% (mejor con	 Potencial de recaídas	 y bajo costo.
			   dosis altas/BID).	 al reducir dosis.

Esteroides	 Budesonida 2 - 4 mg	 Acción	 Síntomas: 52 - 71%.	 Candidiasis 3 - 20%.	 Pacientes refractarios
tópicos	 por día (dividido BID).	 antiinflamatoria	 Endoscopía: 60 - 70%.	 Supresión adrenal	 a IBP.
deglutidos	 Fluticasona propionato	 local sobre mucosa	 Histología: 62 - 95%.	 rara (pediátricos).	 Enfermedad
	 en inhalador dosificado	 esofágica.			   fibroestenótica.
	 1760 μg por día
	 (dividido BID).

Dietas de		  Eliminación de	 Elemental: ~90%.	 Impacto calidad	 Pacientes motivados.
eliminación		  alimentos	 6FED: ~70%.	 de vida.	 Cuando se desea
		  desencadenantes	 Step-down diets:	 Riesgo nutricional.	 evitar fármacos.
		  de inflamación.	 40 - 60%.	 Potencial de trastornos
				    de alimentación.
				    Baja adherencia.

Dupilumab	 Adultos y adolescentes	 Anticuerpo	 Síntomas: mejora	 Reacciones locales	 Pacientes refractarios
	 (≥ 12 años) con un peso	 monoclonal contra	 significativa de	 en sitio de inyección.	 a IBP/ETD/dieta.
	 ≥ 40 kg: 300 mg por semana.	 IL-4Rα; bloquea	 disfagia.	 Perfil de seguridad	 Enfermedad moderada
	 Niños de 1 a 11 años con	 señalización de IL-4	 Remisión	 favorable.	 a severa.
	 un peso de al menos 15 kg:	 e IL-13 y migración	 histológica ~60%.	 No requiere cribado	 Con comorbilidades
	 • 200 mg cada 2 semanas	 de eosinófilos a la	 Eficacia mantenida	 infeccioso.	 atópicas (asma,
	 para pacientes con peso	 mucosa esofágica.	 a las 52 semanas.		  dermatitis).
	 entre 15 y < 30 kg.
	 • 300 mg cada 2 semanas
	 para pacientes con peso
	 entre 30 y < 60 kg

Tabla 1. Tratamientos farmacológicos, dietéticos y biológicos en EEo

Resumen de los principales tratamientos en esofagitis eosinofílica, con mecanismo, eficacia, efectos adversos y perfil de selección. Datos de eficacia basados en 
ensayos clínicos y metaanálisis. La selección del tratamiento debe individualizarse según fenotipo clínico, disponibilidad terapéutica y preferencias del paciente. 
6FED, dieta empírica de eliminación de seis alimentos; BID, bis in die “dos veces al día”.
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misión con esquemas de reducción progresiva. Algunos 
pacientes permanecen libres de inflamación al disminuir 
la dosis a una sola toma diaria (por ejemplo, 40 mg de 
omeprazol al día), aunque hasta un tercio de ellos puede 
presentar recaídas y requerir nuevamente el régimen de 
dos dosis.44, 45

Un aspecto relevante es la variabilidad individual en 
la respuesta, influida por factores como el metabolismo 
hepático (polimorfismos de CYP2C19) o la coexistencia 
de enfermedades atópicas.46

Los bloqueadores de ácido competitivos del potasio 
(PCAB) inhiben de forma reversible y competitiva la 
H⁺,K⁺-ATPasa gástrica, logrando una supresión áci-
da más rápida, potente y sostenida que los IBP.47 Se 
han propuesto como una opción atractiva para el tra-
tamiento de la EEo, aunque sus mecanismos de acción 
más allá del control ácido aún no están claramente de-
finidos.48 El estudio más amplio evaluando PCAB para 
tratar EEo, realizado en Japón, fue un análisis retros-
pectivo de 118 pacientes tratados con vonoprazán o 
IBP (rabeprazol 10 - 20 mg, esomeprazol 20 mg). En 
el grupo con vonoprazán, el 72,7% alcanzó respuesta 
sintomática, se observó una reducción de 2 puntos en 
el puntaje endoscópico EREFS y el 39,4% logró remi-
sión histológica completa, resultados comparables a los 
obtenidos con IBP tradicionales.49 Estos datos sugieren 
el potencial de los PCAB como una alternativa en el 
tratamiento de la EoE, aunque los mecanismos impli-
cados no se han dilucidado por completo y, por ahora, 
no se recomienda su uso rutinario.

Esteroides tópicos
Los esteroides tópicos deglutidos (ETD) constituyen 

una de las terapias de primera línea.15 A diferencia del 
empleo de esteroides sistémicos, el objetivo de los ETD 
es recubrir la mucosa esofágica con el fármaco, ejercien-
do un efecto antiinflamatorio local y minimizando la 
absorción sistémica.

La eficacia de los ETD ha sido confirmada en múl-
tiples ensayos aleatorizados y controlados, con tasas de 
remisión histológica consistentes en el rango del 60%-
70%.50, 51 En estudios de fase 3, la budesonida en sus-
pensión oral (BOS) y en tableta orodispersable (BOT) 
alcanzaron respuestas de hasta el 62%-95% (< 15 eos/
campo), lo que respaldó su aprobación por la FDA en 
2024 y la EMA en 2018, respectivamente.52, 53 De ma-
nera similar, la fluticasona en formulación orodispersa-
ble mostró respuestas histológicas entre el 75% - 95% 
en un ensayo fase 2b.54 La tasa de respuesta sintomática 
es del 52% - 71% y la tasa de respuesta endoscópica del 
60% - 70% para budesonida y fluticasona en EoE, con 

eficacia comparable entre ambos fármacos.55, 56 Estos 
hallazgos consolidan a los ETD como una estrategia 
terapéutica eficaz y de aplicación amplia en la EEo.

Sin embargo, estas formulaciones no se encuentran 
disponibles de manera generalizada en Latinoamérica y 
habitualmente se requiere adaptar otras presentaciones 
mediante su dilución en medios que mejoren la palata-
bilidad o la producción en farmacias de fórmulas ma-
gistrales.

En el contexto de tratamiento de inducción, la evi-
dencia es sólida. Para la terapia de mantenimiento, aun-
que los datos son más limitados, un ensayo clínico en 
adultos mostró que la budesonida reducía significativa-
mente la recurrencia de la inflamación, con tasas de re-
misión sostenida del 73,5% frente al 4,4% en placebo.57 
Esto respalda la necesidad de mantener una estrategia 
terapéutica prolongada en pacientes respondedores, 
dado el carácter crónico y recidivante de la enfermedad.

En términos de seguridad, el perfil de los ETD es 
favorable. El efecto adverso más frecuente es la candi-
diasis oral o esofágica, reportada en entre un 3,8% y un 
23,7% de los casos, habitualmente leve y manejable con 
antifúngicos o ajustes de dosis.52, 53 La supresión adrenal 
es poco común y se ha documentado principalmente en 
pacientes pediátricos o en quienes reciben exposiciones 
prolongadas o múltiples formulaciones de esteroides, lo 
que justifica una vigilancia clínica individualizada.58

En la práctica clínica, la eficacia de los ETD depende 
no solo del fármaco empleado, sino también de la técni-
ca de administración. Se aconseja deglutir la medicación 
tras las comidas o antes de dormir, evitando líquidos o 
alimentos durante 30 a 60 minutos para maximizar el 
tiempo de contacto con la mucosa esofágica.

La evidencia comparativa indica que los ETD alcan-
zan tasas de respuesta sintomática (52% - 71%), endos-
cópica (60% - 70%) e histológica (62% - 95%) supe-
riores o, al menos, comparables a las obtenidas con los 
IBP, cuyo rango de eficacia reportado es de 60% - 81% 
para la respuesta sintomática, 50% - 87% para la endos-
cópica y 41% - 54% para la histológica, especialmente 
con dosis altas (omeprazol 20 - 40 mg dos veces al día) 
durante 8 - 12 semanas.59-61 Además, datos de práctica 
clínica real confirman que los corticosteroides tópicos 
mantienen tasas de remisión clínica e histológica supe-
riores al 80%, como segunda línea tras fallo de IBP.61

En conclusión, los esteroides tópicos representan 
una opción terapéutica segura, eficaz y respaldada por 
evidencia de calidad alta en la EEo. Constituyen una 
alternativa de primera línea junto con los inhibidores de 
la bomba de protones y la dieta de eliminación empíri-
ca. Su empleo sistemático ha permitido reducir la acti-
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vidad inflamatoria, mejorar la sintomatología y prevenir 
complicaciones fibroestenóticas, consolidándolos como 
pilar del tratamiento antiinflamatorio en esta enferme-
dad crónica.

Biológicos
La introducción de agentes biológicos ha modifica-

do de manera sustancial el abordaje terapéutico de la 
EEo. El fármaco con mayor respaldo hasta la fecha es 
dupilumab, el único biológico actualmente aprobado 
por la FDA para su uso en EEo. Este fármaco es un 
anticuerpo monoclonal que bloquea el receptor de la in-
terleucina-4 alfa (IL-4Rα), interfiriendo así en la señali-
zación de IL-4 e IL-13, citoquinas clave en la respuesta 
inflamatoria tipo 2.

En un ensayo pivotal de fase 3 en adolescentes y adul-
tos con falta de respuesta a al menos 8 semanas de tra-
tamiento con IBP a dosis altas y que excluyó a pacientes 
con uso reciente (8 semanas) de ETD, la administración 
de dupilumab semanalmente alcanzó remisión histoló-
gica (≤ 6 eosinófilos/CAP) en aproximadamente el 60% 
de los pacientes, frente a solo un 5% en el grupo pla-
cebo. Además, se documentó una mejoría significativa 
de la disfagia evaluada mediante el Dysphagia Symptom 
Questionnaire, reducción de la actividad endoscópica 
medida por el sistema EREFS y mejoría histológica glo-
bal evaluada con el EoEHSS. La eficacia fue consistente 
independientemente del uso concomitante de inhibido-
res de la bomba de protones o de la respuesta previa a 
esteroides tópicos.62

En población pediátrica (1 - 11 años), un ensayo alea-
torizado con diferentes esquemas de dosificación mostró 
tasas de respuesta histológica del 58% y 68% en los gru-
pos de dupilumab, frente a un 3% con placebo. Además 
de la reducción de la inflamación, se describió mejoría en 
los hallazgos endoscópicos y un impacto favorable sobre 
el crecimiento, con tendencia positiva en la reducción 
de síntomas.63

La duración de la respuesta ha sido corroborada en 
estudios de extensión abierta, en los que la eficacia clíni-
ca, endoscópica e histológica se mantuvo a las 52 sema-
nas, con incremento progresivo en las tasas de respuesta 
en algunos pacientes entre las semanas 24 y 52.62, 64

El perfil de seguridad de dupilumab es favorable. Los 
eventos adversos más frecuentes son reacciones locales 
en el sitio de inyección, sin incremento de infecciones 
oportunistas ni necesidad de cribados previos para tu-
berculosis, VIH o hepatitis. No se requiere monitoriza-
ción farmacocinética ni ajustes en función de biomar-
cadores basales, lo que simplifica su uso en la práctica 
clínica.65-67

La evidencia del “mundo real” respalda estos ha-
llazgos. Una cohorte de 46 pacientes con EEo grave, 
muchos con estenosis críticas y necesidad de dilatacio-
nes, mostró tasas de respuesta histológica cercanas al 
60%, con mejoría clínica y endoscópica significativas, 
así como el incremento en el calibre esofágico medido 
incluso con EndoFLIP, sugiriendo un potencial efecto 
beneficioso sobre la remodelación tisular.68

Por el contrario, otros biológicos que se dirigen a los 
eosinófilos han ofrecido resultados más limitados. Anti-
cuerpos contra IL-5 (mepolizumab, reslizumab), contra 
su receptor (benralizumab) o contra Siglec-8 (lirenteli-
mab) han mostrado reducciones importantes en la infil-
tración eosinofílica –en algunos casos casi completas–, 
pero sin traducción consistente en la mejoría clínica y 
con efectos endoscópicos modestos o ausentes. Este ha-
llazgo refuerza la hipótesis de que la EoE no es exclusi-
vamente una enfermedad eosinófilo-dependiente, y ex-
plica la falta de desarrollo clínico de estos agentes como 
tratamiento de rutina.69

Por último, el uso de omalizumab (anti-IgE) no ha 
demostrado beneficio frente a placebo en ensayos con-
trolados, y reportes aislados con infliximab o vedolizu-
mab se consideran insuficientes para justificar su em-
pleo fuera de contextos de investigación.70-74

Moléculas pequeñas

Diversos fármacos de la categoría de moléculas pe-
queñas han sido evaluados en el manejo de la esofagitis 
eosinofílica, aunque los resultados han sido limitados. El 
cromoglicato de sodio (cromolina), un estabilizador de 
mastocitos, no logró demostrar eficacia clínica ni histo-
lógica consistente en el estudio disponible.75 De manera 
similar, el montelukast, antagonista de los receptores de 
leucotrienos, ha mostrado únicamente respuestas parcia-
les y transitorias, sin alcanzar tasas relevantes de remi-
sión histológica ni mejoras sintomáticas sostenidas.76

En conjunto, la evidencia actual indica que estas 
moléculas no modifican de forma significativa el cur-
so inflamatorio ni la progresión fibroestenosante de la 
EEo. Por ello, su utilización en la práctica clínica carece 
de fundamento y se considera inapropiada fuera de un 
contexto estrictamente de investigación.

Dieta de eliminación

La relación de la esofagitis eosinofílica con antígenos 
alimentarios ha permitido desarrollar estrategias tera-
péuticas sobre la base de la exclusión dietética. El en-
foque más restrictivo, la dieta elemental, logra tasas de 
remisión histológica cercanas al 90%, pero su aplicación 
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es limitada por el sabor desagradable, la necesidad de 
apoyo mediante sonda en algunos pacientes, el elevado 
costo y el impacto negativo en la calidad de vida. Por 
estas razones, se reserva principalmente para lactantes o 
casos graves y refractarios.77

Como alternativa, se ha utilizado la dieta empírica 
de eliminación de seis alimentos (6FED, por sus siglas 
en inglés:, 6 Food Elimination Diet), que excluye leche, 
trigo, huevo, soya, frutos secos y pescado/mariscos.78 

En adultos y niños, esta estrategia alcanza tasas de re-
misión histológica de alrededor del 70%, identificando 
posteriormente a la leche y el trigo como los principales 
desencadenantes.79 El protocolo de implementación re-
quiere la eliminación estricta de los seis grupos alimen-
tarios, con reintroducción secuencial de cada alimento 
(cada 6-8 semanas) y endoscopía con biopsia tras cada 
reintroducción, para identificar los desencadenantes in-
dividuales. Los principales desafíos incluyen la alta carga 
restrictiva de la dieta, la necesidad de múltiples endos-
copías, el riesgo de deficiencias nutricionales, el impacto 
en la calidad de vida y la dificultad de adherencia, espe-
cialmente en niños y familias. Además, la dieta puede 
ser socialmente limitante y costosa, y la identificación 
de los alimentos desencadenantes puede requerir un 
proceso prolongado y complejo.80

Para mejorar la factibilidad, se han desarrollado 
esquemas menos restrictivos, como la dieta de cuatro 
alimentos (4FED) y la dieta de dos alimentos (2FED), 
con tasas de respuesta intermedias, y más recientemente 
la dieta de un alimento (1FED), que elimina solo la le-
che y ha mostrado eficacia en una proporción relevante 
de pacientes. Estas aproximaciones en escalada (step-
up) permiten reducir procedimientos endoscópicos y 
mejorar la calidad de vida, reservando intervenciones 
más restrictivas para quienes no responden en fases 
iniciales.81-84

En términos generales, las dietas de eliminación re-
presentan una opción terapéutica eficaz y segura, espe-
cialmente en pacientes motivados y en el contexto de 
contar con apoyo nutricional adecuado. La selección de 
la estrategia debe individualizarse, equilibrando eficacia, 
adherencia y recursos disponibles, dado que no existe un 
esquema único aplicable a todos los pacientes.

Tratamiento endoscópico

El abordaje endoscópico mediante dilatación esofá-
gica constituye una herramienta terapéutica muy im-
portante y sumamente útil en pacientes con esofagitis 
eosinofílica que presentan disfagia secundaria a estenosis 
o calibre disminuido del esófago. Su utilidad radica en 

mejorar de forma inmediata la capacidad de tránsito ali-
mentario y aliviar la sensación de impactación, aunque 
no actúa sobre la inflamación subyacente. A la vez, es 
importante reconocer que algunos pacientes con remi-
sión de la inflamación tienen áreas estenóticas debidas a 
fibrosis que no resuelven si no se efectúa dilatación en-
doscópica y se requiere un alto índice de sospecha para 
reconocer de manera oportuna estos casos.

Los estudios disponibles han demostrado que la di-
latación endoscópica es un procedimiento seguro y efi-
caz. Las tasas de complicaciones graves son bajas: la tasa 
de perforación es de 0,033 - 0,38% por procedimiento 
y la tasa de sangrado clínicamente significativo es de 
0,028% – 0,05%; ambas cifras se han corroborado en 
metaanálisis y revisiones sistemáticas que incluyen a po-
blaciones pediátricas y adultas.85-87

Se recomienda adoptar una estrategia de dilatación 
paulatina y juiciosa (start low and go slow), es decir, ini-
ciar con diámetros pequeños y progresar de forma gra-
dual en sesiones sucesivas, evitando forzar la expansión 
para reducir el riesgo de complicaciones. El objetivo es 
alcanzar un calibre esofágico funcional, generalmente de 
16 - 18 mm, lo que suele traducirse en una notable me-
joría de la calidad de vida.27

Es importante subrayar que la dilatación debe com-
binarse con un tratamiento antiinflamatorio farmaco-
lógico o dietético, dado que por sí sola no modifica 
el proceso inmunológico ni previene la progresión fi-
broestenosante. Por ello, se considera una intervención 
complementaria dentro de un esquema terapéutico in-
tegral.15

Terapia de mantenimiento y vigilancia a largo 
plazo

La EEo es una enfermedad crónica y recurrente; la 
suspensión del tratamiento conduce casi de manera uni-
versal a la recurrencia de inflamación histológica, altera-
ciones endoscópicas, con reaparición de síntomas. Este 
carácter persistente justifica la necesidad de estrategias 
de mantenimiento a largo plazo una vez alcanzada la 
remisión inicial.5

Los estudios han demostrado que la continuidad 
de las terapias efectivas, ya sean farmacológicas (inhi-
bidores de la bomba de protones, corticoides tópicos, 
biológicos) o dietéticas, previene la recurrencia de la 
inflamación y reduce la progresión hacia fenómenos 
fibroestenosantes. En el caso de los tratamientos far-
macológicos, se recomienda identificar la dosis mínima 
efectiva capaz de mantener el control de la enfermedad, 
con el fin de optimizar la seguridad y la adherencia. En 
general, se recomienda realizar una endoscopía con eva-
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luación clínica, EREFS y biopsias a las 8 - 12 semanas 
tras iniciar terapia con IBP, esteroides tópicos o dieta 
de eliminación, y entre 12 - 24 semanas en el caso de 
dupilumab. La frecuencia de seguimiento depende de 
la gravedad: en pacientes con complicaciones (impacta-
ción alimentaria, perforación, estenosis o desnutrición) 
el control debe ser más estrecho e individualizado, y en 
quienes presentan respuesta adecuada y enfermedad es-
table, puede mantenerse un seguimiento clínico regular. 
Se ha observado que las interrupciones prolongadas en 
la atención (≥ 2 años sin endoscopía o consulta) se aso-
cian a un mayor riesgo de progresión fibroestenosante.88 
Además, cualquier cambio terapéutico relevante (como 
reducción de dosis) justifica repetir la endoscopía para 
confirmar la respuesta. Es importante obtener biopsias 
esofágicas unas semanas después de cada cambio tera-
péutico, para confirmar el mantenimiento de la remi-
sión histológica.15

La vigilancia clínica basada únicamente en síntomas 
resulta insuficiente, dado que la percepción de disfagia 
y dolor no se correlaciona de manera consistente con la 
actividad inflamatoria. Por esta razón, se aconseja un 
seguimiento integral que incluya evaluación clínica, en-
doscópica e histológica en intervalos periódicos. Dicho 
enfoque permite confirmar la persistencia de la respues-
ta terapéutica y detectar recaídas subclínicas que, de no 
tratarse, favorecen el desarrollo de estenosis.89, 90

En pacientes pediátricos, la terapia de mantenimiento 
persigue además metas adicionales, como el crecimiento 
y desarrollo adecuados, la preservación del estado nutri-
cional y la prevención de trastornos de la conducta ali-
mentaria. De igual forma, en todos los grupos etarios, 
la calidad de vida del paciente y de su familia constituye 
un aspecto central en la decisión de mantener la terapia 
a largo plazo.

Conclusiones

La EEo se reconoce actualmente como una enferme-
dad inflamatoria crónica del esófago, mediada por me-
canismos inmunes tipo 2, cuya incidencia y prevalencia 
han aumentado de manera sostenida a nivel mundial. 
El diagnóstico debe basarse en una evaluación clínica 
minuciosa, apoyada en hallazgos endoscópicos e histo-
lógicos, con la obtención de múltiples biopsias y el uso 
de sistemas estandarizados de clasificación como EREFS 
y EoEHSS. Este abordaje integral permite una identifi-
cación más temprana de la enfermedad y contribuye a 
prevenir complicaciones fibroestenosantes.

En términos terapéuticos, los inhibidores de la bom-
ba de protones, los esteroides tópicos deglutidos y las 

dietas de eliminación representan las estrategias de pri-
mera línea con mayor evidencia de eficacia y seguridad. 
La disponibilidad de terapias biológicas, particularmen-
te dupilumab, ha transformado el panorama terapéutico 
al ofrecer una alternativa eficaz en pacientes refractarios 
o con enfermedad severa. La dilatación endoscópica 
constituye una herramienta complementaria fundamen-
tal en casos de estenosis significativas, siempre en el con-
texto de un control inflamatorio adecuado. La dilata-
ción endoscópica para estenosis debida a EEo es segura, 
con tasas de complicaciones sumamente bajas y un claro 
beneficio para muchos pacientes.

Considerando el carácter crónico y recurrente de 
la EEo, resulta indispensable establecer planes de tra-
tamiento de mantenimiento individualizados, que in-
cluyan seguimiento clínico, endoscópico e histológico, 
dado que los síntomas no siempre reflejan con precisión 
la actividad inflamatoria. La adherencia terapéutica, la 
calidad de vida del paciente y la prevención de la progre-
sión fibroestenosante deben guiar la toma de decisiones 
a largo plazo.

