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¿Cuál es su diagnóstico y qué tratamiento indicaría?

Se presenta el caso de un paciente de sexo masculino 
de 42 años de edad con antecedente de traumatismo tora-
coabdominal cerrado hace 7 meses y que requirió avena-
miento pleural izquierdo por hemoneumotórax.

El motivo de consulta fue disnea súbita asociada a vó-
mitos alimentarios y luego biliogástricos. En el examen 

físico presentó hipoventilación en campo pulmonar iz-
quierdo con matidez a la percusión; no se constató signos 
de irritación peritoneal ni leucocitosis.

Se solicitó como estudio complementario telerradio-
grafía de tórax y tomografía axial computada de tórax 
y abdomen.

Figura 1. Telerradiografía de tórax. Figura 2. Tomografía axial computada. 
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¿Cuál es el diagnóstico?

Paciente de 10 años de edad que concurrió al servicio 
de Gastroenterología Pediátrica de nuestra institución 
por episodios de hematoquezia de 4 meses de evolución. 
En una oportunidad presentó la protrusión de un pólipo 
por recto. Sin cambios en el ritmo evacuatorio, no pre-
senta pérdida de peso ni alteraciones en la analítica de 
sangre. No consume medicación ni tiene antecedentes de 
relevancia. Al examen físico, el abdomen es normal. En 

la videocolonoscopía se observaron tres formaciones po-
lipoideas a 4-5 cm del margen anal, la mayor de éstas era 
sésil, polilobulada, de 2-3 cm de diámetro mayor (Figura 
1). Los otros dos pólipos, distales al primero, de 2 cm de 
diámetro aproximadamente (Figura 2). Se realizó la re-
sección de las lesiones con técnica de mucosectomía, sin 
complicaciones. El resto del colon fue normal; las mues-
tras fueron enviadas a anatomía patológica.

Figura 1. Tres formaciones polipoideas a 4-5 cm del margen 
anal, la mayor sésil polilobulada, de 2-3 cm de diámetro mayor.

Figura 2. Dos pólipos en similar localización, con pedículo 
amplio y de 2 cm de diámetro aproximadamente.
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Resumen

La neuromodulación sacra (NMS) consiste en la estimula-
ción eléctrica de la vía aferente de las raíces nerviosas sacras 
para modular y restablecer el equilibrio entre los reflejos in-
hibitorios y facilitadores que controlan la actividad funcional 
del suelo pélvico. Mediante la estimulación de las vías nervio-
sas se logra restablecer la fisiología alterada ante determina-
dos cuadros de patología funcional anorrectal, incontinencia 
fecal, constipación o proctalgia crónica. Objetivo. Presentar 
los resultados obtenidos con la utilización de la NMS para el 
tratamiento de pacientes con incontinencia fecal, constipa-
ción severa e intratable y con proctalgia crónica. Material y 
métodos. En un período de 11 años se realizaron 33 pruebas 
de estimulación eléctrica sacra transitoria, 25 en pacientes 
que presentaban incontinencia fecal, 5 con constipación y 
3 con dolor anorrectal crónico. Todos los pacientes con in-
continencia fecal se realizaron en el preoperatorio, ecografía 
esfinteriana de 360º y manometría anorrectal; en los casos 
de constipación severa e intratable como alternativa previa a 
la colectomía total. En pacientes con dolor pelviano crónico 
se utilizó la NMS sacra según el protocolo de tratamiento de 
dolor anorrectal sin respuesta a los tratamientos previos. En 
todos los casos se llevó a cabo la prueba de estimulación eléc-
trica transitoria y ante la presencia de resultados satisfactorios 
se colocó el implante definitivo. Resultados. Los resultados 
fueron evaluados luego de un seguimiento promedio de 69 
meses (rango 6-130). Se colocó el implante definitivo para el 