A pesar de los avances alcanzados, persisten desafíos 
relevantes, como la limitada disponibilidad de formu-
laciones específicas en ciertas regiones, la necesidad de 
biomarcadores no invasivos confiables y la optimización 
de algoritmos terapéuticos costo-efectivos.
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Resumen

La pancreatitis aguda constituye una de las principales 
causas de ingresos hospitalarios por patología gastrointes-
tinal a nivel mundial, con un incremento de su inciden-
cia en los últimos años y un gran impacto costo-sanitario. 
Se trata de un proceso inflamatorio del páncreas de inicio 
brusco, acompañado de dolor abdominal, náuseas y vó-
mitos. Las etiologías más comunes son la litiasis biliar y 
el consumo abusivo de alcohol, existiendo causas menos 
frecuentes. Su diagnóstico se basa en el cumplimiento de 
al menos dos de tres criterios: dolor abdominal típico, ele-
vación de amilasa o lipasa tres veces por encima del límite 
superior de la normalidad, y/o hallazgos de imagen com-
patibles. Su evolución puede variar de formas leves con 
rápida resolución a cuadros graves que pueden derivar 
en complicaciones tanto locales como sistémicas, pudiendo 

desarrollarse un fallo multiorgánico. Esta entidad tiene 
un importante impacto en la morbilidad y la mortalidad; 
esta última se da en entre el 24% de los casos leves y hasta 
el 50% en casos graves. No existe un tratamiento especí-
fico para la PA, por lo que su manejo se basa en medidas 
de soporte y abordaje de la causa subyacente para evitar 
nuevos episodios.

Palabras claves. Pancreatitis aguda, etiología, diagnósti-
co, tratamiento, factores pronósticos.

Literature Review: Acute Pancreatitis

Summary

Acute pancreatitis is one of the leading causes of hospital 
admissions for gastrointestinal disease worldwide. Its inci-
dence has increased in recent years, significantly impacting 
healthcare costs. It is an acute inflammatory process of the 
pancreas accompanied by abdominal pain, nausea, and 
vomiting. The most common causes are gallstones and al-
cohol abuse, though there are other, less frequent causes. A 
diagnosis of acute pancreatitis requires the fulfillment of at 
least two of three criteria: typical abdominal pain, amylase 
or lipase levels three times higher than the upper limit of 
normal, and/or compatible imaging findings. The disease 
can progress from mild forms with rapid resolution to se-
vere cases that can lead to local and systemic complications 
and multiple organ failure. This condition significantly 
impacts morbidity and mortality. The latter occurs in 24% 
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of mild cases and up to 50% of severe cases. Since there 
is no specific treatment for acute pancreatitis, its manage-
ment is based on supportive measures and addressing the 
underlying cause to prevent further episodes.

Keywords. Acute pancreatitis, etiology, diagnosis, treat-
ment, prognostic factors.

Abreviaturas

PA: Pancreatitis aguda.

CPRE: Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica.

FO: Fallo orgánico.

BUN: Nitrógeno ureico en sangre.

SRIS: Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. 

BISAP: Índice de Severidad al Pie de Cama en la Pancrea-
titis Aguda.

AINEs: Antiinflamatorios no esteroideos.

Introducción

La pancreatitis aguda (PA) se produce por una lesión 
en las células acinares, que precipita la liberación y con-
secuente activación prematura del tripsinógeno a tripsina 
dentro de los propios acinos. Tras esto, se produce la acti-
vación de otras enzimas digestivas, del sistema de cininas 
y de la cascada del complemento, provocando la autodi-
gestión del parénquima pancreático, además de una res-
puesta inflamatoria local y sistémica.1

Podemos clasificar la PA en dos subtipos:
La pancreatitis edematosa o intersticial se caracteriza 

por inflamación y edema del parénquima pancreático y/o 
del tejido peripancreático, sin presentar necrosis tisular 
significativa. La respuesta sistémica secundaria es limitada 
y suele producirse una resolución espontánea en la mayo-
ría de los casos, por lo que su manejo es conservador y no 
suelen aparecer complicaciones graves.1, 2

La pancreatitis necrosante presenta una importan-
te alteración de la microcirculación, con la consecuente 
hipoxia y un aumento de la activación de las enzimas 
pancreáticas, derivando en la muerte celular extensa del 
tejido pancreático y/o tejidos peripancreáticos. Se produ-
ce una respuesta sistémica inflamatoria más severa y con 
mayor probabilidad de complicaciones, como infección 
de la necrosis o fallo multiorgánico.1, 3

Etiología
Las causas más frecuentes en el 80% de los casos de 

PA son la enfermedad biliar y el consumo excesivo de 

alcohol, existiendo otras causas menos frecuentes. En la 
Tabla 1 se agrupan las etiologías por el acrónimo TO 
IMAGINE. Se recomienda filiar la causa durante el in-
greso con el fin de reducir las recurrencias.4, 5

Tabla 1. Acrónimo TO IMAGINE. Etiologias de pancrea-
titis aguda17

CATEGORÍA	 ETIOLOGÍA

T: TÓXICO 
	 - Alcohol
	 - Tabaco
	 - Veneno de escorpión

O: OBSTRUCTIVA
	 - Cálculos biliares/barro biliar
	 - Tumores sólidos/quísticos
	 - Estenosis ductal posnecrótica
	 - Malformaciones congénitas: páncreas divisum,  
		  unión pancreatobiliar anómala
	 - Disfunción del esfínter de Oddi
	 - Obstrucción/divertículo/duplicación quística  
		  duodenal
	 - Coledococele/quiste de colédoco

I: IATROGÉNICA
	 - Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica
	 - Biopsia pancreática
	 - Cirugía
	 - Fármacos
	 - Diálisis

M: METABÓLICA 
	 - Hipertrigliceridemia

A: AUTOINMUNE 
	 - Pancreatitis autoinmune tipo 1 y 2
	 - Inhibidores de puntos de control inmunitario

G: GENÉTICA 
	 - PRSS-1
	 - SPINK-1
	 - CFTR
	 - CPA1 
	 - CASR 
	 - CLD2 
	 - CTRC

I: INFECCIONES 
	 - Virus
	 - Bacterias 
	 - Hongos 
	 - Parásitos

N: NADIE SABE 
	 - Pancreatitis aguda idiopática

E: ENDOCRINA 
	 - Hiperparatiroidismo primario
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Origen biliar
Los cálculos biliares son la primera causa a nivel mun-

dial. No se conoce con detalle el mecanismo fisiopato-
lógico implicado.4 El riesgo de PA biliar aumenta con 
presencia de microlitiasis, cálculos menores de 5 mm y 
múltiples litiasis.4, 6

Alcohol

El consumo abusivo de alcohol se asocia con el desa-
rrollo de pancreatitis tanto aguda como crónica, siendo 
el responsable del 21% de los casos de PA. Su fisiopato-
logía es multifactorial y el daño del parénquima pancreá-
tico deriva de efectos tóxicos directos y mediados por 
metabolitos.4, 7 Su mayor incidencia se encuentra en el 
rango de edad de 35 - 55 años y el riesgo aumenta de for-
ma dosis-dependiente a partir de los 20 g/día. Es impor-
tante el abandono del alcohol para evitar recurrencias.4

Hipertrigliceridemia

La hipertrigliceridemia constituye la tercera causa 
más común de PA (hasta el 22% de casos), aumen-
tando el riesgo de manera proporcional al nivel de tri-
glicéridos, especialmente con niveles que superan los 
1000-2000 mg/dL.4 Además, puede potenciar la gra-
vedad de la PA por otras etiologías, actuando como 
agravante y aumentando el riesgo de complicaciones y 
recurrencia.8, 9

Otras etiologías

El tabaco es un factor de riesgo independiente para 
el desarrollo de pancreatitis aguda y crónica, y además 
puede empeorar la evolución de la PA de origen etílico. 
Se ha evidenciado una relación dosis-respuesta entre el 
número de cigarrillos y paquetes-año y el riesgo de pan-
creatitis.4, 10

Las obstrucciones a nivel pancreático ya sean de causa 
benigna o maligna y las anomalías anatómicas contribu-
yen al desarrollo de la PA y tienen relevancia en casos 
recurrentes.4

Procedimientos invasivos como la colangiopancreato-
grafía retrógrada endoscópica (CPRE) también son una 
causa relativamente frecuente de PA. La pancreatitis pos-
CPRE tiene una incidencia del 2% - 10%, que puede ser 
mayor en casos complejos, y constituye la complicación 
más frecuente y relevante de esta técnica.4, 11

La pancreatitis autoinmune es una causa poco fre-
cuente derivada de una inflamación mediada por meca-
nismos inmunitarios. Puede presentarse como parte de 
una enfermedad sistémica (tipo 1, relacionada con IgG4) 
o como una entidad confinada al páncreas (tipo 2).12, 13

La hipercalcemia es una causa poco común, pero 

debe considerarse especialmente en pacientes con hiper-
paratiroidismo primario, neoplasias malignas o uso de 
nutrición parenteral.1, 14

Las causas genéticas se deben incluir en el diagnóstico 
diferencial de pancreatitis aguda idiopática, recurrente o 
de inicio temprano. Mutaciones en genes como PRSS1, 
SPINK1, CFTR, CTRC, CPA1 y el receptor sensor de 
calcio (CASR) se asocian con mayor susceptibilidad a PA 
y crónica.3, 15, 16

Múltiples agentes infecciosos (virus, bacterias, hon-
gos y parásitos) pueden estar relacionados con el desarro-
llo de PA, con mayor prevalencia en pacientes inmuno-
deprimidos.4

Algunos fármacos son los causantes de hasta el 3,6% 
de los episodios, destacándose la azatioprina y la L-aspa-
raginasa.4

Por último, cuando no encontramos la causa, habla-
mos de PA idiopática. Su frecuencia se encuentra entre 
el 7% - 36% según la zona y los métodos diagnósticos 
empleados.4

Diagnóstico

El diagnóstico de la PA se basa en el cumplimiento 
de al menos dos de los tres siguientes criterios:

- Dolor abdominal típico (localizado en epigastrio, 
persistente, intenso, con irradiación en cinturón).

- Elevación de amilasa y/o lipasa sérica mayor a tres 
veces del límite superior de la normalidad.

- Hallazgos característicos en estudios de imagen 
(TC o resonancia magnética abdominales) compatibles 
con PA.

En la mayoría de los casos no es necesaria la realiza-
ción de pruebas de imagen para su diagnóstico, ya que 
se suele establecer mediante criterios clínicos. Las prue-
bas de imagen se realizan en caso de duda diagnóstica, y 
para descartar complicaciones ante deterioro o ausencia 
de mejoría clínica, en este caso al menos tras 72 h.1, 5, 18, 19

Ante un primer episodio de PA se debe realizar un es-
tudio etiológico, siendo de gran importancia una buena 
anamnesis y exploración física. Se recomienda la realiza-
ción de una ecografía abdominal al ingreso para evaluar 
la etiología biliar.5, 20

La ecoendoscopía es una excelente prueba para iden-
tificar la etiología si no se consigue con los pasos ante-
riores, ya que detecta el barro biliar y la microlitiasis 
(que la ecografía abdominal puede no detectar). Si aun 
así no se detecta una causa, se recomienda realizar una 
RMN abdominal, que detecta con precisión anomalías 
embrionarias y quistes pancreáticos.20
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El cumplimiento de dos o más criterios está asociado 
con peores resultados. La ausencia de SIRS en las pri-
meras 24 horas del cuadro tiene un alto valor predictivo 
negativo para gravedad, mientras que la a persistencia de 
SIRS más allá de las 48 horas es un marcador pronóstico 
de mal desenlace.5, 21

La escala BISAP tiene en cuenta:

-	 BUN > 25md/dl.

-	 Deterioro del estado cognitivo.

-	 SIRS.

-	 Edad > 60 años.

-	 Presencia de derrame pleural en prueba de imagen.

El cumplimiento de tres o más criterios durante las 
primeras 24 horas del ingreso se asocia con un aumento 
en la mortalidad.1, 21, 25

Tratamiento

No existe un tratamiento específico que modifique la 
historia natural de la PA o module la cascada inflamato-
ria inicial, por lo que su manejo se basa en medidas de 
soporte.

Resucitación con fluidos

En la fase inicial de la PA puede haber una impor-
tante inflamación sistémica y un aumento de la per-
meabilidad de los vasos, por lo que se acumula líquido 
en el tercer espacio, disminuyendo la perfusión orgá-
nica y por tanto de la microcirculación pancreática. 
Por ello, la resucitación con fluidos es considerada la 
intervención precoz más importante en el manejo de la 
PA, ya que ayuda a mantener la perfusión de órganos 
y pancreática.22

Anteriormente, las guías recomendaban una resuci-
tación inicial agresiva con fluidos. Un estudio reciente 
de nuestro grupo, el ensayo clínico WATERFALL, de-
mostró no solo que la resucitación agresiva no aporta 
beneficios respecto de una resucitación moderada, sino 
que está asociada con sobrecarga de fluidos y desarrollo 
de complicaciones.21- 22, 26-27

Por lo tanto, se recomienda una resucitación inicial mo-
derada con Ringer Lactato, con una pauta de 1,5 ml/kg/h 
inicial y monitorización estrecha para ajuste por lo me-
nos las primeras 24 horas. En caso de hipovolemia, se 
recomienda la administración de un bolo de 10 mg/kg, 
que se puede repetir en función de las necesidades del 
paciente. La fluidoterapia puede suspenderse una vez 
que el paciente inicia tolerancia oral y se encuentra eu-
volémico.21-22, 26-28

Factores de riesgo y pronóstico

La PA es una enfermedad heterogénea, por lo que 
es importante detectar de forma precoz los factores de 
riesgo que pueden derivar en un desarrollo tórpido para 
poder establecer un manejo óptimo.

Dos tercios de los pacientes cursan con una PA leve 
sin desarrollo de complicaciones y con una recuperación 
rápida. Sin embargo, un tercio de los pacientes desarro-
llará una pancreatitis moderada-grave o grave con com-
plicaciones locales o fallo orgánico, obteniendo peores 
resultados. La tasa de mortalidad de la PA en general 
es baja y se sitúa entre el 2% - 4%, aumentando consi-
derablemente en los pacientes con enfermedad grave o 
con fallo orgánico (FO), y alcanzando hasta el 50% en 
el caso de FO o persistente.1, 3, 21-22

La obesidad, la edad avanzada, la presencia de co-
morbilidades significativas, el hematocrito elevado o 
niveles altos de nitrógeno ureico en sangre (BUN) son 
factores de riesgo que predisponen a una evolución más 
tórpida de la enfermedad.1, 21

La clasificación de Atlanta revisada22-24 categoriza la 
gravedad de la pancreatitis aguda. Define tres grados de 
gravedad basados en la presencia y duración del fallo 
orgánico y las complicaciones locales.

- Pancreatitis aguda leve: sin FO ni complicaciones 
locales o sistémicas.

- Pancreatitis aguda moderadamente grave: presencia 
de FO transitorio (de duración de hasta 48 h), compli-
caciones locales (colecciones peripancreáticas, necrosis, 
pseudoquiste, necrosis encapsulada) o exacerbación de 
comorbilidades previas del paciente.

- Pancreatitis aguda grave: FO persistente (de dura-
ción mayor a 48 h), independientemente de la presencia 
de complicaciones locales.

Para la estratificación pronóstica inicial existen di-
versas escalas o modelos pronósticos que combinan di-
ferentes parámetros para predecir la gravedad del cua-
dro. El Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica 
(SIRS) y el Índice de Severidad al Pie de Cama en la 
Pancreatitis Aguda (BISAP) son dos sistemas de pun-
tuación validados que se utilizan con frecuencia en la 
evaluación inicial por su fácil aplicación.21, 25

El SIRS tiene en cuenta:

- Frecuencia cardíaca > 90 latidos por minuto.

- Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones por mi-
nuto o pCO2 en sangre < 32 mmHg.

- Temperatura > 38º C o < 36º C.

- Leucocitosis > 12.000 o < 4000 mm.³
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Manejo de los síntomas
Nuestro grupo ha diseñado y validado una escala de 

síntomas en PA llamada PAN-PROMISE.29 Se trata de 
siete síntomas que se puntúan entre 0 y 10 puntos. Esta 
herramienta sirve para conocer el malestar que siente el 
paciente y es útil para predecir la gravedad.30

La PA cursa con un dolor abdominal intenso, por lo 
que el control álgico va a ser uno de los objetivos princi-
pales del tratamiento.

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) sue-
len ser la primera línea en casos leves, pero estos deben 
ser manejados con cuidado, por sus efectos adversos a 
nivel renal y gastrointestinal. El metamizol también es 
un fármaco útil como analgesia de primera línea, con 
un mayor perfil de seguridad que los AINEs, aunque 
su prescripción está restringida en algunos países por el 
riesgo de agranulocitosis. En dos ensayos clínicos recien-
tes, el uso de AINEs inhibidores de COX-2 no solo fue 
efectivo en el manejo del dolor, sino que también dismi-
nuyó las complicaciones locales y sistémicas.31-32 El uso 
de opioides se reserva para casos de dolor moderado a 
grave o cuando la primera línea terapéutica falla, ya que 
presenta un efecto rápido y potente.21-22

La analgesia epidural puede considerarse en casos 
graves refractarios a tratamiento con opioides en un 
contexto de cuidados críticos.21-23

Soporte nutricional
Hace unas décadas, las recomendaciones en este as-

pecto abogaban por la dieta absoluta para evitar la esti-
mulación del páncreas, ya que se creía que esta medida 
mejoraba la evolución de la enfermedad.22

Sin embargo, los últimos estudios han demostrado 
que la reintroducción precoz de alimentación vía oral se 
asocia con aspectos beneficiosos, como menor tiempo de 
hospitalización y menores costos.21-22

En caso de pancreatitis con intolerancia oral de más 
de 3-4 días, es preferible el uso de sonda nasogástrica 
o nasoyeyunal al uso de nutrición parenteral. Se ha de-
mostrado que presentan mejores resultados, incluida 
una menor mortalidad, ya que parecen prevenir la tras-
locación bacteriana al promover el intestino y mejorar la 
funcionalidad del trifosfato de adenosina, proporcionan-
do los sustratos energéticos necesarios para su síntesis y 
favoreciendo la restauración de la función mitocondrial 
que se encuentra afectada.21-22, 34

Por lo tanto, la nutrición parenteral se reserva para 
los casos de intolerancia oral con contraindicación para 
nutrición enteral (íleo paralítico, obstrucción intestinal, 
síndrome compartimental abdominal o intolerancia per-
sistente a la alimentación enteral) o en caso de no cum-

plirse los requisitos nutricionales únicamente con la nu-
trición enteral.1, 19, 21-22

Antibioterapia

La antibioterapia en la PA está indicada únicamen-
te en caso de necrosis pancreática infectada o infección 
extrapancreática diagnosticada o altamente sospechada. 
Por lo que se debe evitarse su uso rutinario, ya que la 
profilaxis antibiótica no ha demostrado mejores resulta-
dos ni menor frecuencia de infección de la necrosis pan-
creática.19, 21-22, 35 El aumento de parámetros como leu-
cocitos o proteína C reactiva puede estar en el contexto 
de PA sin infección, por lo que no nos ayudan a la hora 
de tomar una decisión en cuanto a la antibioterapia. Sin 
embargo, la procalcitonina puede ser una herramienta 
útil para guiar nuestro manejo, ya que se trata de un 
biomarcador más específico de infección bacteriana que 
de inflamación.21-22

Necrosis infectada

La necrosis infectada suele desarrollarse a partir de 
los 14 días. Se debe sospechar ante síndrome de res-
puesta inflamatoria sistémica de novo o persistente a 
partir de la segunda semana, FO de novo o persistente 
a partir de la segunda semana, o deterioro clínico per-
sistente sin una causa justificada. En pruebas de imagen 
(TC abdominal o RM abdominal),  se puede observar 
en algunos pacientes gas dentro de la colección necró-
tica, lo que se considera patognomónico.22 La punción 
aspirativa con aguja fina actualmente se encuentra en 
desuso por riesgo de infectar la necrosis estéril y por 
presentar alta tasa de falsos positivos y negativos.5, 35-36 
El tratamiento se basa en un enfoque escalonado step-
up, utilizando en primer lugar antibióticos de amplio 
espectro (cefalosporinas de 3º generación, carbapené-
micos, quinolonas asociadas a metronidazol). Se reco-
mienda terapia intravenosa entre una y dos semanas, 
individualizando en cada caso.19, 21-22, 35

El drenaje de colecciones está indicado ante una 
infección de necrosis pancreática probada o altamente 
sospechada en ausencia de respuesta al tratamiento con-
servador, en caso de síntomas que no se solucionan con 
tratamiento conservador (obstrucción al vaciamiento 
gástrico, oclusión intestinal, obstrucción biliar o dolor 
mal controlado) o síndrome compartimental. Se reco-
mienda retrasar las intervenciones invasivas al menos 
cuatro semanas, lo que permite que la colección se en-
capsule, siendo más fácil de drenar ya sea vía percutánea 
o endoscópica. Ante ausencia de mejoría tras el drenaje, 
está indicada la realización de necrosectomía vía endos-
cópica o quirúrgica mínimamente invasiva.37
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Conclusiones

La pancreatitis aguda constituye una de las princi-
pales causas de ingresos hospitalarios por patología gas-
trointestinal a nivel mundial. Su etiología es múltiple, 
siendo la patología biliar y el alcohol las causas más fre-
cuentes.

Su diagnóstico se basa principalmente en criterios 
clínicos, recurriéndose a las pruebas de imagen en caso 
de duda o para descartar complicaciones. Ante un pri-
mer episodio de pancreatitis aguda es necesario hacer 
un estudio etiológico para abordar la causa y evitar re-
currencias. 

Es importante detectar los factores de riesgo o pre-
disponentes para poder realizar un manejo óptimo. 
Existen diversas escalas pronósticas para categorizar la 
gravedad del cuadro.

En cuanto al tratamiento, no existe ningún trata-
miento específico que modifique la historia natural de la 
PA o module la cascada inflamatoria inicial, por lo que 
su manejo se basa en medidas de soporte. La PA sigue 
presentando numerosos retos en cuanto a su manejo, 
por lo que aún son necesarios múltiples estudios que nos 
permitan conocer mejor esta entidad, para establecer en 
un futuro estrategias que nos ayuden a predecir su evo-
lución y prevenir sus complicaciones.
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Presentación del caso

Paciente de sexo femenino de 14 años de edad, con 
antecedente de obesidad (IMC 43,8) que consultó en 
la guardia de emergencias por dolor abdominal pe-
riumbilical asociado a náuseas y vómitos de 48 horas 
de evolución. En la exploración presentaba abdomen 
globoso, distendido, doloroso en la región umbilical y el 
epigastrio, sin peritonismo ni palpación de viscerome-
galias. En cuanto a la bioquímica sanguínea, serologías, 
parásitos en heces y coprocultivos los resultados de to-
dos los exámenes fueron negativos. Se le realizó tomo-
grafía computada multietector (TCMD) con contraste 
endovenoso en primera instancia y subsecuente reso-
nancia magnética (RM) para una mejor caracterización 
del caso.

Figura 1. Tomografía computada multidetector con contraste 
endovenoso

Se observa en el mesenterio una formación retroperitoneal polilobulada volumi-
nosa, de densidad predominantemente líquida y con tabiques internos. La lesión 
envuelve al páncreas y a las estructuras vasculares adyacentes, sin invadirlas ni 
ejercer efecto mecánico sobre las mismas. Sus dimensiones son de aproximada-
mente 15,2 × 10,8 × 11,3 cm.
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¿Cuál es su diagnóstico? 
Solución del caso en la página 262

Figura 2. Resonancia magnética en corte axial

A. Secuencia T1 con saturación grasa y contraste intravenoso en fase arterial y B. Secuencia ponderada en T2 sin contraste. Se observa con mayor detalle una formación 
retroperitoneal polilobulada, de señal líquida y con tabiques internos, que rodea la glándula pancreática y las estructuras vasculares sin evidenciar invasión ni dilatación 
de las mismas. Sus dimensiones aproximadas son 15,7 × 10,9 × 14,8 cm.
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Summary

Introduction and Objectives. Systemic fungal infec-
tions are an under-recognized cause of morbidity and 
mortality in patients with decompensated liver cirrhosis. 
Our goal was to describe the clinical features, microbio-
logical findings, and outcomes of invasive fungal infec-
tions in this population in the context of a liver trans-
plant center. Materials and Methods. We conducted 
a retrospective observational study of 16 adult patients 
with decompensated cirrhosis and culture-proven inva-
sive fungal infections diagnosed between 2013 and 2024. 