tratamiento de la incontinencia fecal en 23 pacientes por test 
de prueba positivo, presentando una disminución en los scores 
de incontinencia fecal en el 98% de los pacientes con una tasa 
de éxito promedio del 66% (rango 45-92%). Para el trata-
miento de la constipación se colocaron 3 implantes definitivos 
con un seguimiento promedio de 77 meses (rango 51-96) y 
una tasa de éxito entre 50%-80% medida por la frecuencia de 
las deposiciones. En casos de dolor anorrectal crónico, severo e 
intratable se utilizó el método en 3 pacientes. Las tasas de res-
puestas medidas por escala analógica visual fueron entre 40% y 
70%. Conclusiones. La utilización de la estimulación eléctri-
ca de las raíces sacras para obtener un mejor funcionamiento de 
los órganos pelvianos es un área en constante crecimiento, obte-
niendo cada vez mayor cantidad de indicaciones. La garantía 
de tener resultados favorables depende de la correcta indicación 
y es por eso que los pacientes deben ser evaluados minuciosa-
mente, y dependiendo de la patología, tratados con los métodos 
habituales hasta llegar a la NMS. 

Palabras claves. Neuromodulación sacra, resultados, largo 
plazo.

Sacral neuromodulation. Long-term results
Summary

Sacral neuromodulation involves electrical stimulation of af-
ferent nerve roots to restore the balance between inhibitory 
and excitatory reflexes who improve the functional activity of 
the pelvic floor. With benefits in patients with fecal inconti-
nence, constipation and chronic anorectal pain. Objective. 
The aim of this study is present the results obtained with 
sacral neuromodulation for the treatment of patients with 
fecal incontinence, severe and intractable chronic constipa-
tion and chronic anorectal pain. Patients and methods. 33 

Neuromodulación sacra. Resultados a largo plazo

Carlos Miguel Lumi,1, 2 Juan Pablo Muñoz,1, 2 Omar Rubén Miravalle,1 Dolores Caffarena,1 
Pablo Antonio Farina,1 Ubaldo Gualdrini,1, 2 Luciana La Rosa,1 Guillermo Masciangioli2
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para tratar pacientes que tenían déficit funcional pero no 
anatómico del complejo muscular esfinteriano.6, 7

La incontinencia anal es una patología frecuente con 
una prevalencia aproximada que llega hasta el 10%.8, 9 

Puede tener múltiples orígenes; es generalmente desen-
cadenada por varios trastornos fisiopatológicos que inclu-
yen trastornos de la sensorialidad anorrectal, la motili-
dad colorrectal, así como cambios estructurales en el piso 
pelviano y en el complejo esfínteriano.10, 11 Rao y Patel 
demuestran en un estudio prospectivo que el 80% de los 
pacientes con incontinencia tienen más de una anorma-
lidad.12 El tratamiento en primera instancia se basa en 
medidas conservadoras como son la dieta, los formadores 
de materia fecal, la loperamida en algunos casos, hasta 
llegar al biofeedback.13-17 Las reparaciones quirúrgicas in-
cluyen la reparación del esfínter anal (esfinteroplastias), 
la colocación de un esfínter anal artificial, las interpo-
siciones musculares o las ostomías, las cuales tienen sus 
respectivas complicaciones y pérdida de la efectividad a 
largo plazo.18 A pesar de esto, las plásticas esfinterianas 
continúan siendo la primera elección cuando existe lesión 
muscular. Ante la falta de respuesta a cualquiera de estos 
tratamientos tiene indicación la NMS.

Los pacientes con constipación, definida por los cri-
terios de Roma III,19 son generalmente respondedores a 
las terapéuticas convencionales. Si esto no sucediera, son 
sometidos a estudios específicos y se establecen nuevas 
pautas terapéuticas. Ante la falta de respuesta a esta se-
gunda instancia se considera estar ante la presencia de una 
constipación severa intratable. La conducta terapéutica 
consiste en la colectomía total con ileorrectoanastomosis. 
Surge en los últimos años la NMS como tratamiento pre-
vio a la cirugía, ya que ésta produce ondas propulsivas de 
gran amplitud en todo el marco colónico en pacientes con 
constipación por tránsito lento revirtiendo la misma.20, 21