Data were collected from electronic medical records and 
microbiology databases. Fungal pathogens were isolated 
from blood or ascitic fluid cultures. We analyzed demo-
graphics, cirrhosis etiology, antifungal treatment, and 
outcomes. Results. The mean age was 41 years, and 
50% of patients were female. All patients had decom-
pensated cirrhosis and a mean model for end-stage liver 
disease-sodium score of 25.7. Half of them met criteria 
for acute-on-chronic liver failure at diagnosis. The most 
frequent isolates were Candida albicans (37.5%) and 
Cryptococcus neoformans (37.5%). Ascites was present 
in 87.5% of patients; and 68.8% had received antibi-
otics, while 31.2% had received corticosteroids, within  
30 days prior to diagnosis. In-hospital mortality was 
62.5%, with a median survival of 11 days. Conclu-
sions. Invasive fungal infections in decompensated cir-
rhosis are associated with high short-term mortality and 
often occur in patients who have been exposed to antibiot-
ics or corticosteroids. Awareness of this complication and 
prompt initiation of antifungal treatment may improve 
outcomes. Multicenter studies are needed to define risk 
factors and optimize diagnostic and therapeutic strategies.

Keywords. Cirrhosis, candida albicans, cryptococcus neo-
formans, model for end-stage liver disease-sodium, acute-on-
chronic liver failure, in-hospital mortality.
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Infecciones fúngicas invasivas en la 
cirrosis descompensada: serie de ca-
sos clínicos y sus implicancias pro-
nósticas

Resumen

Introducción y objetivos. Las infecciones fúngicas sistémi-
cas son una causa poco reconocida de morbilidad y mortali-
dad en pacientes con cirrosis hepática descompensada. El ob-
jetivo de este estudio fue describir las características clínicas, 
hallazgos microbiológicos y los desenlaces de las infecciones 
fúngicas invasivas en esta población en el contexto de un cen-
tro de trasplante hepático. Materiales y métodos. Se llevó a 
cabo un estudio observacional retrospectivo de 16 pacientes 
adultos con cirrosis descompensada e infecciones fúngicas in-
vasivas confirmadas por cultivo diagnosticadas entre 2013 
y 2024. Los datos se recopilaron a partir de las historias 
clínicas electrónicas y las bases de datos de microbiología. 
Los hongos patógenos se aislaron a partir de hemocultivos o 
cultivos de líquido ascítico. Se analizaron las variables de-
mográficas, la etiología de la cirrosis, el tratamiento antifún-
gico y la evolución clínica. Resultados. La edad media fue 
de 41 años y el 50% de los pacientes fueron mujeres. Todos 
los pacientes presentaban cirrosis descompensada, con una 
puntuación promedio en el modelo de enfermedad hepática 
terminal-sodio de 25,7. La mitad de los enfermos cumplía 
los criterios de falla hepática aguda sobre crónica en el mo-
mento del diagnóstico. Los patógenos más frecuentes aislados 
fueron Candida albicans (37,5%) y Cryptococcus neofor-
mans (37,5%). El 87,5% de los pacientes presentaba ascitis; 
el 68,8% había recibido antibióticos y el 31,2% corticoste-
roides en los 30 días previos al diagnóstico. La mortalidad 
intrahospitalaria fue del 62,5%, con una mediana de super-
vivencia de 11 días. Conclusiones. Las infecciones fúngicas 
invasivas en la cirrosis descompensada se asocian a una ele-
vada mortalidad a corto plazo y suelen ocurrir en pacientes 
que han estado expuestos a antibióticos o corticosteroides. 
El conocimiento de esta complicación y el inicio precoz del 
tratamiento antifúngico pueden mejorar la evolución. Son 
necesarios estudios multicéntricos para definir los factores de 
riesgo y optimizar las estrategias diagnósticas y terapéuticas.

Palabras clave. Cirrosis, Candida albicans, Cryptococcus 
neoformans, modelo de enfermedad hepática terminal-so-
dio, falla hepática aguda sobre crónica, mortalidad intra-
hospitalaria.

Abbreviations
CAID: Cirrhosis-Associated Immune Dysfunction.

ACLF: Acute-on-Chronic Liver Failure.
ICU: Intensive Care Unit.
NK: Natural killer.
PCR: Proteína C Reactiva.
EASL: Study of the Liver.
CT: Computed Tomography.
MRI: Magnetic Resonance Imaging.
MELD-Na: Model for End-Stage Liver Disease - Sodium.
SBP: spontaneous bacterial peritonitis.
HCC: Hepatocellular Carcinoma.
AHI: Autoimmune Hepatitis.
HCV: Hepatitis C Virus.
PBC: Primary Biliary Cholangitis
PSC: Primary Sclerosing Cholangitis
IQR: Interquartile Range.
MASLD: Metabolic Dysfunction-Associated Steatotic Liver 
Disease.

Introduction

Systemic fungal infections have become an increasingly 
recognized cause of morbidity and mortality in immuno-
compromised patients.1, 2 Patients with liver cirrhosis are 
predisposed to severe infections due to a progressive impair-
ment of immune function known as cirrhosis-associated 
immune dysfunction (CAID). This immune syndrome is 
characterized by an initial activation of the innate immune 
system, followed by immune paralysis that favors opportu-
nistic infections, which are often underdiagnosed.3, 4

Recent medical literature reports an incidence of fun-
gal infections in hospitalized cirrhotic patients ranging 
from 2% to 16%. A higher frequency is observed in those 
with acute-on-chronic liver failure (ACLF) and multiple 
organ failure, admission to the intensive care unit (ICU), 
diabetes, acute kidney injury, prolonged hospital stays, 
or prior bacterial infections.5 These infections are often 
nosocomial in origin and develop following an initial in-
fection, typically in the setting of prolonged antibiotic 
therapy or treatment failure.6 Clinical manifestations in-
clude fungemia, fungal peritonitis, and fungal pneumo-
nia. Reported mortality rates range from 68% to 79% for 
certain presentations.6, 7

Antibiotic-induced intestinal fungal dysbiosis con-
tributes to the overgrowth of Candida, particularly C. 
albicans. This overgrowth has been linked to more severe 
clinical courses and an increased risk of hospital read-
mission.5 The dysbiosis is compounded by the immune 
dysfunction characteristic of CAID, involving impaired 
function of neutrophils, monocytes, B and T lympho-
cytes, and natural killer (NK) cells.3
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Diagnosing fungal infections in cirrhotic patients re-
mains challenging. Conventional cultures have low sen-
sitivity, and biomarkers such as 1,3-β-D-glucan or ga-
lactomannan lack specific validation in this population. 
Combining them with PCR may improve sensitivity, 
although important limitations persist.8

Despite their significant impact on prognosis, inva-
sive fungal infections in this population have received 
considerably less attention than bacterial infections. 
This lack of specific data limits the development of ef-
fective early detection strategies and appropriate empir-
ical treatment.

The present study describes the experience of a liv-
er transplant center with systemic fungal infections in 
patients with decompensated cirrhosis. It characterizes 
the incidence of these infections, their clinical presen-
tation, microbiological findings, and clinical course. 
The study emphasizes the need to consider this etiolo-
gy in the differential diagnosis of patients with clinical 
deterioration and systemic inflammatory response of 
unclear origin.

Materials and Methods

A retrospective observational study was conduc- 
ted at Hospital El Cruce Néstor Kirchner in Buenos 
Aires, Argentina. This high-complexity public hospi-
tal functions as a national referral center for complex 
diseases and advanced treatments, and has a special-
ized liver transplantation program. The study includ-
ed adult patients over 18 years of age who were diag-
nosed with cirrhosis and developed an invasive fungal 
infection. An invasive fungal infection was defined as 
the isolation of fungi from blood or ascitic fluid cul-
tures obtained in a clinically compatible context, be-
tween May 2013 and April 2024.

Data were collected from electronic medical re-
cords and the microbiology laboratory database. As-
citic fluid samples were processed by inoculating 
10 mL into resin-containing blood culture bottles and 
incubating them at 37°C for five days. The samples 
were also processed on solid media after centrifugation. 
When a fungal culture was specifically requested, sam-
ples were inoculated onto Sabouraud agar and incubat-
ed for up to 21 days. Blood samples were processed us-
ing the automated Bactec® system.

Liver cirrhosis was diagnosed based on a combination 
of clinical, biochemical, histological, and imaging crite-
ria. According to the guidelines of the European Associ-
ation for the Study of the Liver (EASL), decompensation 
events were defined as the development of ascitic-edem-

atous syndrome, variceal gastrointestinal bleeding, por-
tosystemic encephalopathy, hepatorenal syndrome, or 
spontaneous bacterial peritonitis (SBP). Hepatocellular 
carcinoma (HCC) was diagnosed using the EASL-rec-
ommended noninvasive criteria, which rely on the iden-
tification of arterial-phase hyperenhancement and portal 
or delayed venous washout on dynamic imaging (CT or 
MRI) in patients with cirrhosis.9

ACLF was defined according to the EASL Clinical 
Practice Guidelines for the management of this condition.10

Demographic variables, cirrhosis etiology, comorbid-
ities, prior use of antibiotics and corticosteroids, recent 
surgeries, clinical parameters at admission (MELD-Na, 
Child-Pugh score, presence of ACLF), microbiological 
characteristics, antifungal treatment, and clinical out-
comes were recorded.

The study was approved by the institutional ethics 
committee and was conducted in accordance with cur-
rent regulations and international principles for research 
involving human subjects.

Statistical Analysis

Continuous variables were expressed as the mean 
and standard deviation or the median and interquar-
tile range, depending on their distribution. Categorical 
variables were reported as percentages. A survival curve 
was constructed using the Kaplan–Meier method. All 
statistical analyses were performed using R Studio, ver-
sion 1.4.1717.

Results

Sixteen cases of invasive fungal infection were iden-
tified in patients with decompensated liver cirrhosis 
between 2013 and 2024. These cases were recorded 
within a cohort of 1,800 patients with decompensat-
ed cirrhosis under active follow-up at the center, rep-
resenting an incidence below 1%. The mean age was 
41.1 ± 16 years, and 50% were female. All cases cor-
responded to decompensated stages, with moderate to 
severe ascites present in 87.5% of patients. The mean 
MELD-Na score at diagnosis was 25.7 ± 6.4, and 50% 
of patients met criteria for ACLF at admission, with a 
mean CLIF-C ACLF score of 51 points (Table 1).

The most frequent etiology of cirrhosis was auto-
immune hepatitis (AHI) (31.2%), followed by HCV 
(18.8%). (Figure 1) Of the patients, 31.2% had re-
ceived systemic corticosteroid treatment, and 68.8% 
had been treated with antibiotics within the 30 days 
prior to diagnosis.

Of those hospitalized, 56.2% were admitted to the 



215Acta Gastroenterol Latinoam 2025;55(3):212-218

Invasive Fungal Infections in Decompensated Cirrhosis Juan Francisco Maag et. al.

intensive care unit, while the remainder was managed 
in general wards. The median time from admission to 
diagnosis was 6 days. A total of 81% of patients had a 
Child-Pugh score of C.

The most frequently isolated fungus was Candida 
spp. (62.5%), with C. albicans (37.5%) and C. para-
psilosis (18.75%) being the most common species, fol-
lowed by Cryptococcus neoformans (37.5%). In 75% of 
cases, the organism was isolated from blood cultures. 
A total of 93.75% of isolates were susceptible to both 
fluconazole and amphotericin (Table 2).

The symptoms leading to patient admission to the 
center were related to cirrhosis decompensation and signs 
of infection.

Five patients (31.2%) were discharged, and only 
1 patient (6.2%) underwent liver transplantation after 
successful treatment of the infection. The remaining 
10 patients (62.5%) died, with a median survival of 
11 days from diagnosis (IQR 8-22) (see Figure 2). All de-
ceased patients had ascites; 80% of which were classified 
as severe. Seventy percent of patients had received recent 
antibiotic treatment.

Flu: Fluconazole. Ampho: Amphotericin. N/A: Not applicable (susceptibility not tested for all isolates).

	 Microbiological Isolate	 Susceptibility

	 Ascitic Fluid	 Blood Cultures	 Total (n, %)	 Flu	 Ampho	 Voriconazole

Cryptococcus neoformans	 –	 6	 6 (37.5%)	 100%	 100%	 N/A

Candida spp.

– albicans	 4	 2	 6 (37.5%)	 83.33%	 83.33%	 N/A

– parapsilosis	 –	 3	 3 (18.75%)	 100%	 100%	 N/A

– glabrata	 –	 1	 1 (6.25%)	 100%	 100%	 N/A

Table 2. Microbiological isolates

Age (mean ± SD)	 41.1 ± 16.6

Female sex, n (%)	 8 (50.0%)

Hepatocellular carcinoma, n (%)	 2 (12.5%)

Ascites, n (%)	

– None	 2 (12.5%)

– Mild	 2 (12.5%)

– Moderate – severe	 12 (75.0%)

Encephalopathy, n (%)	 9 (56.2%)

HBV, n (%)	 1 (6.2%)

PBE, n (%)	 0 (0%)

Previous ACLF episodes, n (%)	 2 (12.5%)

Diabetes, n (%)	 5 (31.2%)

Hypertension, n (%)	 3 (18.8%)

Recent abdominal surgery, n (%)	 1 (6.2%)

Coronary artery disease, n (%)	 2 (12.5%)

Chronic kidney disease, n (%)	 2 (12.5%)

Other immunosuppressive conditions, n (%)	 4 (25.0%)

HIV, n (%)	 1 (6.2%)

Table 1. Population Characteristics (n = 16)

Figure 1. Etiology of cirrhosis

Pe
rc

en
ta

je
 (%

)

Etiology of cirrhosis

Etiology

10

5

0

30

20

35

25

40

15

AIH

31.25% (n = 5)

Alcohol

12.50% (n = 2)

PBC/PSC

12.50% (n = 2)

Cryptogenic

12.50% (n = 2)

MASLD

12.50% (n = 2)

HCV

18.75% (n = 3)



216 Acta Gastroenterol Latinoam 2025;55(3):212-218

Invasive Fungal Infections in Decompensated Cirrhosis Juan Francisco Maag et. al.

8 days reported in previous studies.13 The high mortality 
rate and delayed diagnosis among deceased patients un-
derscore the need for continuous clinical vigilance.

Candida albicans and Cryptococcus neoformans were 
the most frequently identified pathogens, showing high 
susceptibility to both fluconazole and amphotericin B. 
These findings suggest that either antifungal could rep-
resent an appropriate first-line treatment option for sus-
pected fungal infections in our setting.14

In Latin America, although data are limited, studies 
suggest that the incidence and prevalence of autoimmune 
hepatitis are higher than in other regions of the world.17 
This results in greater corticosteroid exposure among pa-
tients with chronic liver disease.

Our findings highlight the importance of implement-
ing early diagnostic strategies and empirical antifungal 
therapy in at-risk patients and underscore the need for 
multicenter studies to better characterize these infections 
in our region.

Our study has the strength of providing one of the 
few detailed descriptions of invasive fungal infections in 
decompensated cirrhosis from Latin America. It includes 
microbiologically confirmed diagnoses and systematic 
clinical characterization in the setting of a liver transplant 
referral center. Although limited by its retrospective sin-
gle-center design, small sample size and selection bias, the 
study contributes valuable information that underscores 
the diagnostic challenges and highlights the need for early 
recognition and treatment of these infections.

Discussion

In our study, the incidence of fungal infections in pa-
tients with cirrhosis was below 1%, slightly lower than 
the range reported in the literature of 2% to 10.2%.11,12 
This discrepancy may be explained by underdiagnosis re-
lated to the low sensitivity of culture methods and the 
non-specific clinical presentation of these infections.

In line with the literature, fungal infections predomi-
nantly occur in patients with advanced liver disease, with 
MELD-Na scores generally ranging between 20 and 25. 
In our cohort, the mean MELD-Na was 26, consistent 
with these findings. Additionally, 87.5% of patients pre-
sented with ascites, reflecting an advanced stage of liver 
disease.13, 14, 15

AIH was the leading etiology (31.2%), and cortico-
steroid exposure was common in this group, even at low 
doses. This contrasts with European series, where alco-
hol-related and viral cirrhosis are more prevalent and ste-
roid exposure is lower (18.3%).13 In alcoholic hepatitis, 
corticosteroid use has been identified as a risk factor for 
invasive fungal infections.16

Prior antibiotic use was high (68.8%), consistent with 
previous studies.15 This exposure may disturb the intes-
tinal microbiota and promote Candida spp. overgrowth, 
particularly C. albicans, as documented by Lahmer et al. 
in patients with severe alcoholic hepatitis.13

The observed mortality rate (62.5%) was similar to 
that reported in other cohorts (73-100%),13, 14, 15 with 
a median survival of 11 days, slightly longer than the 

Figure 2. Kaplan-Meier Survival Curve
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Resumen

Introducción. Las várices gástricas afectan entre el 17% y 
el 25% de los pacientes con hipertensión portal, y el sangra-
do representa una complicación grave con alta mortalidad. 
Aunque el tratamiento estándar ha sido la inyección direc-
ta de cianoacrilato por endoscopia, este puede causar efectos 
adversos importantes en el paciente e inclusive el daño del 
equipo de endoscopia. Por ello, el presente estudio describe 
la experiencia en el manejo de las várices gástricas mediante 

endocoils, con o sin cianoacrilato guiado por ultrasonido en-
doscópico. Materiales y métodos. Serie de casos de pacientes 
con várices gástricas tratados con inserción de endocoils, con 
o sin la inyección de cianoacrilato, guiados por ultrasonido 
endoscópico, en dos instituciones de alta complejidad en Bo-
gotá y Medellín, Colombia. El periodo de estudio fue desde el 
1 de marzo de 2022 hasta el 31 de julio de 2024. Resulta-
dos. Quince pacientes adultos con várices gástricas, el 60 % 
mujeres, con edad promedio de 63,3 años e IMC de 29,1. El  
93% tenía enfermedad hepática crónica, principalmente de-
bida a esteatosis hepática metabólica o alcohol. En 10/15 
casos se observaron várices IGV1 y en 5/15 casos GOV2, 
con un tamaño promedio de 15,1 mm. Se utilizaron entre 
uno y dos endocoils por paciente, y en seis casos se aplicó cia-
noacrilato complementario. El éxito clínico fue del 100% 
y el técnico del 93%. No se registraron complicaciones gra-
ves. Conclusión. El tratamiento con endocoils, con o sin 
inyección de cianoacrilato guiado por USE, es una técnica 
innovadora y eficaz, considerada de elección tanto para el 
manejo del sangrado agudo gastrointestinal como para la 
profilaxis secundaria en pacientes con VG. En esta serie de 
casos, se encontraron unas tasas altas de éxito clínico y técni-
co, además de una baja incidencia de complicaciones, con lo 
que parece ser un procedimiento seguro.
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Introducción

Se estima que la prevalencia de las várices gástricas (VG) 
de los pacientes con hipertensión portal se encuentra entre 
17% y 25%, en comparación con las várices esofágicas que 
se presentan hasta en el 85% de estos pacientes.1-3 El san-
grado varicoso es una de las complicaciones más graves de 
la hipertensión portal, es más común en várices esofágicas, 
pero el sangrado por várices gástricas es más severo, y está 
asociado con una alta morbimortalidad.1, 2, 4

Se recomienda que el tratamiento del sangrado por 
várices gástricas se realice con un enfoque colaborativo 
y multidisciplinario que incluya gastroenterólogos, he-
patólogos, radiólogos intervencionistas y endoscopistas 
intervencionistas. Cuando sea posible, los pacientes con 
hemorragia por VG deben ser tratados en centros de alta 
complejidad que cuenten con estas especialidades.5

Tradicionalmente se ha considerado que el trata-
miento endoscópico de elección para el sangrado agudo 
es la aplicación de cianoacrilato en el vaso responsable 
o sangrante. En la actualidad, ninguna formulación de 
cianoacrilato está aprobada para uso en tejidos vasculares 
humanos por la asociación americana de alimentos y dro-
gas (FDA, por sus siglas en ingles),5 en el caso de Colom-
bia tampoco hay aprobación por el INVIMA para uso 
de cianoacrilato en humanos, no obstante en la práctica 
clínica se sigue utilizando como método “compasivo” en 
el sangrado por várices gástricas.

No obstante, con el uso del cianoacrilato directo por 
endoscopía se han descrito eventos adversos significativos, 
que van desde el posible daño a los equipos endoscópicos, 
hasta el embolismo pulmonar, sangrado por ruptura de 
la várice responsable por la lesión directa con el inyector 
por endoscopia.

El uso de endocoils y cianoacrilato, a través de la ultra-
sonografía endoscópica (USE), representa una innovación 
en el campo del manejo de las VG. Esta técnica permite 
una mayor precisión en la aplicación del tratamiento y, 
potencialmente, mejora los resultados clínicos, reducien-
do la tasa de recurrencia del sangrado y las complicacio-
nes asociadas.

Por lo anterior, el objetivo de este trabajo es describir 
nuestra experiencia y resultados en el manejo de las VG 
con endocoils, con o sin inyección de cianoacrilato, guia-
dos mediante USE en dos centros de alta complejidad en 
Colombia.

Materiales y métodos

Se realizó una serie de casos donde se incluyeron pa-
cientes mayores de 18 años con VG a los que se les realizó 

Palabras claves. Ultrasonido endoscópico, endoscopia tera-
péutica, várices gástricas, endocoils, hemorragia gastrointes-
tinal, cianoacrilato.

Obliteration of Gastric Varices using 
Endoscopic Ultrasound with Endo-
coils, with or without Cyanoacrylate. A 
Case series

Summary

Introduction. Gastric varices affect between 17% and 
25% of patients with portal hypertension, and bleeding 
is a serious complication with high mortality. Although 
the standard treatment has been direct injection of cya-
noacrylate by endoscopy, this can cause significant adverse 
effects in the patient and even damage to the endoscopic 
equipment. Therefore, this study describes the experience in 
managing gastric varices using endocoils, with or without 
cyanoacrylate, guided by endoscopic ultrasound. Materi-
al and methods. A series of cases of patients with gastric 
varices treated with endocoil insertion, with or without cy-
anoacrylate injection, guided by endoscopic ultrasound, at 
two high-complexity institutions in Bogotá and Medellín, 
Colombia. The study period was from March 1, 2022, to 
July 31, 2024. Results. Fifteen adult patients with gastric 
varices were included; 60% women, with a mean age of 
63.3 years and a BMI of 29.1. 93% of the patients had 
chronic liver disease, mainly due to metabolic hepatic ste-
atotosis or alcohol. IGV1 varices were observed in 10/15 
patients and GOV2 varices in 5/15 patients, with an aver-
age variceal size of 15.1 mm. Between one and two endo-
coils were used per patient, and in six cases complementary 
cyanoacrylate was applied. The clinical success rate was 
100% and the technical success rate was 93%. No seri-
ous complications were reported. Conclusion. Treatment 
with EUS - guided endocoils, with or without cyanoacry-
late injection under EUS guidance, is an innovative and 
effective technique, considered the treatment of choice for 
acute gastrointestinal bleeding and secondary prophylaxis 
in patients with GV. This case series showed high clinical 
and technical success rates, along with a low incidence of 
complications, suggesting that it is a safe procedure.