Los cuadros de dolor anorrectal funcional incluyen 
un grupo de patologías de prevalencia creciente, general-
mente subdiagnosticados o mal diagnosticados, de difí-
cil tratamiento y sin uniformidad en el mismo. Para la 
definición de estos síndromes se utilizan los criterios de 
Roma III19 que reconocen dos formas de dolor funcional 
anorrectal: el síndrome del elevador y la proctalgia fugax. 
Este sistema de clasificación no incluye a la coxigodinia, 
que se refiere a pacientes con dolor en la parte final del 
cóccix, ni a la neuralgia del nervio pudendo, la cual se 
debe a un atrapamiento del nervio en el canal pudendo.22 
La proctalgia crónica puede ser el resultado de cirugías de 
la columna, generalmente por hernia de disco, traumatis-
mos o ependimomas. Puede llegar a ser invalidante y re-
fractaria a tratamientos analgésicos convencionales como 

patients had indication for transitory electrical sacral stimu-
lation, 25 patients performed transitory electrical stimula-
tion for fecal incontinence, 5 with refractary constipation 
and 3 with chronic anorectal pain. In cases of fecal inconti-
nence, the patients performed previous anorectal manometry 
and ultrasonography examination of anal sphincters. When 
the constipation is the indication, we performed stimulation 
in patients with severe and refractary constipation like step 
before total colectomy. In cases of chronic anorectal pain, 
the electrical transitory test was performed according to our 
treatment algorithm for management of functional anorectal 
pain. In all cases, if the patients had satisfactory results after 
2 weeks period the definitive implant was placed. Results. 
Mean follow-up was 69 months (range 6-130). Definitve 
implant was placed for treatment of fecal incontinence in 23 
patients with a decrease in fecal incontinence scores in 98%, 
with an average success rate of 66% (range: 45-92). In cases 
of constipation, 3 definitive implants were placed, the mean 
follow-up was 77 months (range: 51-96) with a success rate 
between 50%-80% as measured by bowel frequency. We 
performed definitive electrical stimulation in 3 patients wit 
chronic and intractable anorectal pain. Response rates as 
measured by visual analog scale were between 40%-70%. 
Conclusions. Sacral neuromodulation is an area in constant 
growth, with more indications. The success depends on the 
correct indication and the patients need to be treated with 
other therapeutic options before sacral neuromodulation.  

Key words. Neuromodulation, long-term, results.

La neuromodulación engloba cualquier tecnología 
que afecte la interfaz nerviosa para producir un beneficio 
y es una de las áreas de mayor crecimiento en la medici-
na. En los últimos veinte años, la neuromodulación ha 
ganado gran apoyo como tratamiento de la incontinencia 
fecal por medio de la estimulación crónica de baja ten-
sión de los órganos pélvicos para reclutar la función re-
sidual en los mismos. La neuromodulación sacra (NMS) 
es la estimulación eléctrica de la vía aferente de las raíces 
nerviosas sacras para modular y restablecer el equilibrio 
entre los reflejos inhibitorios y facilitadores que contro-
lan la actividad funcional del suelo pelviano. Mediante 
la estimulación de las vías nerviosas se logra modificar la 
actividad esfintérica anal y la sensibilidad nociceptiva-
rrectoanal patológica mediante interacciones sinápticas a 
través de estímulos eléctricos.1-4 La primera experiencia 
en neuromodulación mediante estimulación eléctrica de 
las raíces nerviosas pelvianas fue realizada por Caldwell en 
1963.5 Matzel en el año 1995 comenzó a aplicar la NMS 
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así también a bloqueos radiculares. La NMS se transfor-
mó en una herramienta útil para el tratamiento de estos 
pacientes.23-25

Numerosas publicaciones sobre resultados obtenidos 
en el tratamiento de la incontinencia, la constipación y 
el dolor mediante NMS hacen de esta técnica una herra-
mienta de gran valor. A partir de las distintas experien-
cias sus indicaciones se han ampliado implantando hoy a 
pacientes con injuria medular, anastomosis coloanales o 
colorrectales bajas, e incluso a pacientes con lesión esfin-
teriana sin reparar de hasta 120º por ecografía.

Es muy importante que la indicación sea precisa ya 
que de ella dependerá en gran parte el éxito de la tera-
péutica. Es por eso que los pacientes deben ser evaluados 
minuciosamente y, dependiendo de la patología, ser tra-
tados con los métodos habituales, hasta llegar a la NMS. 

Objetivo

Presentar los resultados obtenidos con la utilización 
de la NMS para el tratamiento de la incontinencia anal, 
la proctalgia crónica y la constipación severa e intratable.

Diseño

Estudio prospectivo y observacional.

Material y métodos

Criterios de inclusión

a) Incontinencia fecal (IF) de más de tres días demos-
trada en el diario de hábito intestinal basal de 21 días.

b) Falta de respuesta al tratamiento médico con fibra 
seca y/o loperamida.

c) Falta de respuesta al biofeedback luego de completar 
6 sesiones semanales de 45 minutos de duración a car-
go de un médico gastroenterólogo o coloproctólogo 
especializado en piso pelviano.

d) Esfínteres anales (interno y externo) indemnes o 
con lesión parcial reparada.

e) Respuesta muscular y sensorial adecuada demostra-
da por la prueba de evaluación transitoria.

f) Mejoría mayor o igual al 50% en el número total 
de episodios de incontinencia o en el número de días 
afectado por dichos episodios luego del test de prueba.

Criterios de exclusión

a) Malformaciones congénitas.

b) Cirugía rectal menor a 12 o 24 meses por cáncer.

c) Prolapso rectal.

d) Enfermedad inflamatoria intestinal.

e) Diarrea crónica inmanejable.

f) Embarazo.

g) Enfermedades neurológicas.

h) Alteraciones anatómicas que impidan la colocación 
del electrodo.

i) Enfermedades dermatológicas que provoquen ries-
go de infección.

Todos los pacientes realizaron en el pre-operatorio 
una ecografía esfinteriana de 360º y una manometría 
anorrectal.

Incontinencia fecal. La severidad de la incontinencia 
fue evaluada en todos los pacientes mediante el score de 
Jorge & Wexner (Cleveland Clinic Incontinence Score),26 
el formulario de calidad de vida en incontinencia fecal 
(FIQL),27 consignando el estilo de vida, el comporta-
miento, la vergüenza y la depresión. Diario de hábito eva-
cuatorio de 21 días: registro de la cantidad de episodios 
de incontinencia, urgencia evacuatoria, número total de 
deposiciones, utilización de apósitos y características de la 
materia fecal. 

Constipación. Se utilizó la NMS para el tratamiento 
de la constipación en aquellos pacientes que presentaban 
constipación severa que no mejoraron luego de al menos 
6 meses de tratamiento médico (dieta, hidratación, fibra 
y laxantes) ni con biofeedback como opción previa a la 
colectomía.

Dolor pelviano crónico. Pacientes que completa-
ron el protocolo de tratamiento del dolor según detalla 
la siguiente cita sin respuesta al mismo.22 El dolor y la 
respuesta al tratamiento fueron medidos por una escala 
analógica visual (EAV).

Descripción de la técnica. La NMS se realiza en dos 
etapas: a) Prueba de estimulación nerviosa percutánea 
(PENP) y b) Implante definitivo (ID).