Keywords. Endoscopic ultrasound, therapeutic endoscopy, 
gastric varices, endocoils, gastrointestinal bleeding, cyanoac-
rylate.
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el fundus gástrico para mejorar la ventana acústica y 
definir mejor las estructuras vasculares, se realizó la eva-
luación de los vasos y la búsqueda del vaso nutricio del 
paquete varicoso a intervenir. Luego, desde la posición 
transcrural, se puncionó la várice responsable con una 
aguja de 19G y se administró una pequeña cantidad de 
medio de contraste yodado para delinear mejor el vaso, 
dibujar un "mapa de ruta" vascular y evaluar la pre-
sencia de shunts vasculares. Después se desplegaron los 
endocoils Interlock de Boston Scientific® de tamaños 
entre 10, 12, 15 mm de diámetro por 20 a 40 cm de 
longitud (esta medida se definió según el tamaño de la 
várice a tratar). Se realizó dicha inserción bajo control 
endosonográfico y fluoroscópico de forma simultánea. 
Al finalizar el despliegue, se realizó un control endoso-
nográfico con doppler sobre el vaso responsable, con el 
fin de confirmar la obliteración de la várice (Figura 1). 
En los casos donde continuaba con un flujo importante 
mediante el Doppler, o con una circulación significa-
tiva, se procedía a aplicar otro endocoil o cianoacrilato 
guiado por USE.

Se definieron las variables de resultado del procedi-
miento para una mejor comprensión. El éxito técnico se 
consideró como la liberación completa y adecuada de los 
endocoils en la VG. El éxito clínico se definió como la 
resolución del sangrado agudo o en prevención secunda-
ria y la obliteración de las várices en prevención primaria, 
confirmada mediante USE con doppler, además de la no 
recurrencia de sangrado durante las primeras cuatro se-
manas de seguimiento. Las complicaciones se definieron 
como cualquier evento adverso relacionado con el pro-
cedimiento, ya sea durante su realización o dentro de las 
cuatro semanas posteriores al mismo. Las complicaciones 
fueron descritas según el sistema de clasificación de gra-
vedad de la ASGE.8

Resultados

Se realizó el procedimiento endoscópico a 15 pacien-
tes adultos. La mediana de edad fue de 61 años (rango: 
41 - 85 años), con predominio del sexo femenino en un 
60% (Tabla 1).

Las etiologías más frecuentes de hepatopatía fueron 
la esteatosis hepática metabólica (MASLD) y la cirrosis 
alcohólica, ambas con una prevalencia de 4/15, seguidas 
por la cirrosis biliar primaria (2/15). Otras causas inclu-
yeron cirrosis criptogénica, hepatitis C, hepatocarcino-
ma, enfermedad hepática autoinmune y degeneración 
cavernomatosa de la porta, representando cada una el 
1/15 de los casos (ver Gráfico 1).

una obliteración mediante endocoils con o sin cianoacri-
lato, guiada por USE, entre el 1 de marzo de 2022 y el 
31 de julio de 2024, en dos instituciones de alta comple-
jidad en Bogotá y Medellín, Colombia.

Los procedimientos fueron realizados por especialistas 
en medicina interna, gastroenterología y ultrasonido en-
doscópico con más de cinco años de experiencia (GMK, 
ACM, JJC). Se utilizaron equipos de ultrasonido endos-
cópico lineal Fuji 580UT y Olympus ME1 con agujas 
Expect Needle de 19G (Boston Scientific), con evalua-
ción doppler para valorar la circulación y la obliteración 
de las várices, medio de contraste hidrosoluble (para ha-
cer la venografia), endocoils de 0,035 pulgadas con 10, 
12, 15 mm de diámetro por 20 a 40 cm. En algunos casos 
también se administró complementariamente cianoacri-
lato, guiado por endosonografia.

El coinvestigador del estudio (MAB) realizó la recopi-
lación de las variables del estudio en la base de datos  lue-
go de la revisión de las historias clínicas de la institución 
y de las imágenes del sistema informático Impax® o Agfa, 
que se reunieron en una tabla de Excel, y se procesó la 
información obtenida.

El seguimiento se recuperó de forma retrospectiva me-
diante la evaluación de las historias clínicas y llamadas 
telefónicas a los pacientes hasta la fecha del 31 de julio 
de 2024.

Los datos recopilados incluyeron: datos demográ-
ficos del paciente (edad y sexo); síntomas de ingreso, 
diagnóstico principal; score Child Pugh; conteo pla-
quetario al ingreso o antes de realizar el procedimien-
to; tamaño de la várice; tamaño y número de endocoils 
insertados; efectos secundarios tempranos y tardíos; se-
guimiento en meses.

El protocolo fue aprobado por el comité de ética e 
investigaciones de las dos instituciones participantes. Se 
obtuvo el consentimiento informado de todos los casos 
antes del procedimiento.

Descripción del procedimiento

Inicialmente, se realizó una endoscopia digestiva su-
perior para confirmar el diagnóstico de sangrado por VG, 
identificar las várices con estigmas de sangrado reciente o 
de alto riesgo de sangrado. Luego se realizó el USE con 
doppler utilizando un ecoendoscópio lineal.

El vaso responsable se identificó mediante la pre-
sencia de sangrado activo o hallazgos endoscópicos de 
alto riesgo. El tamaño de la várice y la permeabilidad 
se confirmaron mediante la evaluación sonográfica y el 
examen doppler. Se aplicó en todos los casos agua en 
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Figura 1. Descripción del paso a paso de la técnica de inserción de endocoils guiado por ultrasonido endoscópico

A. Paquete varicoso grande en fundus correspondiente a varice IGV 1. B. Visión fonográfica con medición de los paquetes a intervenir. C. Doppler venoso por USE para 
evaluar el flujo de las varices descritas. D. Visión de USE del momento cuando ingresa la aguja a la varice. E. Visión fluoroscópica, cuando se aplica medio de contraste 
la varice para hacer un “mapa de ruta” para definir flujo y además se identifica un endocoil colocado en otra varice tratada. F. Visión de USE en el momento de liberación 
del endocoil en la varice.

A B

C D

E F
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	Caso	 Sexo	 Edad	 Etiología	 Child-	 Tipo de	 Tamaño de	 Primer coil	 No. de coils	 Éxito	 Inyección	 Complicaciones	 Período de 	
		  (años)	 de	 Pugh	 várice	 várice	 (mm x cm)	 usados	 (técnico/	 adicional			   seguimiento 
			   hepatopatía			   (mm)			   clínico)	 con CA			   (meses)
 
	 	 								         

	 1	 F	 85	 MASLD	 A	 IGV1	 22	 14 x 30	 2	 Si/Si	 No	 Ninguna	 48

	 2	 M	 59	 MASLD	 A	 GOV2	 35	 14 x 40	 2	 Si/Si	 No	 Ninguna	 8

			   	 Degeneración	  

	 3	 F	 41	 cavernomatosa	 NA	 IGV1	 11	 15 x 40	 1	 Si/Si	 No	 Ninguna	 9
				    de la porta

	 4	 F	 72	 MASLD	 B	 GOV2	 12	 15 x 40	 1	 Si/Si	 No	 Ninguna	 11

	 5	 F	 61	 Criptogénica	 A	 GOV2	 9	 12 x 40	 1	 Si/Si	 No	 Hematoma	 5 
												            esofágico

	 6	 F	 67	 VHC	 A	 IGV1	 15	 12 x 40	 1	 Si/Si	 No	 Ninguna	 11

	 7	 F	 66	 Cirrosis biliar	 B	 GOV2	 11	 10 x 20	 1	 Si/Si	 No	 Ninguna	 9
				    primaria

	 8	 M	 51	 Alcohólica	 B	 IGV1	 9	 10 x 20	 1	 Si/Si	 No	 Ninguna	 9

	 9	 M	 71	 Alcohólica	 B	 IGV1	 12	 NA	 NA	 No/Si	 Si	 Ninguna	 3

	 10	 F	 52	 Alcohólica	 A	 IGV1	 12	 12 x 20	 1	 Si/Si	 No	 Ninguna	 3

	 11	 M	 66	 MASLD	 A	 IGV1	 8,3	 15 x 20	 1	 Si/Si	 Si	 Ninguna	 3

	 12	 M	 76	 Autoinmune	 C	 GOV2	 13	 18 x 40	 1	 Si/Si	 Si	 Ninguna	 1

	 13	 F	 70	 Hepatocarcinoma	 A	 IGV1	 20	 12 x 40	 1	 Si/Si	 Si	 Ninguna	 1

	 14	 F	 60	 Cirrosis biliar	 B	 IGV1	 25	 15 x 40	 2	 Si/Si	 Si	 Ninguna	 1
				    primaria

	 15	 M	 53	 Alcohólica	 B	 IGV1	 12	 15 x 40	 1	 Si/Si	 Si	 Ninguna	 1

Tabla 1. Resumen de los 15 pacientes que se sometieron a obliteración de várice gástrica con endocoils con o sin inyección de 
cianoacrilato guiado por ultrasonido endoscópico

Según la clasificación de la enfermedad hepática crónica, los pacientes se distribuyeron principalmente entre los estadios Child-Pugh A en 7/15 (46,6%) y B en 8/15 
(53,4%). Según la clasificación endoscópica de VG propuesta por Sarin, 10/15 presentaba várices gástricas aisladas (IGV1) y 5/15 várices gastroesofágicas tipo 2 (GOV2). 
El tamaño promedio de las várices fue de 15,1 mm, con un rango entre 8 y 35 mm. Adicionalmente, hubo dos pacientes en los que se requirió un segundo tiempo de 
intervención debido al tamaño de las várices > 20 mm (obliteración en prevención primaria).
Abreviaciones: MASLD: Esteatosis hepática metabólica, VHC: Virus hepatitis C, NA: No aplica, GOV: Várice gastroesofágica, IGV: Várices gástricas aisladas, CA: Cia-
noacrilato.
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Gráfico 1. Diagnóstico principal de enfermedad hepática
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Hubo éxito técnico en el 93% y éxito clínico en el 
100% de los pacientes. Respecto al procedimiento, se 
realizó inserción de dos endocoils en 3/15 pacientes 
y en la mayoría (11/15 de los casos) se requirió tan 
solo un endocoil. A un paciente con una várice de 12 
mm de diámetro no se le pudo realizar la inserción 
de endocoil por dificultad en la inserción, pero se le 
administró a modo de rescate en el mismo acto cia-
noacrilato guiado por endosonografía con la oblitera-
ción completa del mismo (este caso constituye 1/15 
fallo técnico en la liberación del endocoil, pero fue 

un éxito clínico debido a la obliteración y resolución 
del sangrado). A 6/15 de los pacientes se les realizó la 
inyección de cianoacrilato durante el procedimiento 
(Tabla 1). Éstos fueron los casos tratados en 2024, y 
en este periodo aparecieron más estudios a favor de 
tratamiento combinado por mejores tasas de oblite-
ración y la necesidad de utilizar menos cantidad de 
cianoacrilato en esos casos.

El seguimiento tuvo una duración promedio de 9,5 
meses e incluyó el seguimiento endoscópico para ve-
rificar la obliteración de la várice gástrica (Figura 2). 
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En tres pacientes se realizó una segunda sesión de obli-
teración con endocoil para erradicar por completo la 
várice gástrica, y un paciente descrito en nuestra serie 
requirió la colocación de una derivación portosistémica 
intrahepática transyugular (TIPS, por sus siglas en in-
glés) debido a ascitis refractaria, pero sin presentar nue-
vo episodio de sangrado. Se presentó un nuevo episodio 
de sangrado en 2 pacientes, en ambos casos después de 
los 6 meses de realizado el manejo inicial guiado por 
USE; por el tiempo de evolución estos eventos no se 
consideran resangrado sino nuevos episodios de sangra-
do agudo. Solo se registró una complicación relacionada 
con el procedimiento, correspondiente a un hematoma 
esofágico, que requirió vigilancia clínica intrahospita-
laria y presentó una evolución favorable con mejoría y 
resolución espontánea.

Discusión

Desde su introducción en 1980, la inyección de 
cianoacrilato ha sido objeto de estudio a nivel global 
en múltiples investigaciones que han buscado evaluar 
tanto su eficacia como su perfil de seguridad. Gracias a 
la evidencia acumulada, en el consenso de Baveno VII 
sobre hipertensión portal (2021) se la reconoció como 
tratamiento de primera línea en dos escenarios clave: 
la profilaxis de sangrados varicosos cuando existen 
contraindicaciones para el uso de betabloqueadores, y 
como terapia inmediata en casos de sangrado varicoso 
agudo.9

En 2022, la European Society of Gastrointestinal En-
doscopy (ESGE),10 recomendó que la inyección con cia-
noacrilato sea la primera línea de tratamiento para el 
manejo del sangrado varicoso gástrico. Sin embargo, 
también advierte sobre sus complicaciones más fre-
cuentes, como los fenómenos embólicos. En ese con-
texto, destaca el uso del USE como una nueva técnica 
para el control del sangrado de las VG. Algunas de sus 
ventajas son: su capacidad para confirmar en tiempo 
real el éxito técnico mediante visualización endosono-
gráfica y la confirmación del flujo Doppler durante el 
mismo, la disminución del riesgo de sangrado en el 
lugar donde se realiza la punción, y la integración de 
métodos complementarios como los endocoils e inyec-
ción con cianoacrilato, que contribuyen a obtener re-
sultados óptimos.

En los lugares donde no esté disponible la oblite-
ración guiada por endosonografía, se podría utilizar 
como método alternativo la aplicación endoscópica di-
recta de cianoacrilato, pero esta última requiere utilizar 
más volumen de cianoacrilato y más número de sesio-

Figura 2. Seguimiento endoscópico de várice gástrica

A. Vista en retroflexión de várices gástricas en la región subcardial (IGV1). B. Visión 
endoscópica de la obliteración de várice gástrica con endocoils a los tres meses. 
C. Seguimiento endoscópico de várice gástrica obliterada, después de 6 meses 
de tratamiento.

A

B

C
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del 88,7% con una tasa de resangrado del 14,1%. En 
cuanto a la seguridad del procedimiento, también se 
observaron resultados similares, con una única com-
plicación en nuestra serie (un hematoma esofágico 
con resolución espontánea) frente al 4,7% de compli-
caciones post-procedimiento en el estudio de Bazar-
bashi et al.14

Es importante reconocer las limitaciones de nues-
tro estudio. En primer lugar, al tratarse de una serie 
de casos, no es posible establecer asociaciones causa-
les entre la técnica empleada y los desenlaces clínicos 
obtenidos. En segundo lugar, es un estudio con una 
muestra pequeña, lo cual limita la posibilidad de gene-
ralizar los resultados obtenidos en otras poblaciones. 
Existe un sesgo de selección debido a que los pacientes 
fueron atendidos en centros de alta complejidad por 
personal con entrenamiento en intervencionismo en-
doscópico, por lo cual algunos resultados tampoco son 
extrapolables.

La población descrita es heterogénea, se trataron 
pacientes con sangrado agudo y otros con VG gran-
des para la prevención primaria del sangrado. Es po-
sible que la evolución natural en estos pacientes sea 
diferente.

A pesar de las limitaciones, nuestro estudio pre-
senta fortalezas importantes. En primer lugar, se trata 
del primer estudio en Colombia donde se muestra esta 
técnica innovadora y promete convertirse en una op-
ción de primera línea en el tratamiento endoscópico 
de las VG. Además, esta investigación muestra altas ta-
sas de éxito técnico y clínico en el contexto de várices 
gástricas de alto riesgo y con sangrado agudo.

Es importante destacar que en Latinoamérica hay 
un estudio de inserción de endocoils por vía endo-
sonográfica, con o sin inyección complementaria de 
cianoacrilato, publicado por el Dr. Robles y colabora-
dores.15 En ese ensayo se demostró que la obliteración 
con coils y cianoacrilato fue más efectiva que el uso 
únicamente de coils para la desaparición de las vári-
ces en el primer intento de obliteración; además hubo 
menos tasas de resangrado y necesidad de nuevas in-
tervenciones. En este trabajo destacan la importancia 
y necesidad de que esta técnica en crecimiento sea rea-
lizada por gastroenterólogos expertos.

Consideramos que es necesario realizar más estudios 
multicéntricos que incorporen una mayor cantidad de 
procedimientos en pacientes con VG. De esta manera, 
podremos evaluar de forma más clara la eficacia y segu-
ridad de la técnica en diversos contextos clínicos. Adi-
cionalmente, es posible que la elaboración de guías de 
práctica clínica basadas en las experiencias de grupos 

nes para lograr la obliteración,11 lo cual posiblemente 
implica mayores costos y riesgos para el paciente y para 
los equipos de endoscopia.

En un metaanálisis con revisión de la literatura re-
ciente,12 se demuestran las ventajas del tratamiento 
guiado por USE comparado a la terapia convencio-
nal, demostrando una obliteración completa de las 
várices en el 90% de los casos y una reducción sig-
nificativa en las tasas de resangrado en comparación 
con la inyección endoscópica estándar recomendado 
por las guías.

En cuanto al procedimiento, se logró insertar un 
único endocoil en 11/15 de los pacientes y dos endo-
coils en 3/15 de los casos. En un paciente con sangrado 
agudo, no fue posible la inserción debido a dificulta-
des técnicas durante la liberación del dispositivo, por 
lo cual se optó por la inyección de cianoacrilato USE 
guiado como alternativa en el mismo acto con resolu-
ción inmediata del episodio de sangrado.

Aunque las guías actuales sugieren el uso de cianoa-
crilato por vía endoscópica convencional, la literatura 
ha demostrado que cuando se utilizó la aproximación 
guiada por ultrasonido endoscópico se obtuvieron 
mejores tasas de éxito técnico en la obliteración de la 
várice y éxito clínico en cuanto a la prevención de re-
sangrado a las cuatro semanas de realizado el procedi-
miento. Además, trabajos como el de Lôbo et al.,13 han 
reportado una tasa de éxito técnico superior al 90% 
y una incidencia de resangrado menor (13,8% frente 
al 39% obtenido con la técnica convencional). Estos 
resultados muestran que la integración de la endoso-
nografía no solo facilita una obliteración más precisa 
y eficiente con un menor volumen de cianoacrilato, 
sino que también se asocia a una reducción de las com-
plicaciones. Es posible que las recomendaciones en al-
gunas guías de la aplicación endoscópica directa del 
cianoacrilato estén relacionadas con la mayor dispo-
nibilidad de ese recurso, por lo cual parece racional 
que en centros donde se cuente con personal entrena-
do en intervencionismo por ultrasonido endoscópico, 
la posibilidad de tratamiento con endocoils, con o sin 
cianoacrilato sea más eficaz y seguro.

Por otro lado, respecto a la efectividad del trata-
miento, obtuvimos un éxito clínico del 100%, sin re-
sangrado a las 4 semanas. En 2 pacientes (13%) se 
presentaron sangrados tardíos (después de los seis me-
ses) del procedimiento inicial, que se programaron 
para una nueva sesión de forma exitosa. Estas inter-
venciones se realizaron para completar la obliteración 
de várices previamente tratadas. En comparación, el 
estudio de Bazarbashi et al.14 reportó un éxito clínico 
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multidisciplinarios ayude a estandarizar la aplicación 
de esta técnica y optimizar los resultados terapéuticos 
en pacientes con sangrado por várices gástricas o con 
estigmas de alto riesgo.

Conclusiones

La inserción de endocoils con o sin cianoacrilato 
por vía endosonográfica, emerge como una terapia se-
gura y efectiva para el manejo agudo y la prevención 
primaria y secundaria de las VG. Aunque generalmen-
te se utiliza en los casos de fracaso del tratamiento con-
vencional, podría considerarse como la primera línea 
de tratamiento tanto para el sangrado agudo como 
para la prevención primaria. Esta técnica presenta una 
alta tasa de éxito técnico y clínico, con disminución de 
la recurrencia de sangrado y bajas tasas de complicacio-
nes. Sin embargo, se requieren estudios prospectivos 
con un mayor número de casos y estudios comparati-
vos entre las diferentes técnicas endoscópicas en con-
texto de sangrado varicoso gástrico.
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Resumen

Introducción. La atresia biliar es una enfermedad de alta 
morbimortalidad que se caracteriza por presentar un proceso 
fibroesclerosante y obstructivo de los conductos biliares. El 
tratamiento es quirúrgico e incluye la portoenterostomía he-
pática y el trasplante hepático. Es fundamental su diagnósti-
co precoz, para acceder a la portoenterostomía hepática antes 
de los 30 - 45 días de vida. En nuestro país no contamos con 
datos a nivel nacional sobre esta patología, lo que motivó 
desde el Comité de Hepatología de la Sociedad Argentina de 
Pediatría la creación de un registro a tal fin. En este infor-
me se muestran los resultados de la incorporación en dicho 

registro de un primer centro. El presente estudio permitió 
caracterizar una población de pacientes con diagnóstico de 
atresia biliar asistidos en un centro de alta complejidad de 
Argentina. Objetivo. El objetivo de este estudio fue descri-
bir las características clínicas, quirúrgicas y evolutivas de los 
pacientes registrados. Materiales y métodos. Se trata de un 
estudio observacional, descriptivo y retrospectivo, en el cual 
fueron incluidos los pacientes con diagnóstico de atresia bi-
liar atendidos en el Hospital de Pediatría Dr. Juan P. Ga-
rrahan, nacidos entre el 1 de enero de 2015 y el 1 de enero 
de 2020. El diagnóstico se efectuó en base a los hallazgos 
clínicos, bioquímicos, radiológicos, histológicos y quirúrgicos. 
La portoenterostomía hepática fue realizada de acuerdo a la 
técnica de Kasai o alguna de sus variantes. Resultados. Se 
incluyeron 91 pacientes provenientes de diversas regiones de 
Argentina y del exterior. Cincuenta y cinco niños tuvieron 
tratamiento quirúrgico (32 en la institución de alta comple-
jidad y 23 en otros centros). Recibieron trasplante hepático 
63 pacientes (31 como primera intervención y 32 luego del 
fracaso de la portoenterostomía hepática). Se observó un re-
traso en la edad de los pacientes al momento del diagnóstico y 
la sobrevida global superó el 80%, en coincidencia con otras 
casuísticas. Conclusión. Este es el primer estudio realizado 
en nuestro país sobre atresia biliar que incluye datos demo-
gráficos, clínico-quirúrgicos, de diagnóstico, tratamiento y 
evolución a corto plazo.

Registro de atresia biliar: primer informe en 
Argentina
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PEH: Portoenterostomía hepática.
TH: Trasplante hepático.