a) Prueba de Estimulación Nerviosa Percutánea

El procedimiento se realiza en quirófano, con el pa-
ciente en decúbito prono, se elevan el sacro y las ex-
tremidades inferiores mediante la colocación de almo-
hadillas a nivel de la pelvis y la región anterior de la 
pierna para exponer el ano y los pies, que no se deben 
cubrir con los campos quirúrgicos. Se utilizan reparos 
óseos para localizar los forámenes sacros II, III y IV de 
ambos lados. Posteriormente y bajo anestesia local se 
introduce una aguja (MedtronicInterstim®, Minnesota, 
EE.UU., 041828, 3.5 inch) con una inclinación entre 
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60 y 80 grados con respecto a la piel para que ingre-
se en dirección perpendicular al sacro en uno de los 
forámenes, comenzando habitualmente en S3. La co-
locación y la ubicación correcta de la aguja se realizan 
bajo visión radioscópica con incidencia lateral. Luego 
se estimula la raíz sacra con un generador externo con 
estímulos crecientes a partir de 1 Volt (máximo 10 
Volts) hasta obtener la respuesta sensorial y/o motora 
adecuada que variará de acuerdo al foramen. La esti-
mulación de la raíz S2 genera como respuesta motora 
la contracción esfintérica, la rotación de la pierna y la 
flexión plantar del pie y como respuesta sensitiva la 
sensación de contracción en base del pene o la vagina. 
La estimulación de S3 determina la flexión plantar del 
primer dedo del pie y la elevación del periné y el ano, 
y la sensación de presión rectal o parestesias en ano, 
pene, escroto o vagina. La estimulación de S4 genera 
contracción en fuelle del periné sin respuesta en las 
extremidades y la sensación de opresión rectal. Una 
vez elegido el sitio con mejor respuesta, se reemplaza 
la aguja por un electrodo cuatripolar (MedtronicInters-
tim® 3889 Quadripolar Lead Kit, Minneapolis, Min-
nesota, EE.UU.) bajo control radioscópico. Antes de 
ser implantado se impregna el material con una so-
lución de gentamicina (80 mg en 500 cc de solución 
salina). El catéter se conecta a un neuroestimulador 
externo temporario (Medtronic 3625) con el que pue-
den modificarse la frecuencia, el ancho de pulso, la 
amplitud y la polaridad. 

b) Implante definitivo
Luego de tres semanas de estimulación se evalúa la 
respuesta terapéutica y frente a una disminución del 
número de episodios de incontinencia mayor o igual 
al 50%, constatado a través del diario de hábito eva-
cuatorio, se lleva a cabo el implante definitivo. En los 
casos de constipación frente una mejoría mayor al 
50% medida por deposiciones/semana y en los casos 
de dolor ante una mejoría mayor al 50% según la esca-
la analógica visual, se realiza el implante definitivo. El 
procedimiento puede realizarse bajo anestesia general 
o local y consiste en el reemplazo del cable provenien-
te del electrodo, el labrado de un túnel subcutáneo en-
tre el glúteo y el abdomen y la creación de un bolsillo 
subcutáneo abdominal donde se alojará el marcapasos 
definitivo (Medtronic 3023).

Parámetros de estimulación. Los valores que utiliza-
mos habitualmente son aquellos con los que hemos ob-
tenido mejores respuestas, 210 µs para el ancho de pul-
so, frecuencia de 25 Hz y el voltaje se regula de acuerdo 

al umbral sensorial del paciente con un máximo de 10 
Volts, manteniendo una estimulación continua. Durante 
el postoperatorio es posible modificarlos por telemetría de 
acuerdo a la respuesta clínica del paciente. En tres pacientes 
el electrodo se ubicó en el foramen S3 y en una en S4.

Tanto el implante transitorio como el definitivo fue-
ron realizados por el mismo equipo de especialistas en 
trastornos del piso pelviano.

Análisis estadístico

Todos los datos fueron analizados mediante el software 
estadístico IBM SPSS versión 15.0.1. Para las variables 
continuas de distribución normal se utilizó la media con 
su desvío estándar y para las variables de distribución no 
paramétrica la mediana con percentilos. Los resultados 
obtenidos con la terapéutica fueron evaluados para datos 
continuos y con distribución normal con T Test y para 
las variables categóricas el análisis se realizó con Chi2. Los 
eventos adversos relacionados con el dispositivo fueron 
resumidos en número total de eventos y el porcentual. Se 
interpretó un valor de p < de 0,05 como estadísticamente 
significativo.

Resultados

En el período comprendido entre julio de 2004 a 
marzo de 2015 se realizaron 33 pruebas de estimulación 
sacra transitoria. Como se muestra en la Figura 1, 25 en 
pacientes con diagnóstico de incontinencia fecal, 5 por 
constipación y 3 por dolor anorrectal crónico.