Introducción

La atresia biliar (AB) es una enfermedad grave de la 
edad pediátrica, que se caracteriza por presentar un pro-
ceso inflamatorio fibroesclerosante y obstructivo de los 
conductos biliares. En ausencia de tratamiento, conduce 
a la muerte hacia los 2 - 3 años de vida por insuficiencia 
hepática terminal.1-3

La etiología es desconocida, con una incidencia 
mundial estimada de 1/8.000 a 1/19.000 recién na-
cidos vivos. Presenta una mayor frecuencia en el sexo 
femenino y en los países asiáticos.4-6 Además es la 
principal causa de ictericia obstructiva en los 3 prime-
ros meses de vida, y representa el 40 al 50% de las 
causas de trasplantes hepáticos (TH) realizados en la 
edad pediátrica.7 En Argentina, constituyó el 30.1% 
de los TH realizados durante el mismo período de este 
estudio (2015-2020) según la central de reportes del 
INCUCAI.

El tratamiento es secuencial e incluye dos procedimien-
tos quirúrgicos: la portoenterostomía hepática (PEH) y 
el TH.

La PEH, realizada idealmente antes de los 30 – 45 días 
de vida, puede lograr el restablecimiento del flujo biliar 
hasta en el 70% de los pacientes, disminuyendo a menos 
del 25% cuando se realiza después de los 90 días de vida.8 - 11 
A los 3 meses post PEH, existe una clara diferencia en 
la sobrevida libre de TH a los 2 años entre los niños con 
bilirrubina sérica total < 2 mg/dL y aquellos con valores 
> 6 mg/dL (84% versus 16%; p < 0,001).12

Asimismo, si la ictericia se resuelve en los 3 meses 
posteriores a la PEH, la tasa de sobrevida libre de TH a 
10 años oscila entre el 75% y el 90%; por el contrario, 
si la ictericia persiste, la tasa de sobrevida libre de TH a 
3 años es sólo del 20%. Por lo tanto, los niños que no 
muestran un buen flujo de bilis y resolución de la ictericia 
a los 3 meses post PEH, deben ser evaluados temprana-
mente para TH.13

Las experiencias con la implementación de regis-
tros en países como Japón, USA, Países Bajos y Fran-
cia han permitido analizar la epidemiología, el diag-
nóstico, la evolución y el pronóstico de los pacientes 
con AB, destacando la importancia de su diagnóstico 
precoz.9-11, 14-17

El objetivo de este estudio es mostrar el primer infor-
me de un registro de AB en nuestro país, que incluye una 
población de pacientes con diagnóstico de AB atendidos 
en un centro de alta complejidad, procurando además 

Palabras claves. Atresia biliar, etiología, diagnóstico, por-
toenterostomía hepática, sobrevida del hígado nativo, tras-
plante hepático.

Biliary Atresia Registry: First Report in 
Argentina

Summary

Introduction. Biliary atresia is a disease with high mor-
bidity and mortality, characterized by a fibrosclerosis and 
obstruction of the biliary ducts. Treatment is surgical and 
includes hepatic portoenterostomy and liver transplant. Ear-
ly diagnosis is essential to ensure access to hepatic portoen-
terostomy within the first 30 - 45 days of life. In our country, 
we do not have national data on this pathology, which mo-
tivated the Hepatology Committee of the Argentine Society 
of Pediatrics to create a registry for this purpose. This report 
presents the results of incorporating a first center into the 
registry. This study allowed us to characterize a population 
of patients diagnosed with biliary atresia and treated at a 
high-complexity center in Argentina. Objective. The objec-
tive of this study was to describe the clinical, surgical, and 
evolutionary characteristics of the registered patients. Ma-
terial and methods. This observational, descriptive, and 
retrospective study included patients diagnosed with biliary 
atresia treated at the Dr. Juan P. Garrahan Pediatric Hos-
pital, born between January 1, 2015, and January 1, 2020. 
The diagnosis was based on clinical, biochemical, radiologi-
cal, histological, and surgical findings. Hepatic portoenteros-
tomy was performed according to Kasai technique or one of 
its variants. Results. Ninety-one patients from various re-
gions of Argentina and abroad were included in the study. 
Of these, 55 children underwent surgical treatment (32 at 
the high-complexity institution and 23 at other centers). Six-
ty-three patients received liver transplants (31 as a first in-
tervention and 32 after failure of hepatic portoenterostomy). 
There was a delay in the age of the patients at the time of 
diagnosis, and overall survival exceeded 80%, in coincidence  
with other case series. Conclusions. This is the first study 
in our country on biliary atresia that includes demographic, 
clinical-surgical, diagnostic, treatment, and short-term out-
come data.

Keywords. Biliary atresia, etiology, diagnosis, hepatic por-
toenterostomy, native liver survival, liver transplant.

Abreviaturas

AB: Atresia biliar.
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sible disponer de los datos completos en todos los pa-
cientes.

Se registraron 91 pacientes. La mediana de edad al 
momento del diagnóstico fue de 109,5 días/3,65 meses, 
61 (67%) de sexo femenino. La procedencia geográfica 
de los niños fue la siguiente: Buenos Aires 56% (12,1% 
de la Ciudad Autónoma de Buenos Aires y 43,9% de la 
provincia de Buenos Aires); Región Noroeste 18,7%; Re-
gión Noreste 8,8%; Región Centro/Cuyo 11%; Región 
Patagónica 8,8% y 2,2% otros países. (Tabla 1).

sentar las bases para mejorar las estrategias diagnósticas y 
terapéuticas oportunas.

Materiales y métodos

En el presente estudio observacional, descriptivo y 
retrospectivo, fueron incluidos los pacientes con diag-
nóstico de AB atendidos en el Hospital de Pediatría 
Dr. Juan P. Garrahan, nacidos entre el 1 de enero de 
2015 y el 1 de enero de 2020. Se excluyeron aquellos 
pacientes con colestasis en los cuales se descartó el diag-
nóstico de AB.

Los datos fueron recabados de las historias clínicas 
de cada paciente y registrados en una base de datos es-
pecífica, que incluyó la siguiente información: fecha de 
nacimiento; domicilio (localidad, provincia, país); sexo; 
fecha de inicio de la ictericia; fecha de la primera con-
sulta; presencia de hipocolia o acolia; hepatomegalia; es-
plenomegalia; asociación de malformaciones congénitas 
extrahepáticas; resultados de exámenes de laboratorio; 
ecografía; centellografía hepatobiliar; colangiografía; biop 
sia hepática y hallazgos quirúrgicos. En relación al trata-
miento quirúrgico, se consignaron los datos vinculados 
con el/los procedimientos realizados (PEH y/o TH) y el 
seguimiento hasta el último control. El diagnóstico de AB 
fue realizado en base a los hallazgos clínicos, bioquími-
cos, radiológicos, histológicos y quirúrgicos. La PEH fue 
realizada de acuerdo a la técnica de Kasai o alguna de sus 
variantes.8

Análisis estadístico

Las variables categóricas se resumieron en proporcio-
nes (porcentajes) y las numéricas en mediana o media y 
rango o desvío estándar. Para el análisis de la superviven-
cia se utilizó el método de Kaplan–Meier. En todos los 
casos se estableció un valor de p < 0,05 como nivel de 
significación estadística. Se empleó el programa SPSS® 
(IBM, Chicago, USA) versión 25.

Aspectos éticos

El registro contó con el aval de la Subcomisión de Éti-
ca Clínica de la Sociedad Argentina de Pediatría y del Co-
mité de Docencia e Investigación del Hospital Garrahan, 
cumpliendo con los requisitos internacionales. Se res-
guardó la confidencialidad de los datos de los pacientes.

Los tutores de los pacientes firmaron la conformidad 
para el uso de los datos.

Resultados

Por tratarse de un estudio retrospectivo, no fue po-

Provincia / País	 N

Buenos Aires	 51 (56%)

Provincia de Buenos Aires	 40 (43,9%)

CABA*		  11 (12,1%)

Jujuy		  6

Tucumán		  4

Chubut, Formosa, Mendoza, Neuquén, Salta	 3 (cada una) 

Corrientes, La Rioja, Santa Cruz	 2 (cada una)

Catamarca, Chaco, Córdoba, Entre Ríos, La Pampa, 
Misiones, Santiago del Estero	 1 (cada una)

Bolivia		  1

Paraguay		  1

Tabla 1. Distribución geográfica según la procedencia de los 
91 pacientes con AB y % en variables categóricas

*Ciudad Autónoma de Buenos Aires.

En 3 niños (3,3%) fueron reportadas malformaciones 
extrahepáticas asociadas e incluyeron situs inversus, mal-
formaciones cardíacas y poliesplenia.

En 67/91 pacientes (73,6%) fue referida la presencia 
de acolia y/o hipocolia. Al examen físico se corroboró he-
patomegalia en el 63,7% y esplenomegalia en el 50,5%.

La media (DS) de los hallazgos bioquímicos al mo-
mento de la presentación mostró: bilirrubina total (BT) 
de 12,71 (8,3) mg/dL; bilirrubina directa (BD) de 10,15 
(5,81) mg/dL; gammaglutamiltranspeptidasa (GGT) 521 
(473) UI/L; aspartatoaminotransferasa (AST o TGO) 
298 (204) UI/L; alaninoaminotransferasa (ALT o TGP) 
168 (133) UI/L. Los valores de albúmina, plaquetas y 
tiempo de protrombina estuvieron dentro de parámetros 
normales para la edad. (Tabla 2).

En 64/91 (70,4%) de los pacientes en los que se te-
nían los resultados de la primera ecografía, se observó una 
vesícula pequeña o contraída en el 34,1% de los casos, 
ausente en 30,8% y en el 5,5% se informó como normal. 
En un solo paciente se describió el cordón triangular.

El estudio histopatológico hepático mostró en el 
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La restitución global del flujo biliar se registró en 
26/55 (47,27%) de los pacientes, siendo la correspon-
diente a los niños operados en el Hospital Garrahan del 
59.3% (19/32).

Recibieron TH 63/91 pacientes (69,23%), el 42,6% 

de los niños con donante cadavérico y el 57,4% con do-
nante vivo relacionado.

De los 63 niños que recibieron un TH, en 31 
(50,8%) el mismo se realizó como primer tratamiento a 
una edad entre 5 y 14 meses. En 32 pacientes el TH fue 
realizado luego del fracaso de la PEH, a una edad entre 
4 y 35 meses. (Tabla 3).

98,9% de los pacientes la presencia de colestasis, prolife-
ración ductular, tapones biliares, malformación de la pla-
ca ductal, inflamación y fibrosis. Se documentó cirrosis al 
momento de la PEH, en el 36,98% de los casos.

Recibieron tratamiento quirúrgico 86/91 pacientes 
(94%), los 5 restantes no operados, concurrieron a la con-
sulta tardíamente entre los 105 y los 340 días de vida. Un 
niño falleció cuando estaba en lista de espera de TH y se 
perdió el seguimiento de 4 niños.

Es importante destacar que de los 55 pacientes en los 
que se efectuó la PEH, ésta fue realizada en el Hospital 
Garrahan en 32 pacientes, mientras que los restantes 23 
pacientes fueron operados en otros centros (4 de la Ciu-
dad de Buenos Aires, 7 de la provincia de Buenos Aires, 
10 en el interior del país y 2 en el exterior del país).

La PEH fue realizada en 10 niños ≤ 60 días de vida 
(18,18%), en tanto que en 38 niños se efectuó entre los 
61 y 120 días de vida (69%) y más allá de los 120 días en 
7 pacientes (12,72%). La mediana (rango) de edad de los 
55 pacientes fue de 84 ds (25 - 156) días. Estos resultados 
evidenciaron que la mayoría de los pacientes tuvieron 
una derivación y cirugía diferidas. (Tabla 2).

Generalidades	 N

Número total de pacientes	 91

Sexo femenino n (%)	 61 (67%)

Edad al diagnóstico en días	

media (DS)	 114,19 (64,3)

Edad al Kasai en días (mediana y rango)	

N	 55

< 60 	 47,5 (25 - 57)

61 – 90	 78 (64 - 90)

91 - 120	 103 (94 - 120)

> 120	 143 (124 - 156)

Malformaciones extrahepáticas n (%)	 3 (3,3%)

Bi T / Bi D*	 12,71 (8,3) / 10,15 (5,81)

TGO/TGP/GGT*	 298 (204)/ 168 (133)/ 521 (473)

Tabla 2. Características generales de la población estudiada

*Datos de laboratorio expresados en media (DS).
BiT/BiD = mg/dl. (VN 0 - 0,6/0 - 0,2); TGO/TGP/GGT = UI/L. (VN 16 – 60/26 – 
55/ 0 – 87).

Trasplante Hepático (edad en meses)		

THP		

N	 31	

mediana (rango)	 8 (5 - 14)	

THS		

N	 30	

mediana (rango)	 11,50 (4 - 34)	

Tiempo de seguimiento (meses)		

Post PEH	 61,091 (51,750 - 70,432)

THP 	 69,034 (65,249 - 72,820)	

THS 	 49,713 (43,964 - 55,461)	

Sobrevida Global	 > 80%	

Mortalidad		  Causas de muerte (n)

Global	 9/91 (9,8%)	

PEH	 3	 HDA (1) IH (1) IRAB (1)

THP	 1	 Sin consignar (1)

THS	 4	 HDA (1) IH (1) Otros (2)

En lista de espera	 1	 HDA (1)

Tabla 3. Tratamiento quirúrgico y evolución de la población 
estudiada

PEH: portoenterostomía hepática. AB: atresia biliar. THP: trasplante hepático pri-
mario. THS: trasplante hepático secuencial. : Sobrevida desde el nacimiento al 
último control. Considerando la media. HDA: hemorragia digestiva alta. IH: insu-
ficiencia hepática. IRAB: insuficiencia respiratoria aguda baja. : colección abdo-
minal, colangitis. 

En 86 pacientes se presentaron complicaciones. Las 
más frecuentes fueron colangitis, n: 32 (37%) y ascitis, 
n: 29 (33,7%). En aquellos pacientes con bacteriemia 
se rescataron Enterococo, Klebsiella y Yersinia, n: 9 
(10,4%). Otras complicaciones menos frecuentes fue-
ron: hemorragia digestiva alta, quilotórax, colecciones 
abdominales, evisceración, gastroenteritis aguda (clos-
tridium difficile) e insuficiencia hepática.

El tratamiento post PEH de los 55 pacientes, in-
cluyó ácido ursodesoxicólico a 20 – 30 mg/Kg/día en 
41 pacientes. En todos los casos se indicaron vitaminas 
liposolubles por vía oral y apoyo nutricional según re-
querimientos.

El tiempo de seguimiento de los pacientes, expre-
sado en mediana (rango), fue de 69 (58 - 65,8) meses 
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Discusión

La AB es una enfermedad grave, poco frecuente, que 
requiere de un diagnóstico precoz para acceder al tra-
tamiento quirúrgico, idealmente entre los 30 y 45 días 
de vida.10,18

Este primer informe incluyó 91 pacientes con AB 
atendidos en un centro de alta complejidad de la Ciu-
dad Autónoma de Buenos Aires, provenientes de diver-
sas regiones de la Argentina e incluso de otros países. 
Nos permitió definir las características de este grupo 
de pacientes, aportando resultados sobre la PEH, el 
TH y la sobrevida a corto plazo.

Los parámetros clínicos y bioquímicos de ingreso 
consignados, siguieron las características ya descriptas 
de la enfermedad fueron: predominio del sexo feme-

para aquellos sometidos a PEH, de 61 (50 - 69,4) me-
ses para los que recibieron un TH primario y de 49,7 
meses (29,7 - 36,8) para los que recibieron tratamiento 
secuencial. Tabla 3.

La sobrevida global superó el 80% evaluada desde 
el nacimiento a la fecha del último control o muerte. 
(Tabla 3).
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nino, hepatomegalia con y sin esplenomegalia, acolia, 
hiperbilirrubinemia directa acompañada de enzimas 
hepáticas elevadas, sin evidencias de insuficiencia he-
pática ni signos de hipertensión portal (valores de albú-
mina, plaquetas y tiempo de protrombina normales). 
En el 3,3 % se diagnosticó síndrome de malformación 
esplénica, teniendo en cuenta que su frecuencia es va-
riable, mayor en Europa, América del Norte y Brasil 
(8% - 14%) y menor en Japón (2%).19-21

Tratamiento quirúrgico y resultados
En relación al tratamiento quirúrgico: la PEH fue 

realizada en 55 niños y 63 pacientes recibieron un TH 
(31 como primera intervención y 32 como tratamiento 
secuencial, luego de la PEH). Este estudio mostró un re-
traso en la edad del diagnóstico, siendo realizada la PEH 
antes de los 60 días de vida en solamente el 18,18% de 
los pacientes (Mediana: 47,5 días). (Tabla 2).

En nuestra cohorte, cabe destacar la edad retrasada 
al momento de la PEH en la mayoría de los pacientes, 
confirmando lo reportado por múltiples estudios in-
ternacionales.

Encontramos coincidencia con publicaciones de ca-
suísticas de AB multicéntricas recientes, con un núme-
ro variable de pacientes, donde se destaca también la 
realización demorada de la PEH.22 Más recientemente, 
el Grupo de Trabajo de Calidad de Atención de la So-
ciedad Europea de Gastroenterología, Hepatología y 
Nutrición Pediátrica (ESPGHAN), realizó un cuestio-
nario que incluyó más del 50% de niños con AB diag-
nosticados durante los años 2015-2019 en centros de 
la Unión Europea, el Reino Unido y Suiza. De acuerdo 
a este estudio, la edad media de realización de la PEH 
fue de 60 días (un 6% ya presentaba cirrosis avanzada), 
semejante a los resultados obtenidos en Europa 10 a 
30 años antes.23

Factores que condicionan el pronóstico
Dos décadas atrás, el objetivo temporal de realiza-

ción de la PEH, tenía como límite los 60 días. Se ha 
demostrado una relación inversa entre la edad de la 
cirugía y la tasa de sobrevida con el hígado nativo, con-
firmándose recientemente, que la tasa más alta se ob-
tiene con la realización de la PEH antes de los 30 días 
de vida.10,18 Es necesario entender que aunque existen 
una serie de factores vinculados con el éxito de la ciru-
gía (patrón anatómico, forma sindrómica vs. aislada de 
AB, experiencia del equipo quirúrgico, manejo posto-
peratorio), la edad de la PEH es la variable más signi-
ficativa para la evolución y necesidad de TH.23 Uno 
de los parámetros indicativos de una buena evolución 
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post PEH, es el temprano y completo aclaramiento de la 
ictericia. En el estudio presente se registró la restitución 
global del flujo biliar en 26/55 (47,27%) de los pacien-
tes. Considerando los niños operados en el Hospital Ga-
rrahan, la recuperación del flujo fue de 59,3% (19/32). 
Las series anteriormente mencionadas, consignaron una 
tasa de recuperación del flujo biliar entre el 34 y el 58 
%, destacando la importancia de la edad de realización 
de la cirugía, como así también la experiencia del equipo 
quirúrgico entre los factores que conducen a un resultado 
favorable.10

La sobrevida global de la presente serie superó el 80% 
(Figura 1), Cabe mencionar que la sobrevida obtenida en 
las series más numerosas y durante un período de segui-
miento comparable al nuestro, estuvo entre el 79% (Paí-
ses Bajos) y el 92% (Japón).10, 24

Retos y estrategias de diagnóstico precoz
En nuestro medio continúa siendo un problema el 

diagnóstico y la derivación precoz de los pacientes con 
AB para su adecuado tratamiento. Esta realidad puede 
responder a diversos motivos, como por ejemplo la con-
sulta tardía de los padres frente a la presencia de acolia o 
hipocolia, quizás por insuficiente información, así como 
dificultades para acceder a la consulta médica, principal-
mente en algunas regiones del país. Por otro lado, ocu-
rre con cierta frecuencia que la presencia de ictericia se 
interpreta como secundaria a la ingesta de leche mater-
na, generando retrasos en el diagnóstico y la derivación 
de estos pacientes a centros especializados. La derivación 
oportuna del paciente con AB al centro capacitado, con 
equipos entrenados en el manejo clínico y quirúrgico, es 
un acto médico trascendental, que va a marcar el destino 
futuro del niño. Es importante destacar que, en todo 
niño ictérico, antes de los 14 días de vida, debe reali-
zarse el dosaje de bilirrubina total y directa, además de 
la observación del color de la materia fecal en busca de 
hipocolia o acolia.

La derivación precoz de estos pacientes, continúa 
siendo un desafío en nuestro país y en el mundo. Fueron 
implementados distintos métodos de tamizaje, siendo los 
más utilizados las tarjetas colorimétricas. Su utilización 
permite la detección precoz de hipocolia o acolia en lac-
tantes ictéricos, es factible, simple, no invasiva y de bajo 
costo. Matsui y Dodoriki en 1995 en Japón, diseñaron 
un sistema de tarjetas colorimétricas, implementado en 
varios países.7 En la Argentina se realizó un estudio en el 
Hospital Nacional Profesor A. Posadas (período 1999-
2002).25 En el año 2016 se aprobó la Ley de Colestasis 
en Tierra del Fuego permitiendo su implementación en 
2019.26 En el año 2023, en la provincia de Salta se diseñó 

un método digital del mismo por código QR adjunto al 
carnet de vacunación.27

Tratándose de una enfermedad poco frecuente, quizás 
debería considerarse como un desafío futuro la centraliza-
ción de la atención de tales pacientes, reforzado por una 
red de derivación efectiva y rápida, además de realizar un 
esfuerzo adicional para concientizar al equipo de salud 
sobre esta problemática.28-30

Conclusión

Este es el primer informe de un registro de AB en 
nuestro país que incluye datos demográficos, clínico-qui-
rúrgicos, de diagnóstico, tratamiento y evolución. Si bien 
fue realizado en un solo centro, se trata de un centro de 
alta complejidad, con equipos médico-quirúrgicos entre-
nados en el manejo de esta patología, que recibe pacientes 
de todo el país y de países limítrofes.

Los resultados obtenidos con la PEH fueron compara-
bles a los reportados en series internacionales, principal-
mente los realizados en el centro especializado, aunque 
debemos destacar la derivación tardía en la mayoría de 
los pacientes.

Como objetivos futuros para el adecuado diagnósti-
co y tratamiento precoz de la AB en nuestro medio, se 
propone la implementación a nivel nacional del uso de 
las tarjetas colorimétricas, ya sea de forma física o digital, 
concientizando al equipo de salud sobre su importancia, 
así como también facilitar los medios para la rápida deri-
vación de los pacientes a centros especializados.

Nuestros resultados reafirman que la derivación pre-
coz y la realización de la PEH antes de los 45 días de vida 
son factores determinantes de la evolución. La implemen-
tación de programas de tamizaje y la centralización del 
manejo constituyen estrategias clave para mejorar la so-
brevida con hígado nativo en nuestro medio.
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Resumen

Introducción. La resección endoscópica de la mucosa 
bajo agua es una técnica alternativa a la resección con-
vencional, con potenciales ventajas en cuanto a eficacia 
y seguridad. En Latinoamérica, existen escasos reportes 
sobre su aplicación. Objetivo. Evaluar la efectividad, 
factibilidad y seguridad de la resección endoscópica de la 
mucosa bajo agua en lesiones colorrectales no pediculadas, 

en una serie latinoamericana. Materiales y métodos. Es-
tudio prospectivo, observacional, realizado entre diciembre 
de 2023 y diciembre de 2024. Se incluyeron pacientes con-
secutivos con lesiones colorrectales no pediculadas ≥ 10 mm, 
sin signos endoscópicos de invasión submucosa profunda. Se 
registraron datos demográficos, características de las lesiones, 
éxito técnico, tipo de resección, hallazgos histológicos, com-
plicaciones y recurrencia a seis meses. Resultados. Se in-
cluyeron 60 pacientes con 67 lesiones. El tamaño medio de 
las lesiones fue 16,7 mm. La localización más frecuente fue 
colon derecho (56,7%) y la morfología predominante, lesión 
de crecimiento lateral granular (59,7%). El éxito técnico fue 
del 100% y la resección en bloque del 91% (96,5%)en le-
siones ≤ 20 mm). La histología mostró adenomas tubulares 
con displasia de bajo grado (47,7%), adenomas tubulares 
con displasia de alto grado (16,4%), adenomas aserrados sin 
displasia (4,4%), adenomas aserrados con displasia de bajo 
grado (16,4%) y adenocarcinomas intramucosos (5,9%). 
Sangrado intraprocedimiento: 11,9%; sangrado tardío: 
2,9%, sin perforaciones. Se evidenció una asociación signi-
ficativa entre el tamaño de la lesión y el resultado de la re-
sección (p < 0,001). La resección piecemeal fue más común 
en lesiones > 20 mm, con un RR de 12,88 (IC 95%: 2,75 
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resection rates, and low rate of complications and absence of 
short-term recurrence.