Figura 1. Distribución de los pacientes neuromodulados según 
indicación. 

Incontinencia fecal
Se realizaron 25 pruebas de estimulación sacra transi-

toria (Tabla 1), en 2 pacientes no se logró una mejoría del 
50% a las 3 semanas por lo que no se les colocó el implan-
te definitivo. De los restantes 23 pacientes, el 84% fueron 
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de sexo femenino (n= 19), con una edad promedio de 
61 años (rango: 25-79). Las etiologías de la incontinencia 
fecal fueron: el trauma obstétrico (n= 10), neurogénica 
(n= 6), postquirúrgica (n= 4), actínica (n= 2) y la congé-
nita en un solo caso. Las pacientes con causa obstétrica 
presentaron un promedio de 2,8 gestas (rango: 2-4), el 
70% por desgarro obstétrico no reparado. Los 5 pacien-
tes operados fueron en 3 casos por resección anterior del 
recto, un paciente por reparación de un prolapso rectal y 
una por hemorroidectomía. 

Todos los pacientes fueron estimulados accediendo 
al plexo sacro a través del 3er foramen sacro presentando 
principalmente respuesta sensitiva en el 60%, sensitivo/

motora el 32% y sólo motora el 8% (Tabla 1). El tiempo 
de seguimiento fue de 69 meses (rango: 6-130). El primer 
implante definitivo fue realizado en julio de 2004.28 Los 
controles fueron semanales en el primer mes postoperato-
rio, mensuales hasta los 6 meses y luego trimestrales hasta 
cumplir el año; posteriormente anuales en conjunto con 
personal técnico para la evaluación del estado del gene-
rador y eventuales modificaciones de los parámetros de 
voltaje del dispositivo.

Respecto a los resultados obtenidos, luego del segui-
miento a largo plazo se observó una disminución en los 
scores de incontinencia en casi todos los pacientes, con 
una tasa promedio de éxito del 66% (rango: 45-92%). 

Tabla 1. Características clínicas de los pacientes que se sometieron a neuromodulación con indicación de incontinencia fecal. POST-
RA: Postoperatorio de resección anterior de recto. Hemorr: Postoperatorio de hemorroidectomía. Prolapso R: Postoperatorio de recto-
pexia. ∆: pacientes que no se colocaron el  implante definitivo por falta de mejoría.
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Un paciente no presentó cambios y empeoramiento de 
sus síntomas. En la Tabla 2 se muestran los resultados 
obtenidos según el score de incontinencia (CCIS).

Las complicaciones incluyeron dolor en el sitio de 
implante del generador, parestesias, dolor perineal o en 
miembros inferiores, decúbito del generador o infección 
de alguno de los componentes, con una morbilidad del 
34% y sin mortalidad (Figura 3).

Las complicaciones más severas fueron el decúbito del 
generador y la infección. En los dos casos de decúbito se 
realizó un nuevo bolsillo sin inconvenientes ni interrup-
ción de la estimulación eléctrica. Respecto a las infeccio-
nes, un paciente tuvo evolución favorable con la adminis-
tración de antibióticos, el resto (5 casos) se les explantó 
el generador y los cables. Fue reimplantado un paciente, 
2 se encuentran en espera de un nuevo implante. Un pa-
ciente falleció por causas no vinculadas al tratamiento y 
otro paciente rechazó el tratamiento (Figura 3).

Constipación
Cinco pacientes presentaron constipación crónica, se-

vera e intratable con todos los tratamientos previos por lo 
que se indicó NMS como alternativa previa a la colecto-
mía. En 2 casos no se observó mejoría > 50% por lo que 
no se realizó el implante definitivo (Tabla 3).

Tres pacientes presentaron mejoría > 50% tomando 
como parámetro el número de deposiciones semanales, 
por lo que se realizó el implante definitivo, presentan-
do en un seguimiento promedio de 77 meses (rango: 
51-96) una mejoría entre el 50% y 80% (promedio 
64%) en la frecuencia de sus deposiciones. Un paciente 
presentó a los 12 meses decúbito del generador por lo 
que se confeccionó un nuevo bolsillo, otro se tuvo que 
explanar por infección realizándose posteriormente un 
2do implante con buenos resultados funcionales. Un pa-
ciente se perdió del seguimiento a los 84 meses (Tabla 
3) (Figura 4).

Tabla 2. Resultados de la NMS según puntaje en el score de incontinencia de Jorge & Wexner (CCIS).
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Figura 2. Comparación del score de incontinencia pre- y postneuromodulación por paciente.

Tabla 3. Características de los pacientes neuromodulados por constipación y los resultados ob-
tenidos. NS: valor de p estadísticamente no significativo. El porcentaje de mejoría al igual que el 
valor de la p es en función de cómo se modificó el número de deposiciones semanales.

Figura 3. Diagrama de flujo (flow chart) de las complicaciones observadas en los pacientes con 
NMS por incontinencia fecal durante el seguimiento con su respectiva resolución.
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Dolor anorrectal crónico
El dolor anorrectal severo, crónico y sin respuesta a 

otras terapéuticas fue indicación de NMS en 3 pacientes. 
El primer paciente fue por dolor neuropático se realizó 
implante bilateral con buena respuesta inicial y posterior-
mente una mejoría cercana al 40% según EAV. El se-
gundo caso fue por fractura y lesión medular presentando 
para paresia, vejiga neurogénica, constipación y dolor in-
tratable; con seguimiento de 19 meses presentó mejoría 
del dolor a corto plazo del 40%. El 3er paciente presentó 
una mejoría del 70% pero no cumplió 6 meses de segui-
miento.

Discusión

Nuestra población tratada por incontinencia fecal fue 
con claro predominio del sexo femenino (relación 9/1) 
con una edad promedio de 60 años y como primera causa 
de la IF el trauma obstétrico, representativa de los pacien-
tes que presentan mayor prevalencia de esta patología. Si 
bien la segunda causa de IF es postquirúrgica, en nuestra 
serie fue la 3ra causa seguida por la neurogénica. Corres-
pondería a una distribución de frecuencias la explicación 
de este fenómeno, no existiendo tampoco en la biblio-

grafía consultada una razón determinada.10 Los resultados 
obtenidos en los pacientes tratados por IF son equipa-
rables a los citados por la mayoría de los estudios con 
seguimiento a largo plazo tanto por el porcentaje de éxito 
obtenido como por el prolongado tiempo de seguimien-
to (hasta 130 meses).29-32 Las tasas de éxito de la NMS 
en el tratamiento de la IF según el seguimiento son del 
63% (33-66),33-37 58%(52-81)38-46 y 54% (50-58)47, 48 en 
el corto, mediano y largo plazo, respectivamente. Nuestra 
población presentó un promedio de 66% de mejoría con 
un seguimiento a largo plazo promedio superior a los 5 
años. No existe un consenso al respecto y se considera 
seguimiento a corto plazo hasta 12 meses, mediano plazo 
12-36 meses y largo plazo el mayor a los 36 meses. 

La importancia que adquiere el seguimiento se ve re-
flejada en que la disminución de la efectividad de la neu-
romodulación entre el corto y el largo plazo es cercana 
al 10% tanto en nuestra serie como en las consultadas, 
manteniendo aun así su efectividad. La disminución de la 
misma puede ser debida a cambios de posición del electro-
do, fibrosis alrededor del mismo que genera un aumento 
de la resistencia al pasaje del estímulo y a interrupciones 
producidas por secreciones dentro del conector. A su vez, 

Figura 4. Diagrama de flujo (flow chart) de complicaciones observadas 
en los pacientes con NMS por constipación severa durante el seguimiento 
con su respectiva resolución.
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estas situaciones requerirán un aumento del voltaje del 
generador con el consiguiente agotamiento más rápido 
de la batería. 