Keywords. Underwater endoscopic mucosal resection, colo- 
rectal neoplasms, colorectal polyps, colonoscopy.

Abreviaturas

EMR: Resección mucosa endoscópica, por sus siglas en inglés.

ESD: Disección submucosa endoscópica, por sus siglas en 
inglés.

UEMR: Resección mucosa endoscópica bajo agua, por sus 
siglas en inglés.

UMEC: Clasificación endoscópica unificada con magnifica-
ción, por sus siglas en inglés.

FICE: Mejora del color en imágenes espectrales flexibles, por 
sus siglas en inglés.

LST: Lesión de crecimiento lateral, por sus siglas en inglés.

LST-G: Lesión de crecimiento lateral subtipo granular, por 
sus siglas en inglés.

Introducción

El cáncer colorrectal ocupa globalmente el tercer lu-
gar en incidencia y el segundo en mortalidad.1 En Amé-
rica del Sur y, específicamente en Perú, se ha reportado 
un aumento en la tasa de incidencia.2 La detección y 
resección endoscópica de pólipos adenomatosos durante 
la colonoscopía es una estrategia eficaz para reducir su 
incidencia y mortalidad.3

La polipectomía estándar y la resección mucosa en-
doscópica (EMR) convencional son técnicas de refe-
rencia para el tratamiento de lesiones colorrectales no 
pediculadas. Por otro lado, la EMR y la disección sub-
mucosa endoscópica (ESD) son técnicas de resección en 
bloque para casos con sospecha de carcinoma con inva-
sión superficial.4-5 Si bien la ESD ofrece una elevada tasa 
de resección en bloque y de márgenes libres de tumor 
(R0). Es técnicamente más compleja, implica tiempos 
de resección prolongados y puede asociarse con mayores 
tasas de complicaciones en comparación con la EMR.4, 6

La UEMR, descrita por Binmoeller en 2012, prescin-
de de la inyección submucosa clásica.7 Si bien la literatu-
ra internacional respalda la efectividad y seguridad de la 
UEMR, la mayoría de los datos provienen de Asia, Euro-
pa y Norteamérica.8 - 11 En América Latina existen escasos 
reportes prospectivos, lo que limita la generalización de la 
evidencia a esta región.12 - 14

- 60,43). A los seis meses se realizó colonoscopía de control 
en el 85,1% de los pacientes, sin evidencia de recurrencia 
de lesiones. Conclusiones. La resección endoscópica de la 
mucosa bajo agua demostró ser efectiva, segura y factible, con 
altas tasas de resección en bloque, baja tasa de complicaciones 
y ausencia de recurrencia a corto plazo.

Palabras claves. Resección endoscópica de la mucosa bajo 
agua, neoplasias colorrectales, pólipos de colon, colonos- 
copía.

Underwater Endoscopic Mucosal Re-
section in Non-pedunculated Colorec-
tal Lesions: A Prospective Series in a 
Tertiary Center in Peru

Summary

Introduction. Underwater endoscopic mucosal resection is 
an alternative technique to conventional endoscopic mucosal 
resection, with potential advantages in efficacy and safety. In 
Latin America, there are few reports on its application. Ob-
jective. To evaluate the effectiveness, feasibility, and safety of 
underwater endoscopic mucosal resection for non-peduncu-
lated colorectal lesions in a Latin American series. Materials 
and Methods. A prospective, observational study conducted 
between December 2023 and December 2024. Consecutive 
patients with non-pedunculated colorectal lesions ≥ 10 mm 
without endoscopic signs of deep submucosal invasion were 
included. Demographic data, lesion characteristics, technical 
success, resection type, histological findings, complications, and 
six-month recurrence were recorded. Results. Sixty patients 
with 67 lesions were included. The mean lesions size was 
16.7 mm. The most common location was the right colon 
(56.7%), and the predominant morphology was granular 
LST (59.7%). Technical success was 100%, and en bloc 
resection was achieved in 91% of cases (96.5% for lesions 
≤ 20 mm). Histology showed: tubular adenomas (47.7%), 
tubular adenomas with high-grade dysplasia (16.4%), ser-
rated adenomas without dysplasia (4.4%), serrated adeno-
mas with low-grade dysplasia (16.4%), and intramucosal 
adenocarcinomas (5.9%). Intraprocedural bleeding oc-
curred in 11.9% and delayed bleeding in 2.9%, with no 
perforations. A significant association was found between le-
sion size and resection type (p < 0.001). Piecemeal resection 
was more frequent in lesions > 20 mm (RR 12.88; 95% 
CI: 2.75 - 60.43). At six months, control colonoscopy was 
performed in 85.1% of cases, with no evidence of recurrence. 
Conclusions. Underwater endoscopic mucosal resection 
proved to be effective, safe, and feasible, with high en bloc 
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lación suave (50 - 80 W) bajo inmersión en agua. Se aplicó 
la técnica torque-crimp con ajustes electroquirúrgicos AU-
TOCUT (efecto 5, 80 W) o ENDOCUT Q (efecto 3, 
corte de intervalo 6, tiempo 1). El sangrado intraproce-
dimiento se manejó con pinza hemostática Coagrasper™ 
(FD-410LR, Olympus®, Tokio, Japón) o hemoclips.

Definiciones operativas

• Sangrado intraprocedimiento: hemorragia persis-
tente > 30 segundos que requirió intervención endos-
cópica.

• Sangrado tardío: episodio hemorrágico dentro 
de los 14 días posteriores que motivó atención en ur-
gencias, hospitalización o nueva intervención endos-
cópica.

• Resección en bloque: extirpación de la lesión en 
una sola pieza.

• Resección piecemeal: extracción de la lesión en frag-
mentos.

• Resección R0: márgenes horizontal y vertical libres 
de adenoma en ≥ 1 mm, solo aplicable para resecciones 
en bloque.

• Resección R1: presencia de células neoplásicas en 
contacto con algún margen de la lesión.

Seguimiento

Se realizó colonoscopía de control a los seis meses de  
la resección para evaluar la cicatriz pospolipectomía y des-
cartar la presencia de lesión residual o recidiva.

Aspectos éticos

El protocolo fue aprobado por el Comité de Bioéti-
ca institucional. Todos los pacientes otorgaron consen-
timiento informado por escrito para el procedimiento y 
para participar en el estudio.

Análisis estadístico

Las variables categóricas se expresaron en frecuen-
cias y porcentajes. La normalidad se evaluó con la 
prueba de Kolmogórov-Smirnov. Las variables cuan-
titativas se describieron como media ± desviación es-
tándar, mediana y rango intercuartílico. Para la com-
paración de medias se utilizó la prueba t de Student. 
La asociación entre variables se analizó con la prueba 
Chi-cuadrado con corrección de Yates, o exacta de 
Fisher. Se calculó el RR con IC 95%. Se consideró 
significativo un valor de p < 0,05. El análisis se efec-

Objetivo

Evaluar la efectividad, factibilidad y seguridad de 
la UEMR en lesiones colorrectales no pediculadas, en 
una serie latinoamericana.

Materiales y métodos

Diseño del estudio y población

Se realizó un estudio observacional, prospectivo, 
desde diciembre de 2023 hasta diciembre de 2024, en 
el Servicio de Gastroenterología del Hospital Nacional 
Guillermo Almenara Irigoyen, Lima, Perú. Se incluye-
ron consecutivamente pacientes adultos, ambulatorios 
y hospitalizados, con lesiones colorrectales no pedicula-
das de ≥ 10 mm, con o sin manipulación previa, inclu-
yendo localizaciones de difícil acceso como el orificio 
apendicular o la válvula ileocecal. Se incluyeron tam-
bién pacientes de edad avanzada, con comorbilidades y 
en tratamiento anticoagulante o antiagregante. Única-
mente se excluyeron las lesiones que presentaban sig-
nos endoscópicos de invasión submucosa profunda, de 
acuerdo con la clasificación endoscópica unificada con 
magnificación (UMEC).15

No se realizó cálculo muestral, dado que se trató de 
una serie de casos consecutivos por conveniencia

Procedimiento endoscópico

Todos los procedimientos se realizaron bajo seda-
ción moderada con midazolam, mediante colonoscopía 
con inmersión en agua. Se utilizó un colonoscopio de 
alta definición Serie EC-600 ZW/L (Fujifilm®) con 
capuchón de punta distal recto. Se emplearon asas de 
polipectomía de 15, 25 y 30 mm (MTW© Endoskopie 
Manufaktur, Wesel, Alemania), seleccionadas de acuer-
do con el tamaño y la morfología de la lesión. La unidad 
electroquirúrgica utilizada fue VIO 200D (ERBE Ele-
ktromedizin©, Tübingen, Alemania). Todos los proce-
dimientos fueron realizados por un único endoscopista 
con experiencia en EMR convencional y capacitación 
en la técnica de UEMR.

Técnica de resección

La duración del procedimiento se registró desde el 
marcado de los bordes de la lesión hasta la resección del 
último fragmento. Se tomaron fotografías para documen-
tar la lesión y los tiempos. Todas las lesiones se examina-
ron con magnificación, luz blanca y sistema de cromoen-
doscopía virtual computada FICE (mejora del color en 
imágenes espectrales flexibles, por sus siglas en inglés). 
Para caracterizarlas, se usó la clasificación de París.16

La UEMR se realizó marcando el perímetro con coagu-
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tuó con SPSS v25.0 (IBM® Corp., Armonk, NY, EE. 
UU.) y Microsoft© Excel 2016.

Resultados

Características basales
Se analizaron 67 lesiones en 60 pacientes. El tama-

ño medio de las lesiones fue 16,7 mm. La atención am-
bulatoria abarcó 57/60 (95%) procedimientos. La loca-
lización en colon derecho (orificio apendicular, válvula 

ileocecal, ciego, colon ascendente) se observó en 38/67 
(56,7%) lesiones. Ver Figura 1. Las características clínicas 
y demográficas de los pacientes se detallan en la Tabla 1.

Rendimiento técnico

El éxito técnico fue del 100% (67/67). La resección 
en bloque se alcanzó en 61/67 (91%) lesiones: en 56/58 
(96,5%) lesiones ≤ 20 mm y en 5/9 (55,6%) lesiones 
> 20 mm (Tabla 2).

Panel A-C: Lesión elevada en orificio apendicular, resección en bloque. Panel D-F: LST granular homogéneo de 40 mm en colon sigmoides, resección piece-
meal tras intento previo fallido. Panel G-I: LST granular homogéneo de 25 mm, resección en bloque. Panel J-L: LST granular mixto en canal anal/recto inferior 
de 15 mm, resección en bloque.
Fuente: Imágenes de los autores.

Figura 1.

A B C

D E F

G H I

J K L
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Hallazgos histopatológicos

La histología mostró adenomas tubulares con dis-
plasia de bajo grado en 32/67 (47,7%), adenomas tu-
bulares con displasia de alto grado en 11/67 (16,4%), 
adenomas aserrados sin displasia en 3/67 (4,4%), 
adenomas aserrados con displasia de bajo grado en 
11/67 (16,4%), adenocarcinomas intramucosos en 
4/67 (5,9%), tumor neuroendocrino G1 en 1/67 
(1,4%) y otros en 5/67 (7,4%). La mayoría de las le-
siones correspondió a LST-G (40/67; 59,7%) y París 
0-Is (15/67; 22,3%). Ver Tabla 3.

Complicaciones

Se registraron 8/67 (11,9%) episodios de sangrado 
intraprocedimiento, todos resueltos endoscópicamente. 
Hubo 2/67 (3%) sangrados tardíos: uno requirió colo-
noscopía terapéutica con clips y el otro solo manejo con-
servador, con evolución favorable en ambos pacientes. 
El cierre con clips se utilizó principalmente en escaras de 
resecciones de colon derecho ≥ 15 mm o en pacientes 
con riesgo de sangrado (anticoagulantes, antiagregantes, 
cirrosis hepática). No hubo perforaciones ni otras com-
plicaciones mayores.

Tiempo de procedimiento

El tiempo promedio de resección fue significativa-
mente mayor en las lesiones > 20 mm (23 ± 8,8 minu-
tos) en comparación con las lesiones ≤ 20 mm (9,7 ± 
4,5 minutos). La diferencia fue estadísticamente signifi-
cativa (p < 0,00001).

Características 		  Valor

Lesiones, n		  67
Sexo femenino, n (%)	 35 (52,2%)
Edad, media	 68 ± 9,6
Comorbilidades, n (%)	
	 Hipertensión arterial	 9 (13,4%)
	 Cirrosis hepática	 2 (2,9%)
	 Diabetes mellitus	 3 (4,5%)
	 Enfermedad renal crónica	 5 (7,5%)
	 Cardiopatía crónica	 4 (5,9%)
	 Enfermedad neurológica 	 1 (1,5%)
	 Enfermedad pulmonar	 1 (1,5%)
	 Cáncer	 5 (7,5%)
	 Enfermedad autoinmune 	 1 (1,5%)
Medicación habitual	
	 Anticoagulantes	 1 (1,5%)
	 Antiagregantes	 4 (5,9%)

Tabla 1. Características clínicas de los pacientes tratados por 
resección endoscópica de la mucosa bajo agua

Características 		  Valor

Lesiones, n 		 67

Tamaño de lesión (mm)	
	 Media	 16,7 ± 7,3
	 Mediana	 15 (10-20)

Rangos de tamaño, n (%)
	 10 - 15 mm	 39 (58,2%)
	 16 - 20 mm	 19 (28,3%)
	 > 20 mm	 9 (13,4%)

Localización de lesión, n (%)
	 Ciego	 15 (22,7%)
	 Válvula ileocecal	 4 (5,9%)
	 Colon ascendente	 19 (51,3%)
	 Colon transverso	 6 (8,9%)
	 Colon descendente	 6 (8,9%)
	 Colon sigmoides	 10 (14,9%)
	 Recto	 6 (8,9%)
	 Canal anal	 1 (1,4%)

Clasificación de Paris, morfología, n (%)
	 0-Is	 15 (22,3%)
	 LST-G homogéneo	 40 (59,7%) 
	 LST-G mixto (0-IIa + Is)	 6 (8,9%)
	 LST-NG (0-IIa)	 6 (8,9%)

Resección completa, n (%)	 61 (91%)
Resección piecemeal, n (%)	 6 (8,9%)

Eventos adversos, n (%)
	 Sangrado intraprocedimiento	 8 (11,9%)
	 Sangrado tardío	 2 (2,9%)
	 Perforación	 0 (0)
	 Síndrome pospolipectomía	 0 (0)

Uso de CoagrasperTM, n (%)	 20 (29,8%)
Uso de clip endoscópico, n (%)	 22 (32,8%)

Tabla 2. Características endoscópicas y resultados de las le-
siones tratadas mediante resección endoscópica de la mucosa 
bajo agua

Características 		  Valor

Lesiones, n		  67

Adenoma tubular DBG	 32 (47,7%)

Adenoma tubular DAG	 11 (16,4%)

Adenoma aserrado sin displasia	 3 (4,4%)

Adenoma aserrado DBG	 11 (16,4%)

Adenocarcinoma intramucoso	 4 (5,9%)

Pólipo hiperplásico	 4 (5,9%)

Pólipo inflamatorio	 1 (1,4%)

Tumor neuroendócrino G1	 1 (1,4%)

Histología HM (-) VM (-), n (%)	 58 (86,6%)

Histología HM (+) VM (-), n (%)	 3 (4,47%)

Tabla 3. Características histopatológicas de las lesiones rese-
cadas por resección endoscópica de la mucosa bajo agua

DAG: displasia de alto grado, DBG: displasia de bajo grado, HM: márgenes hori-
zontales, VM: márgenes verticales.
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la UEMR es corta para endoscopistas experimentados en 
EMR convencional.18

Tal como han descrito series previas, el tamaño 
> 20 mm se asocia con una mayor probabilidad de 
resección piecemeal,10, 17, 19 probablemente debido a 
la dificultad técnica para extirpar lesiones grandes en 
una sola pieza. Este patrón se confirmó en nuestra 
cohorte (RR 12,88; IC 95%: 2,75 - 60,43). El tiempo 
promedio del procedimiento (10,1 ± 7,5 min) se ubi-
có dentro del rango reportado en estudios similares 
(2,7 - 12 min)10, 19, 20 y fue considerablemente menor 
que en series iniciales donde los tiempos superaban 
los 30 minutos.7, 21 No obstante, esta variabilidad en 
la duración también puede explicarse por el mayor 
tamaño promedio de las lesiones en determinadas se-
ries, lo que naturalmente prolonga el procedimiento.

En comparación con la EMR convencional, el 
tiempo mostró amplia variabilidad, desde 29,4 ± 
26,1 minutos para lesiones de tamaño medio de  
25,5 mm22; hasta 2,9 minutos para lesiones de 13,5 mm 
de media.20 Esto sugiere que el tamaño de la lesión, la 
selección del caso y la optimización técnica son factores 
decisivos en la duración del procedimiento. En nuestra 
serie observamos que el tiempo de resección fue significa-
tivamente superior en lesiones mayores de 20 mm, lo que 
refuerza la relación directa entre el tamaño de la lesión y 
la complejidad del procedimiento.

La tasa de sangrado intraprocedimiento (11,9%) fue 
superior a la descrita en metaanálisis (3%),8 posiblemente 
relacionada con la curva de aprendizaje y el uso de la con-
figuración autocut. Sin embargo, todos los casos fueron 
resueltos endoscópicamente. El sangrado tardío (2,9%) 
se manejó con éxito mediante colonoscopía terapéutica o 
tratamiento conservador, conforme a reportes de la EMR 
convencional (2,6 - 9,4%).17 No se registraron perfora-
ciones, complicaciones poco frecuentes en la UEMR23 - 24 
pero documentadas hasta en el 2,7% de los casos,25 de 
manera similar a la EMR convencional.25 - 28

La ausencia de invasión submucosa (0%) coincide 
con la mayoría de las series de UEMR,7, 10, 18, 21 aunque 
estudios aislados reportan tasas de hasta 6,2%,8, 19 - 20 pro-
bablemente asociadas a criterios de selección más am-
plios o diagnósticos endoscópicos preoperatorios menos 
restrictivos.

Finalmente, al evaluar la recurrencia, estudios previos 
han mostrado resultados variables. Algunos autores re-
portan una menor tasa con la UEMR en comparación 
con la EMR convencional (7,3% vs. 28,3%; OR 5,0 
IC 95%: 1,5 - 16,5; p = 0,008),13, 29 mientras que otros, 
como Rodríguez y col., no encontraron diferencias esta-
dísticamente significativas entre ambas técnicas (9,5% 

Seguimiento
A los 6 meses, 57/67 (85,1%) lesiones fueron evalua-

das con colonoscopía de control, todas sin recurrencia 
endoscópica. Diez lesiones (14,9%) no completaron el 
seguimiento; siete por motivos administrativos (cambio 
de residencia o pérdida del seguro médico del paciente) y 
tres por óbito del paciente (causas no relacionadas con el 
procedimiento).

Discusión

En esta serie prospectiva, la UEMR mostró una alta 
eficacia y seguridad para el tratamiento de lesiones co-
lorrectales no pediculadas ≥ 10 mm, con éxito técnico 
del 100% y resección en bloque del 91%, que alcanzó el 
96,5% en lesiones ≤ 20 mm. Binmoeller y col., Curcio y 
col. y metaanálisis recientes describen tasas de éxito téc-
nico similares (96 - 100%) y resección en bloque de 48 
- 68%.7,8,10,17 La alta tasa de resección en bloque en nues-
tro estudio podría explicarse por el predominio de lesiones 
≤ 20 mm.

En la UEMR, el efecto de «flotación» de la mucosa y 
submucosa en el medio acuoso facilita el acceso con el asa 
sin necesidad de inyección submucosa. Este fenómeno, 
junto con la contracción del pólipo al contacto con el 
agua, optimiza la manipulación y reduce el tamaño apa-
rente de la lesión.8 Además, la reproducibilidad observada 
en nuestra serie se alinea con lo reportado por Wang y 
col., quienes destacaron que la curva de aprendizaje de 

Análisis comparativo

Se observó asociación significativa entre el ta-
maño de la lesión y el tipo de resección (χ² = 14,23; 
p < 0,001). La resección en bloque fue más frecuente en 
≤ 20 mm (96,55%) que en > 20 mm (55,56%). La re-
sección piecemeal fue más común en lesiones > 20 mm, 
con RR = 12,88 (IC 95% 2,75 - 60,43). Ver Tabla 4. 
No se encontró asociación significativa entre localiza-
ción, morfología de la lesión y tipo de resección.

Característica/

Resultado	
≤ 20 mm	 > 20 mm	 Riesgo Relativo	 p (X2)

de resección			 
(IC 95%)

	

Resección en bloque	 56	 5	

Resección piecemeal	 2	 4	
12,88 (2,75 – 60,43)	 < 0,001

Tabla 4. Resección en bloque según tamaño de la lesión tra-
tada por resección endoscópica de la mucosa bajo agua

X2: Chi cuadrado.
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vs. 11,7%; diferencia de riesgo absoluto -2,2%; IC 95%: 
-9,4 - 4,9).25

En nuestra serie, se realizó seguimiento colonos-
cópico a los 6 meses en 57 de las 67 lesiones trata-
das, sin evidencia de recurrencia en ninguno de los 
casos, lo que representa una tasa de recurrencia a 
corto plazo del 0% entre los pacientes evaluados. En 
cuanto a las características de las lesiones en los pa-
cientes que no completaron el seguimiento, cinco co-
rrespondían a lesiones de bajo riesgo, mientras que 
las cinco restantes presentaban características asocia-
das a mayor riesgo de recurrencia (dos adenocarci-
nomas in situ y tres adenomas con displasia de alto 
grado). No obstante, las dos primeras lesiones (pa-
cientes fallecidos), fueron resecadas en bloque, con 
márgenes libres (resección R0) confirmados histoló-
gicamente. En cuanto a las tres restantes, dos fueron 
resecadas en piecemeal debido a su tamaño mayor a 
20 mm, y se aplicó coagulación de bordes con la punta 
del asa como medida complementaria para reducir el 
riesgo de recurrencia. La tercera lesión, de 10 mm, fue 
resecada en bloque; no obstante, el estudio histológico 
informó bordes en contacto con el electrocauterio. La 
paciente continuó su seguimiento en un hospital de 
otra región del país, donde se reportó la ausencia de 
recurrencia.

Si bien la falta de seguimiento no estuvo relacionada 
con el riesgo clínico, no puede descartarse completa-
mente su impacto en la estimación global de la recu-
rrencia. En la literatura, las tasas reportadas varían entre 
0 y 8,8%.7 - 8, 10, 21, 30 A pesar de la pérdida de seguimiento 
en una minoría de pacientes, el elevado porcentaje de 
controles realizados (85,1%) respalda la confiabilidad 
de nuestra estimación.

Entre las limitaciones del estudio se encuentran su 
carácter unicéntrico, el número limitado de pacientes y 
la participación de un único endoscopista, factores que 
deben considerarse al interpretar los resultados. Asimis-
mo, no se realizó un análisis multivariado, lo que impide 
ajustar los resultados por posibles factores de confusión. 
No obstante, el diseño prospectivo y el elevado porcen-
taje de seguimiento alcanzado constituyen fortalezas que 
refuerzan la validez de nuestros resultados.

Conclusión

La UEMR se consolida como una técnica efectiva, se-
gura y factible, que permite altas tasas de resección en 
bloque y R0. Resulta especialmente valiosa para el mane-
jo de lesiones colorrectales complejas debido a su locali-
zación, tamaño o intentos previos de resección. Además, 

presenta una baja tasa de complicaciones y recurrencia en 
el corto plazo.
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Resumen

La gastrectomía oncológica constituye el único tratamiento 
potencialmente curativo del cáncer gástrico, aunque se asocia 
a una elevada morbimortalidad posoperatoria. El diagnós-
tico precoz de complicaciones es fundamental para reducir 
la mortalidad y orientar decisiones terapéuticas oportunas. 
En este trabajo se presenta una serie de casos representativos, 
agrupados en una revisión pictográfica de complicaciones po-
soperatorias tras gastrectomías oncológicas, con énfasis en los 
hallazgos en tomografía computada. Entre las complicaciones 
precoces se incluyen la hemorragia en la entero-entero anas-

tomosis, la filtración anastomótica, la fístula entero-quilosa, 
la pancreatitis aguda y el infarto omental. Las complicacio-
nes tardías comprenden la hernia hiatal complicada con obs-
trucción intestinal, la recidiva tumoral en la anastomosis y 
la úlcera perianastomótica. La tomografía computada mul-
tidetector permitió identificar con precisión colecciones, ex-
travasación de contraste, dilatación de asas y cambios infla-
matorios o isquémicos, aportando signos directos e indirectos 
de complicación. Estos hallazgos fueron determinantes para 
guiar el tratamiento, ya fuera conservador, intervencionista 
o quirúrgico. Esta serie de casos busca resaltar la utilidad 
de la tomografía computada en el reconocimiento temprano 
de complicaciones potencialmente graves, reforzando su rol 
como herramienta diagnóstica esencial en el seguimiento po-
soperatorio de la gastrectomía oncológica.

Palabras claves. Gastrectomía, cáncer gástrico, complicacio-
nes posoperatorias, tomografía computada, filtración anasto-
mótica.

Postoperative Complications of Onco-
logical Gastrectomies: A Case Series

Summary

Oncologic gastrectomy is the only potentially curative treat-
ment for gastric cancer, although it is associated with high 
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la anastomosis, las úlceras perianastomóticas y las hernias 
internas o hiatales complicadas.5,6

La TC multidetector es el método de elección para la 
detección de estas complicaciones, ya que permite iden-
tificar colecciones, extravasación de contraste, dilatación 
de asas, defectos murales, signos inflamatorios y cambios 
isquémicos, con alta sensibilidad y especificidad.5–7

El presente trabajo tiene como objetivo ilustrar, me-
diante la presentación de una serie de casos, los prin-
cipales hallazgos tomográficos de complicaciones po-
soperatorias tras gastrectomías oncológicas, a partir de 
casos representativos observados en nuestra institución. 
Nuestro protocolo de manejo en la sospecha de compli-
caciones incluye la realización sistemática de una tomo-
grafía computada.

Casos agrupados por complicación:

Complicaciones tempranas (< 30 días) 
Fuga anastomótica

● Caso 1. Hombre de 66 años sometido a gastrecto-
mía total con linfadenectomía por un adenocarcinoma 
gástrico cardial. En el posoperatorio temprano evolución 
con dolor abdominal y elevación de los parámetros in-
flamatorios, por lo que se realizó una TC de abdomen 
y pelvis en fase porto-venosa que evidenció filtración de 
la esófago-yeyuno anastomosis, tras lo cual fue interve-
nido quirúrgicamente, con reparación satisfactoria de la 
anastomosis.

postoperative morbidity and mortality. Early diagnosis of 
complications is essential to reduce mortality and guide 
timely therapeutic decisions. This paper presents a series of 
representative cases, grouped in a pictorial review of post-
operative complications after oncologic gastrectomy, with 
emphasis on computed tomography findings. Early com-
plications included bleeding at the entero-enteric anasto-
mosis, anastomotic leakage, entero-quilloid fistula, acute 
pancreatitis, and omental infarction. Late complications 
included hiatal hernia complicated by intestinal obstruc-
tion, tumor recurrence at the anastomosis and peri-anas-
tomotic ulcer. Multidetector computed tomography en-
abled us to accurately identiy fluid collections, contrast 
extravasation, dilated loops and inflammatory or ischemic 
changes, providing direct and indirect signs of complica-
tions. These findings were decisive in guiding treatment, 
whether conservative, interventional, or surgical. This case 
series highlights the usefulness of computed tomography in 
the early recognition of potentially serious complications, 
reinforcing its role as an essential diagnostic tool in the 
postoperative follow-up of oncologic gastrectomy.

Keywords. Gastrectomy, gastric cancer, postoperative com-
plications, computed tomography, anastomotic leak.

Introducción

El cáncer gástrico continúa siendo una de las principa-
les causas de mortalidad por cáncer a nivel mundial. Según 
el informe GLOBOCAN 2020, se diagnosticaron más de 
un millón de casos y cerca de 770.000 muertes, ocupando 
el quinto lugar en incidencia y el cuarto en mortalidad 
global.1 En Latinoamérica, países como Chile, Colombia 
y Costa Rica figuran entre los de mayor mortalidad, lo 
que refleja su relevancia sanitaria regional.2,3

La gastrectomía subtotal o total con linfadenectomía 
sigue siendo el único tratamiento potencialmente curati-
vo, aunque se asocia a una morbimortalidad considerable, 
reportada entre un 14% - 43% para las complicaciones 
y hasta un 12% para la mortalidad en algunas series.4 El 
espectro de complicaciones posoperatorias es amplio y 
depende del tipo de cirugía, la técnica reconstructiva y el 
estado basal del paciente.

Clásicamente, estas complicaciones se dividen en tem-
pranas y tardías; sin embargo, no existe un límite tem-
poral consensuado entre ambas categorías.5,6 En términos 
generales, se consideran tempranas aquellas que ocurren 
en el período posoperatorio inmediato, como la filtra-
ción anastomótica, la hemorragia, la fístula quilosa, la 
pancreatitis y el infarto omental; mientras que entre las 
tardías se incluyen entidades como la recidiva tumoral en 

Figura 1.

El estudio mostró escasa cantidad de líquido libre, estriación de la grasa peritoneal 
y burbujas de gas extraluminales adyacentes a la esófago-yeyuno-anastomosis 
(flecha negra), hallazgos compatibles con filtración de contenido intestinal hacia 
la cavidad peritoneal secundario a fuga anastomótica (flecha blanca). Como refe-
rencias anatómicas se observan el pilar diafragmático (asterisco negro) y receso 
pleural izquierdos (flecha blanca discontinua).
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En el período posoperatorio temprano, presentó hemo-
rragia digestiva alta con caída de la hemoglobina. Ante la 
sospecha de sangrado, se realizó una TC de abdomen y 
pelvis con fase arterial, que confirmó angrado activo en el 
sitio de la anastomosis entero-enteral. Ingresa a pabellón 
para drenaje del hematoma endoluminal y medidas de 
hemostasia local, evolucionando satisfactoriamente.

Pancreatitis aguda posoperatoria

● Caso 4. Mujer de 72 años sometida a gastrectomía 
total con linfadenectomía por adenocarcinoma gástrico. 
En el período posoperatorio presentó dolor abdominal 
persistente, acompañado de elevación de enzimas pan-
creáticas. Ante la sospecha de pancreatitis aguda grave 
se efectuó una TC de abdomen y pelvis, que confirmó 
el diagnóstico. La paciente fue manejada en unidad de 
cuidados intensivos con terapia de soporte, evolucio-
nando favorablemente.

Fístula entero-quilosa

● Caso 2. Mujer de 57 años con antecedente de 
adenocarcinoma gástrico tratado mediante gastrecto-
mía total y linfadenectomía. Posteriormente, presentó 
episodios de diarrea persistente, motivo por el cual se 
solicitó una TC de abdomen y pelvis con contraste en-
dovenoso. El estudio demostró una colección con nivel 
líquido-graso en relación con la esófago-yeyuno-anasto-
mosis, hallazgo característico de fístula entero-quilosa 
secundaria a lesión linfática. La paciente fue manejada 
de manera conservadora mediante punción percutánea 
evacuadora y régimen dietario, con evolución favorable.

Hemorragia posoperatoria
● Caso 3. Hombre de 74 años con antecedente de 

neoplasia gástrica tratada mediante gastrectomía total. 

Figura 2.

TC en fase porto-venosa evidencia colección con nivel líquido-graso junto a la 
esófago-yeyuno-anastomosis (flecha blanca), compatible con fístula entero-quilo-
sa. Como referencias anatómicas se identifican la aorta abdominal (flecha negra 
punteada), la vena cava inferior (flecha negra) y la vena porta (flecha discontinua).

Figura 3.

TC de abdomen y pelvis con contraste, que demuestra contenido hemático en asas de yeyuno adyacentes a la anastomosis entero-entérica en la fase sin contraste (flecha 
blanca) y extravasación activa de contraste en fase arterial (flecha negra) que progresa en fase venosa (flecha discontinua), compatible con sangrado activo intraluminal 
en la anastomosis entero-enteral.

Figura 4.

TC en fase porto-venosa, que muestra un aumento difuso del páncreas (flecha 
blanca) y cambios inflamatorios peripancreáticos con líquido no organizado y es-
triación grasa (flecha discontinua), hallazgos compatibles con pancreatitis aguda 
necrótica. Se identifican como referencias la vena cava inferior (asterisco negro), 
la vena porta (flecha negra) y la vena esplénica (flecha negra discontinua).
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Infarto omental

● Caso 5. Hombre de 52 años con antecedente de 
gastrectomía total y linfadenectomía por adenocarci-
noma gástrico de células en anillo de sello. Durante 
el seguimiento en quimioterapia adyuvante se solicitó 
una TC de abdomen y pelvis, que demostró una volu-
minosa área de infarto en el epiplón mayor.

Complicaciones tardías (> 30 días)

Hernia hiatal
● Caso 6. Mujer de 47 años, con antecedente de gas-

trectomía total y linfadenectomía por adenocarcinoma 
gástrico, realizada cuatro años atrás. Consultó en el ser-
vicio de urgencias por dolor abdominal agudo asociado a 
disnea. Se efectuó una TC de tórax, abdomen y pelvis con 
contraste endovenoso, que demostró una dilatación de 
asas yeyunales en rango patológico, las cuales ascendían 
a través del hiato esofágico hacia el mediastino medio. La 
paciente fue intervenida quirúrgicamente, confirmándose 
la viabilidad de las asas herniadas, por lo que se realizó 
reducción sin resección, con evolución favorable.

TC en fase porto-venosa, que evidencia una masa subhepática de contenido adi-
poso con burbujas de gas (flechas blancas), asociada a cambios inflamatorios en 
el borde antimesentérico del colon ascendente, hallazgos compatibles con infarto 
omental.

Figura 5.

Figura 6.

TC en fase porto-venosa, que evidencia asas yeyunales dilatadas que ascienden 
al mediastino (flecha blanca) con cambio de calibre en la anastomosis esófago-
yeyunal (flechas negras), compatibles con hernia hiatal complicada. Se señalan 
como referencias la aorta torácica (asterisco negro) y el receso ácigo-esofágico 
(flecha discontinua).
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mediante una TC de tórax, abdomen y pelvis, se iden-
tificó un engrosamiento parietal focal en la anastomosis 
esófago-yeyunal. La endoscopía digestiva alta con biopsia 
confirmó carcinoma in situ. Se decidió manejo paliativo 
con quimioterapia sistémica.

Recidiva neoplásica
● Caso 7. Mujer de 55 años con antecedente de gas-

trectomía total y linfadenectomía por adenocarcinoma 
gástrico localmente avanzado, tratada posteriormente con 
quimioterapia adyuvante. En el seguimiento oncológico, 

Úlcera perianastomótica
● Caso 8. Hombre de 41 años con antecedente de 

gastrectomía total y linfadenectomía por adenocarcino-
ma gástrico, previamente tratado con dilataciones endos-
cópicas por estenosis de la anastomosis gastro-yeyunal. 

Consultó por abdomen agudo, estudiado con una TC 
de abdomen y pelvis en fase porto-venosa, que eviden-
ció úlcera perianastomótica. Fue sometido a resección 
segmentaria con nueva anastomosis, evolucionando fa-
vorablemente.

TC en fase porto-venosa, que evidencia engrosamiento parietal focal en la sutura de la anastomosis esófago-yeyunal (flecha blanca), compatible con recurrencia tumoral, 
confirmada por biopsia. En corte axial más cefálico de la misma paciente (imagen izquierda) se observa esófago de calibre y trayecto conservados, sin engrosamiento 
mural (flecha discontinua).

Figura 7.

TC en fase porto-venosa, que muestra defecto mural en la anastomosis gastro-yeyunal con burbujas extraluminales (flechas blancas) y estriación mesentérica adyacente 
(flecha discontinua), compatible con úlcera perianastomótica.

Figura 8.
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Discusión

Las complicaciones posoperatorias tras gastrectomía 
oncológica presentan una prevalencia global reportada 
entre el 15% - 25%, con una mortalidad del 3% - 5%.7 
Estas cifras justifican el seguimiento estrecho y la vigi-
lancia activa ante cualquier signo de alarma clínico o de 
laboratorio.

En nuestra serie de casos se evidencia la elevada mor-
bilidad asociada a la gastrectomía oncológica, con com-
plicaciones de diversa índole y gravedad que reflejan la 
complejidad inherente a este procedimiento. La presenta-
ción incluyó tanto complicaciones tempranas (como fuga 
anastomótica, hemorragia o pancreatitis) como tardías 
(recidiva tumoral, hernia hiatal complicada o úlcera pe-
rianastomótica), lo que subraya la heterogeneidad clínica 
y la necesidad de una clasificación clara para su adecuada 
interpretación y manejo. A pesar de la frecuencia y seve-
ridad de los eventos adversos observados, la mortalidad 
directamente vinculada a las complicaciones en nuestra 
experiencia no resultó tan marcada como lo reportado en 
algunas series internacionales. No obstante, debe recor-
darse que se trata de un grupo de pacientes con sobrevida 
global comprometida por la enfermedad oncológica de 
base, lo que acentúa la importancia de reconocer precoz-
mente estos eventos para no añadir carga adicional a su 
evolución. En este sentido, el abordaje multidisciplinario 
oportuno y el uso sistemático de la tomografía computa-
da en el seguimiento posoperatorio fueron determinan-
tes, ya que la implementación protocolizada de la TC en 
nuestra institución permitió la identificación temprana 
de las complicaciones, aportando signos directos e indi-
rectos que facilitaron una rápida orientación diagnóstica 
y terapéutica, y contribuyendo así a mejorar el pronóstico 
de los pacientes.

En la literatura, las complicaciones suelen dividirse en 
tempranas y tardías, aunque no existe un límite tempo-
ral consensuado entre ambas categorías.5, 6 En términos 
prácticos, se consideran tempranas aquellas que ocurren 
en el período posoperatorio inmediato, y tardías las que 
aparecen en forma diferida. Otra forma de clasificación 
las agrupa según su localización (enterales y no enterales) 
o su fisiopatología (estructurales y funcionales).

Entre las complicaciones tempranas, la filtración 
anastomótica es una de las más graves, con incidencia 
reportada del 1% - 10% y elevada mortalidad.5 La TC 
es más sensible que el tránsito baritado para detectar 
colecciones con gas y extravasación de contraste.6, 7 La 
hemorragia posoperatoria, aunque infrecuente (0,5% - 
5%), constituye una emergencia vital; la TC permite de-
tectar hematomas y extravasación activa en fase arterial.8 

La fístula entero-quilosa es poco común y secundaria a 
lesión linfática durante la linfadenectomía; en TC pue-
de manifestarse como líquido hipodenso o colecciones 
con nivel líquido-graso.9 La pancreatitis aguda poso-
peratoria, generalmente relacionada con manipulación 
quirúrgica o compromiso vascular, puede confirmarse 
con TC mediante la identificación de necrosis focal y 
cambios inflamatorios.10 Finalmente, el infarto omental 
se observa como una masa grasa heterogénea con estria-
ción del tejido adiposo, simulando absceso o recurrencia 
tumoral.11

Entre las complicaciones tardías, la recidiva tumoral 
en la anastomosis se sospecha en TC por engrosamiento 
mural focal, siendo el diagnóstico definitivo histológico.12 
La úlcera perianastomótica puede manifestarse con ab-
domen agudo, y en TC se identifica como un defecto 
focal de la mucosa con burbujas de gas extraluminales.13 
La hernia hiatal complicada, en tanto, constituye una 
causa de obstrucción intestinal diferida; la TC permite 
evidenciar el ascenso de asas al mediastino y el punto de 
transición, diferenciándose de otras causas, como bridas 
o hernias internas.14

Desde el punto de vista técnico, el protocolo óptimo 
de TC incluye una fase sin contraste y una fase porto-
venosa a los 70 segundos, con cortes finos (≤ 0,75 mm) 
que permiten reformateos multiplanares. En escenarios 
específicos puede añadirse una fase arterial (sospecha de 
sangrado activo) o la administración de contraste oral hi-
drosoluble en casos de sospecha de filtración o fístula, lo 
que mejora la sensibilidad diagnóstica.8 - 10

Nuestra serie ilustra un espectro representativo de 
complicaciones posoperatorias en gastrectomía oncológi-
ca y refuerza el rol de la TC como método de elección 
para su diagnóstico. Asimismo, aporta valor como recurso 
docente, facilitando el reconocimiento de hallazgos tanto 
frecuentes como inusuales, y subraya la importancia de la 
colaboración multidisciplinaria para optimizar el manejo 
de estos pacientes.

Conclusión

La gastrectomía oncológica continúa siendo un proce-
dimiento complejo, asociado a una morbilidad y mortali-
dad no despreciables. La tomografía computada multide-
tector se consolida como la herramienta de elección para 
la evaluación posoperatoria, ya que permite identificar 
de manera precisa las complicaciones. El reconocimiento 
temprano de estos hallazgos radiológicos resulta esencial 
para orientar la conducta terapéutica, optimizar la toma 
de decisiones en un contexto multidisciplinario y, en úl-
tima instancia, contribuir a mejorar el pronóstico de los 
pacientes tratados por cáncer gástrico.
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Resumen

Actualmente el estándar de oro para evaluar las enferme-
dades del intestino delgado es la cápsula endoscópica. Su 
uso más común es la investigación del sangrado intestinal 
de origen oscuro, aunque sus indicaciones se han ampliado 
para incluir la investigación de la enfermedad de Crohn, 
la anemia por deficiencia de hierro, los síndromes de mala 
absorción, las lesiones intestinales relacionadas con el uso de 
antiinflamatorios no esteroides, los tumores del intestino del-
gado y la vigilancia de síndromes de poliposis. El principal 
riesgo asociado con su utilización es la retención de la cáp-
sula. Se presenta el caso de una paciente que ingresa a la 
guardia debido a dolor abdominal agudo refiriendo que hace 
4 meses se le realizó un estudio con cápsula endoscópica, en el 

contexto de la investigación de su anemia. Se realizaron es-
tudios por imágenes que mostraron un elemento metálico en 
el colon asociado con la presencia de hidroneumoperitoneo. 
Con el diagnóstico de abdomen agudo perforativo se deci-
de la conducta quirúrgica y se realiza una hemicolectomía 
derecha. El estudio anatomopatológico informa la presen-
cia de una cámara endoscópica intraluminal. Se da el alta 
médica al séptimo día, sin complicaciones. Se presenta este 
caso para destacar los riesgos de una retención capsular, que 
puede llevar a complicaciones agudas como la obstrucción 
o la perforación, resaltando la importancia de realizar un 
diagnóstico temprano para que no sea necesario llegar a un 
procedimiento quirúrgico.

Palabras claves. Cápsula endoscópica, retención de cápsula 
endoscópica, obstrucción intestinal, perforación intestinal.

Surgical Management of a Complicated 
Retained Endoscopic Capsule. A Case 
Report

Summary

Currently, capsule endoscopy is the gold standard for evalu-
ating small bowel diseases. Its most common use is to inves-
tigate intestinal bleeding of unknown origin, although its 

Manejo quirúrgico de una cápsula endoscópica 
retenida complicada. Presentación de caso

Brian Santos · Gustavo Nestares · Gonzalo Castellano Egloff · María Lorena Diez Ribotta

Clínica Adventista Belgrano.
Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina.

Acta Gastroenterol Latinoam 2025;55(3):252-256

Recibido: 12/01/2025 / Aceptado: 14/08/2025 / Publicado online: 30/09/2025 / https://doi.org/10.52787/agl.v55i3.461

https://orcid.org/0000-0003-3458-2187
https://orcid.org/0000-0002-4200-3547
https://orcid.org/0000-0002-4176-0554
https://orcid.org/0000-0002-1273-2781


253Acta Gastroenterol Latinoam 2025;55(3):252-256

Manejo quirúrgico de una cápsula endoscópica retenida complicada. Presentación de caso Brian Santos y col.

alta. La cápsula retenida se puede excretar de forma es-
pontánea o, en algunos casos,  después de la estimulación 
farmacológica, pero la mayoría necesitará ser extraída 
mediante intervención quirúrgica o endoscópica, inclui-
da la enteroscopía de doble balón (EDB).3 El objetivo de 
este manuscrito es ponderar la conducta quirúrgica ante 
una complicación aguda y destacar la importancia del 
control y seguimiento posterior al estudio de la cápsula 
endoscópica.

Caso clínico

Paciente femenina de 77 años, con antecedentes per-
sonales de alergia a la penicilina, cáncer de mama con 
mastectomía bilateral y radioterapia, tiroidectomía, HTA, 
hipotiroidismo, artrosis de rodilla y glaucoma. Consulta 
en la guardia con un cuadro clínico de 24 horas de evolu-
ción caracterizado por dolor abdominal asociado a depo-
siciones melénicas. Refiere que hace 4 meses le realizaron 
un estudio de cápsula endoscópica por anemia en estudio 
(sangrado de origen oscuro) en el cual se informó: sangra-
do activo a nivel de íleon terminal y gastropatía antral no 
sangrante. La paciente realizó el estudio y el seguimiento 
en otra institución. Al momento del examen físico pre-
sentaba abdomen distendido timpánico doloroso difuso, 
con defensa parietal y ruidos hidroaéreos disminuidos en 
intensidad.

A su ingreso se realizaron estudios, tomografía de 
abdomen y pelvis, con el hallazgo de hidroneumoperi-
toneo, líquido libre en la cavidad abdominal, mediali-
zación del ciego, marcadamente distendido, con la pre-
sencia de un elemento de alta densidad en su interior 
(¿cuerpo extraño?) (Figura 1-2). Laboratorio: glóbulos 
blancos 1.8 mill/mm3, creatinina 1.5 mg%, ldh 169 U/l.

indications have been expanded to include the investigation 
of Crohn's disease, iron deficiency anemia, malabsorption 
syndromes, intestinal lesions related to the use of nonsteroidal 
anti-inflammatory drugs, small bowel tumors, and surveil-
lance of polyposis syndromes. The main risk associated with 
its use is capsule retention. We present the case of a patient 
who was admitted to the emergency room due to acute ab-
dominal pain and reported that four  months earlier she had 
undergone a capsule endoscopy as part of an investigation 
into her anemia. Imaging studies revealed a metallic object 
in the colon and hydropneumoperitoneum. With a diagno-
sis of acute perforated abdomen, surgical intervention was 
decided upon, and a  right hemicolectomy was performed. 
The pathological study reported the presence of an intralu-
minal endoscopic camera. The patient was discharged on the 
seventh day without complications. This case is presented to 
highlight the risks of capsular retention, which can lead to 
acute complications such as obstruction or perforation, em-
phasizing the importance of early diagnosis so that surgery is 
not necessary.

Keywords. Endoscopic capsule, endoscopic capsule reten-
tion, intestinal obstruction, intestinal perforation.

Abreviaturas

CE: Cápsula endoscópica.

GI: Tracto gastrointestinal.

HDO: Hemorragia de origen oscuro.

EC: Enfermedad de Crohn.

EDB: Enteroscopía con doble balón.

CR: Cápsula retenida.

Introducción

La cápsula endoscópica (CE) fue desarrollada como 
una herramienta para examinar el intestino delgado, que 
está fuera del alcance de los endoscopios convencionales, 
pero hoy en día se utiliza para diagnosticar y controlar 
enfermedades en todo el tracto gastrointestinal (GI).1

La hemorragia digestiva de origen oscuro (HDO) es la 
principal indicación clínica para la endoscopía con cáp-
sula: entre el 70 y el 80% de los pacientes sometidos a 
endoscopía con cápsula padecen HDO.2

La retención de la cápsula es la complicación más co-
mún y se presenta en 1,4% de los procedimientos. Los 
pacientes con enfermedades preexistentes, como la enfer-
medad de Crohn (EC), tienen una tasa de retención más 

Figura 1. TC abdomen y pelvis: hidroneumoperitoneo
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Dado el cuadro clínico y las imágenes el caso se in-
terpreta como abdomen agudo perforativo y se decide 
la conducta quirúrgica. Se realiza una laparotomía ex-
ploradora, evidenciándose líquido serohemático espe-
so. El ciego estaba distendido, con una perforación de 
aproximadamente 10 mm en su cara lateral externa. Se 
palpaba una formación duroelástica móvil a nivel del 
colon ascendente, sin poder descartar patología tumo-
ral. El resto del ID y el colon no tenían evidencia de 
patología macroscópica. Se realizó una hemicolectomía 
derecha con anastomosis termino-terminal con criterio 
oncológico (Figura 3-4).

La paciente presentó buena evolución, otorgándose el 
alta sanatorial al 7° día.

En la anatomía patológica se informó pieza de colec-
tomía derecha que al corte presentaba serosa, congestiva 
con mucosa aplanada y luz dilatada. Coexiste con abun-
dante material fecaloide en el interior. Se rescata cámara 
endoscópica intraluminal.

Discusión

La cápsula endoscópica (CE) permite un examen di-
recto y no invasivo de toda la longitud del intestino del-
gado y se ha convertido en el método de elección para la 
evaluación de las enfermedades sospechadas del intestino 
delgado.4-6 Se considera un procedimiento seguro que se 
ha consolidado como una herramienta de diagnóstico no 
invasiva para enfermedades gastrointestinales durante las 
últimas décadas.

La cápsula retenida (CR) es el evento adverso más fre-
cuente que puede conducir a una obstrucción aguda del 
intestino delgado. Se ha informado en aproximadamente 
el 1,4% de los estudios en una revisión reciente7 y varió 
del 0 al 13%.8,9,10

La tasa de retención depende de la indicación: 1,4% 
en los casos de hemorragia digestiva de origen oscuro, 
1,5% en la sospecha de enfermedad de Crohn (EC), 5 a 
13% para EC conocida y 21% en los casos de sospecha de 
obstrucción del intestino delgado.11-13

La retención se define como la video cápsula endoscó-
pica que permanece en el tracto gastrointestinal durante 
un mínimo de dos semanas y cuya presencia se confirma 
con una radiografía abdominal, o si se debe implementar 
una intervención médica, endoscópica o quirúrgica diri-
gida para eliminarla o progresar su paso.4,12,14 Tal como se 
presenta en este caso la paciente permaneció con la cáp-
sula retenida durante 4 meses. Cabe destacar que dicho 

Figura 2. Elemento de alta densidad en el interior del colon 
que presentaba un cuerpo extraño

Figura 3. Perforación cecal

Figura 4. Perforación cecal. Movilización del colon derecho
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Resumen

La peritonitis quilosa es una causa infrecuente de abdomen 
agudo quirúrgico, causada por la acumulación de quilo en 
la cavidad abdominal, de aspecto lechoso debido al alto 
contenido en triglicéridos. Se origina a partir de diferentes 
mecanismos de acción, como malformaciones congénitas y 
lesión u obstrucción de los conductos linfáticos. Tiene una 
incidencia baja, por lo cual no existe una conducta diagnós-
tica ni terapéutica bien establecidas, lo que agrega mayor 
complejidad a esta condición. Se presenta un caso clínico 
de una paciente femenina de 37 años de edad con el ante-
cedente de un trauma cervical cerrado que evolucionó con 
distensión abdominal y reacción peritoneal, condicionando 
la conducta quirúrgica, con el hallazgo de quiloperitoneo.

Palabras claves. Ascitis quilosa, quiloperitoneo, abdomen 
agudo, quilo.

Chylou Peritonitis Secondary to a Lym-
phocele of the Thoracic Duct due to 
Blunt Trauma

Summary

Chylous peritonitis, which is caused by the accumula-
tion of chyle in the abdominal cavity, is a rare cause of 
acute surgical abdomen. It has a milky appearance due 
to its high triglyceride content. It can originate from 
different mechanisms, including congenital malforma-
tions and injury or obstruction of the lymphatic ducts. 
Due to its low incidence, there is no clear diagnostic or 
therapeutic approach, adding further complexity to the 
condition. We present a clinical case of a 37-year-old 
female patient with a history of blunt cervical trauma 
that progressed to abdominal distension and peritoneal 
reaction. This led to surgical intervention and the find-
ing of chyloperitoneum.

Keywords. Chylous ascites, chyloperitoneum, acute abdo-
men, chyle.
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El diagnóstico de certeza se realiza analizando el líqui-
do ascítico, observando su aspecto blanquecino y cons-
tatando una concentración de triglicéridos superior a 
200 mg/dL.1, 4

Entre los estudios complementarios más importan-
tes se encuentra la linfogammagrafía, que muestra la 
anatomía linfática y los posibles sitios de fístula o esca-
pe de quilo.4

Las repercusiones nutricionales dependen de la can-
tidad de flujo linfático, la duración, la etiología y el 
estado nutricional previo del paciente.2, 5 En situaciones 
de alto flujo linfático, puede producirse compromiso hi-
droelectrolítico, con hipovolemia, hiponatremia y acido-
sis metabólica.2 El quilo está compuesto principalmen-
te por grasas, albúmina y linfocitos (95% del contenido 
celular). Contiene cantidades importantes de proteínas 
(20-60 g/L) y grasas (4-60 g/L), fundamentalmente 
triglicéridos.1 Por ello, la pérdida continua de quilo 
conlleva un marcado deterioro del estado nutricional e 
inmunológico.1, 5 Además, la pérdida continua de linfo-
citos provoca inmunodeficiencia en el paciente, genera 
mayor susceptibilidad a infecciones y aumento de la 
mortalidad.2, 5

Debido a la baja incidencia de la peritonitis qui-
losa, no existe una conducta diagnóstica y terapéu-
tica clara, lo que agrega mayor complejidad a esta 
condición.1

El tratamiento inicial debe ser conservador, y su 
meta es la reducción de la formación de linfa, con una 
dieta alta en proteínas y libre de grasas. Se pueden in-
dicar triglicéridos de cadena media (TCM) que se ab-
sorben directamente en el sistema venoso portal, sin 
pasar por el sistema linfático.3, 6 Las dietas elementales 
logran la reducción del flujo del quilo mediante este 
mecanismo.3

La nutrición parenteral total (NPT) permite el re-
poso digestivo, la disminución del flujo esplácnico y 
secundariamente del quiloso, además de una rápida 
corrección de los desequilibrios hidroelectrolíticos. Sin 
embargo, en general no se recomienda como medida 
inicial de soporte nutricional. La NPT está indicada 
cuando los pacientes no toleran o no responden a la die-
ta oral restringida, la dieta oral o la nutrición enteral 
están contraindicadas, la nutrición enteral modificada 
no consigue disminuir el flujo quiloso, la enfermedad 
subyacente requiere una terapia nutricional más agresiva 
y en pacientes con desnutrición.3, 6

El octreotide, un análogo de la somatostatina, ha de-
mostrado ser eficaz en el tratamiento de la ascitis quilo-
sa, al reducir la producción de linfa y facilitar el cierre 

Abreviaturas

TC: Tomografía computarizada.

TCM: Triglicéridos de cadena media.

NPT: Nutrición parenteral total.

PPD: Sigla en inglés de derivado proteico purificado.

VEDA: Videoendoscopía digestiva alta.

Hp: Helicobacter pylori.

VCC: Videocolonoscopía.

VCE: Videocápsula endoscópica.

Introducción

Los triglicéridos son absorbidos en la luz intestinal 
y desdoblados en ácidos grasos y monoglicéridos. Los 
ácidos grasos de cadena larga (más de 12 carbonos) se 
dirigen a los vasos linfáticos de la pared intestinal y des-
de allí, a través de los vasos mesentéricos, a la cisterna 
de Pecquet, continuando por el conducto torácico. En 
ayunas, el flujo linfático a través de este conducto es, en 
promedio, 1 ml/kg/h y se incrementa a 200 ml/kg/h tras 
la ingesta de una comida rica en grasas.1

Ante un bloqueo en este sistema, se produce la exuda-
ción de quilo a la cavidad peritoneal.1

Entre las causas más destacadas de ascitis quilosa se 
encuentran la fibrosis linfática primaria (de causa oncoló-
gica, infecciosa o por radioterapia), la lesión de la cister-
na de Pecquet o del conducto torácico (postquirúrgica o 
traumática), malformaciones congénitas (megalinfáticos, 
hipoplasia) y otras causas como insuficiencia cardíaca, en-
fermedad celíaca, pancreatitis y cirrosis.1, 2 En el adulto, 
la causa más frecuente es el linfoma y en pediatría, las 
malformaciones congénitas.1

El origen traumático no iatrogénico de ascitis quilosa 
es excepcional. Se ha atribuido a hiperflexión-extensión 
de la columna vertebral con rotura de vasos linfáticos. 
Se manifiesta por quiloperitoneo o retroquiloperitoneo.3 
Por lo general, los pacientes presentan abdomen agudo 
o shock, por las lesiones asociadas. La mortalidad oscila 
entre el 24% y 43%, especialmente debido a las lesiones 
vasculares.1

El cuadro clínico se puede presentar de forma súbita 
como abdomen agudo quirúrgico o de curso crónico, con 
aumento del perímetro abdominal, desnutrición y pérdi-
da de peso.1

La ecografía o tomografía computarizada (TC) abdo-
minal permiten evidenciar ascitis y contribuyen a estable-
cer la etiología.4
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Figura. A) Tomografía computada de tórax, corte axial. Linfocele supraclavicular izquierdo. B) Tomografía computada de 
abdomen, corte axial. Colección hipodensa perirrenal derecha extendida a espacio periaórtico. C) Tomografía computada 
de abdomen, corte coronal. Líquido libre en cavidad peritoneal (espacio de Morrison y fosas ilíacas)

A

B

CCC

de las fugas linfáticas. Su uso combinado con NPT o 
nutrición enteral ha mostrado beneficios en el cierre de 
fístulas quilosas.4, 5

Las paracentesis repetidas producen alivio transito-
rio, pero se asocian a una mayor duración de las fugas, 
empeoramiento del estado nutricional y complicaciones 
infecciosas.3, 4

El tratamiento intervencionista incluye:

● Escleroterapia guiada por imagen: Inyectar un 
agente esclerosante en el vaso linfático con fuga para 
sellarlo.3

● Cirugía: Se reserva para pacientes que no responden 
al tratamiento conservador. El propósito es ligar los vasos 
linfáticos causantes de la fuga.3

● Shunt peritoneo-venoso: En casos de ascitis quilosa 
refractaria. Consiste en redistribuir el líquido ascítico des-
de la cavidad peritoneal al sistema venoso central.3

Caso clínico

Una paciente de 37 años consulta por epigastralgia 
de 24 horas de evolución asociada a una masa cervi-
cal palpable dolorosa. Refiere como antecedente ha-
ber realizado actividad física de alto impacto 48 horas 
previas a la consulta. Al examen físico se palpa una 
tumoración laterocervical izquierda móvil y dolorosa. 
El dolor abdominal es difuso, con defensa y reacción 
peritoneal. En las pruebas de laboratorio se observa 
leucocitosis de 19.000/mm3.

Se realiza una ecografía abdominal que evidencia 
la presencia de líquido libre. En la TC de tórax y ab-
domen con contraste oral y endovenoso realizada a 
continuación se observa un linfocele supraclavicular 
izquierdo (Figura A), una colección hipodensa perirre-
nal derecha extendida al espacio periaórtico y presacro 
y líquido libre perianexial, en las fosas ilíacas y en el 
espacio de Morrison (Figuras B y C).
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Completó antibioticoterapia ajustada al antibiograma y 
una dieta estricta restringida en grasas. A los diez días 
de la cirugía, se decidió la externación y el seguimiento 
ambulatorio multidisciplinario de la paciente debido a su 
buena evolución.

A la semana del alta se realizó una TC de control que 
mostró la reducción del linfocele cervical y del líquido 
abdominal.

El resultado de la anatomía patológica descartó el 
compromiso neoplásico y se observaron aisladas células 
inflamatorias mononucleares.

Durante el seguimiento ambulatorio de la paciente se 
realizaron múltiples estudios para arribar al diagnóstico:

- Derivado proteico purificado (PPD): negativo.

- Videoendoscopía digestiva alta (VEDA): normal. 
Biopsias duodenales sin particularidades; biopsias gástri-
cas con gastritis crónica con moderada actividad inflama-
toria y Helicobacter pylori (Hp) positivo.

- Videocolonoscopía (VCC): sin hallazgos patológicos.

- Videocápsula endoscópica (VCE): estudio completo 
de intestino delgado, vellosidades y trofismo conservados, 
erosión en duodeno y erosiones aisladas en yeyuno sin 
importancia patológica.

Se realiza el análisis fisicoquímico del líquido ascí-
tico, con triglicéridos 2.187 mg/dl. Cultivo de líquido 
positivo para Enterococcus viridans y Klebsiella.

La paciente evolucionó favorablemente, con reduc-
ción del volumen de la masa cervical en el postoperato-
rio inmediato y disminución del débito por los drenajes. 

Se decide realizar una laparotomía exploradora, con 
hallazgo de líquido quiloso en la cavidad abdominal 
(Figura D) y compromiso retroperitoneal (Figura E), 
sin identificar el sitio de la fuga linfática. Se lava profu-
samente con solución fisiológica y se colocan drenajes 
al retroperitoneo y al espacio de Douglas.

Figura. D) Laparotomía exploradora. Hallazgo de líquido quiloso en la cavidad peritoneal. E) Laparotomía exploradora. 
A través de la fascia de Toldt se observa líquido libre en el retroperitoneo

DD EE

- Linfocentellografía de ambos miembros inferiores: 
sin hallazgos significativos.

Discusión

La peritonitis quilosa es una manifestación inusual 
de la ascitis quilosa, caracterizada por la acumulación de 
líquido linfático en la cavidad peritoneal como resultado 
del daño o disrupción del sistema linfático. Su aparición 
como abdomen agudo quirúrgico, como nuestra pacien-
te, es excepcional y representa un desafío diagnóstico.1

En el caso clínico presentado, el antecedente traumá-
tico y la sintomatología aguda, combinados con el aná-
lisis del líquido peritoneal (triglicéridos 2.187 mg/dL), 
permitieron confirmar el diagnóstico de ascitis quilosa 
secundaria a un traumatismo linfático cerrado. Se des-
cartó la etiología neoplásica mediante estudios comple-
mentarios.3, 4

La evolución clínica de nuestra paciente se asemeja 
a la descrita por Pelayo Salas y col.3 y por Fernandes y 
col.,4 quienes reportaron ascitis quilosa en adultos jóve-
nes como consecuencia de traumatismos cerrados. En 
ambas series, al igual que en nuestro caso, no se logró 
identificar visualmente el sitio exacto de la fuga linfática 
durante la laparotomía.
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El hallazgo de niveles elevados de triglicéridos en el 
líquido ascítico sigue siendo el estándar diagnóstico más 
fiable.1, 2

Se observó una buena respuesta de la paciente al tra-
tamiento conservador instaurado luego de la cirugía, 
consistente en drenaje peritoneal, antibioticoterapia di-
rigida, dieta restringida en grasas (rica en triglicéridos 
de cadena media) y apoyo nutricional; no fue necesario 
realizar una reintervención quirúrgica o aplicar técnicas 
invasivas adicionales.1, 5, 7, 8 Esta estrategia coincide con 
los abordajes recomendados en las revisiones de Leibo-
vitch y col. y de Olivar Roldán y col., donde se resalta 
que más del 80% de los pacientes responde favorable-
mente al manejo conservador inicial.6-7, 9-10

Respecto al pronóstico, el curso clínico favorable de 
nuestra paciente, con disminución progresiva del volu-
men de la masa cervical y resolución del líquido ascíti-
co sin recidiva, reafirma las observaciones publicadas: 
la ascitis quilosa aguda presenta una mortalidad baja 
(< 4%), especialmente cuando el diagnóstico se estable-
ce de forma temprana y se implementa un tratamiento 
multidisciplinario adecuado.1 - 2, 5

Es relevante destacar que las formas crónicas de asci-
tis quilosa, particularmente aquellas secundarias a pro-
cesos malignos como linfomas, presentan una mortali-
dad mucho mayor (~ 40%).1 Esto resalta la importancia 
de un seguimiento prolongado para descartar patologías 
subyacentes.1 - 2
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♦IMAGEN DEL NÚMERO

Solución del caso: 
Masa oculta: reto diagnóstico en una adolescente con 
dolor abdominal agudo

Viene de la página 211

Tras la obtención de las pruebas de imagen, y consi-
derando las características de la lesión, se incluyeron entre 
los diagnósticos diferenciales diversas lesiones quísticas 
retroperitoneales. Entre ellas, se planteó el pseudoquiste 
pancreático; sin embargo, este diagnóstico se descartó de-
bido a que la mayoría de los pseudoquistes se desarrollan 
como complicación de una pancreatitis aguda o crónica, 
o bien como consecuencia de un traumatismo pancreáti-
co o intervención quirúrgica.¹

El teratoma quístico fue otra lesión benigna conside-
rada, dado que se trataba de una masa compleja con áreas 
de grasa y calcificaciones. No obstante, en nuestro caso se 
descartó teniendo en cuenta el grupo etario de la pacien-
te, ya que este tipo de tumores es más frecuente en recién 
nacidos.

El diagnóstico radiológico final fue linfangioma quís-
tico retroperitoneal (LQR), corroborado mediante estu-
dio histopatológico, ya que la paciente fue sometida a una 
video laparoscopía con biopsia diagnóstica que confirmó 
el hallazgo.

El LQR es una malformación benigna caracterizada 
por la proliferación del endotelio de los espacios linfá-
ticos. Actualmente se considera más una malformación 
congénita que un verdadero tumor linfático, lo que expli-
ca su mayor frecuencia en las primeras etapas de la vida.² 
La localización más común de los linfangiomas es cer-
vical (75%) y axilar (20%). Otras localizaciones menos 
frecuentes incluyen mediastino, pulmón, mesenterio y 
retroperitoneo.

Como se mencionó, el abdomen es un sitio poco ha-
bitual de presentación. A menudo los pacientes perma-
necen asintomáticos. El amplio espacio retroperitoneal 

permite que los linfangiomas alcancen un gran tamaño 
antes de ser detectados. Cuando esto ocurre, pueden 
aparecer síntomas como dolor abdominal y distensión 
abdominal, e incluso complicaciones como obstrucción 
intestinal, vólvulos e infarto intestinal por compresión 
extrínseca, lo que resalta la importancia del diagnóstico 
precoz.³

En la TCMD, el LQR suele manifestarse como una 
masa quística multiseptada de gran tamaño, con paredes 
delgadas que pueden realzar tras la administración de 
contraste (Figura 1). Presenta una densidad homogénea, 
con valores de atenuación que varían desde líquido hasta 
grasa: atenuación negativa cuando el contenido es quiloso 
y alta atenuación cuando el contenido es hemorrágico, 
pudiendo simular una masa sólida. Debido a su tamaño, 
suelen cruzar los compartimentos anatómicos. En raras 
ocasiones presentan calcificación de la pared. Por otro 
lado, la RM es altamente sensible y útil para demostrar 
la naturaleza quística multiseptada de estas lesiones. El 
LQR se caracteriza por presentar hiperintensidad en se-
cuencias ponderadas en T2 e hipointensidad en pondera-
ciones T1 (Figura 2).

Cuando el contenido es predominantemente quiloso, 
puede observarse hiperintensidad en T1 e intensidad in-
termedia en T2.³

En el caso de nuestra paciente, dado el carácter be-
nigno de la lesión, confirmado mediante el estudio ana-
tomopatológico, se optó por una conducta expectante. 
Este enfoque resulta apropiado para los pacientes asin-
tomáticos o en aquellos en los que la lesión no gene-
ra complicaciones compresivas significativas, evitando 
procedimientos quirúrgicos innecesarios. En este con-
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texto, las técnicas de imagen -especialmente la RM y 
la TCMD- desempeñan un papel fundamental para el 
seguimiento evolutivo de la lesión, permitiendo evaluar 
posibles cambios en su tamaño, características internas 
o aparición de complicaciones como hemorragia o efec-
to compresivo sobre estructuras adyacentes. Un control 
radiológico periódico garantiza la detección precoz de 
estas eventualidades y, en caso de progresión, la necesi-
dad de una intervención quirúrgica.

En aquellos casos en los que se decida el tratamiento 
quirúrgico, éste se suele hacer mediante cirugía abierta 
o laparoscópica, realizándose la exéresis completa de la 
lesión, lo que confiere buen pronóstico.4 El drenaje y la 
escleroterapia se reservan para casos seleccionados en los 
que la resección quirúrgica no es posible.
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