Es muy importante el control postneuromodulación 
para la regulación de los parámetros de voltaje, frecuencia 
y ancho de pulso y también para controlar que el gene-
rador esté descargando en forma continua. Con respecto 
a esta situación merece destacarse que Kenefick presentó 
un trabajo en el cual comparó la efectividad de la neuro-
modulación apagando y prendiendo en forma secuencial 
el generador “modo on-off”.55 Los resultados obtenidos 
demostraron que no era necesaria una descarga continua, 
de todas formas, preferimos neuromodular los pacientes 
de forma continua.

Altomare y col reporta 52 pacientes con seguimiento 
mínimo de 5 años, obteniendo un 74% de los pacientes 
una mejoría mayor al 50% en disminución de los epi-
sodios de incontinencia.49 A pesar de no haber criterios 
comunes para la definición del éxito en distintos trabajos, 
nuestros resultados son comparables y superan a varios 
publicados ya que el 82% de los pacientes neuromodula-
dos y seguidos presentaron una mejoría > 50%.

Dentro de los estudios pre- y postneuromodulación 
se encuentra la manometría anorrectal. Las publicaciones 
consultadas no han observado cambios significativos en 
los valores de las presiones de reposo y de contracción 
voluntaria, pese a que hubiera sido esperable un aumento 
de la presión en esta última ya que es la correspondiente 
al esfínter anal externo.50 En lo que respecta a la senso-
rialidad rectal y máximo volumen tolerable, Michelsen 
encuentra una diferencia significativa (p = <0,0001) en el 
incremento de la capacidad rectal, lo que se traduciría en 
una disminución de la urgencia evacuatoria.50 Si bien no 
fueron expuestos los resultados manométricos de nues-
tros pacientes por no ser el objetivo principal del trabajo, 
no encontramos diferencias en los pacientes de nuestra 
serie evaluados con manometría pre- y postoperatoria.

La ecografía esfinteriana de 3600 cobra valor para eva-
luar la indemnidad anatómica de la masa muscular. En 
nuestra serie todos los pacientes, respetando los criterios de 
inclusión, tenían esfínter anal indemne o lesión reparada 
quirúrgicamente. Se han descripto y comparado pacientes 
neuromodulados con y sin lesión esfinteriana obteniendo 
buenos resultados en el corto plazo sin explicar el meca-
nismo por el cual un esfínter anatómicamente incompleto 
podría responder desde el punto de vista funcional.51-54 Un 
número mayor de investigaciones en este tipo de pacientes 
serán los responsables de dar la respuesta a esta situación. 

La NMS ha adquirido popularidad y aceptación por 
sus ventajas de ser mínimamente invasiva, con buenas ta-

sas de éxito (70% aproximadamente),56 poca morbilidad 
(índice de complicaciones de 5-26%)57 y sin mortalidad 
reportada.58 Últimamente surgieron nuevas modalidades 
de neuromodulación con intención de ser menos costo-
sas, menos invasivas y con la ventaja de ser ambulato-
rias. Al respecto, la estimulación del nervio tibial poste-
rior (ENTP) percutánea utiliza un electrodo aguja para 
estimular a nivel retromaleolar interno el nervio tibial 
posterior y llevar el estímulo eléctrico a nivel medular. 
La ENTP requiere tratamientos repetidos para mantener 
la efectividad y distintas series refieren una tasa de éxito 
cercana al 60%.59-61 La ENTP transcutánea es aún menos 
invasiva, ya que utiliza electrodos adherentes para gene-
rar el estímulo eléctrico. Los índices de respuesta para 
la ENTP se encuentran descriptos principalmente en el 
corto plazo.62, 63 Dos estudios refieren mejorías, aunque 
realizando distintos protocolos de tratamientos (6 sema-
nas de estimulación vs 3 meses). La ENTP percutánea ha 
demostrado presentar mejoría en el corto plazo en el score 
de incontinencia, FIQoL y en el número semanal de epi-
sodios de incontinencia, si bien al comparar la magnitud 
de estos cambios con la NMS, ellos son menores. Algunos 
autores sugieren, en función de esto, que la ENTP podría 
ser el tratamiento para pacientes con IF leve o moderada, 
o también como prueba de estimulación transitoria pre-
via a la NMS. Respecto a la transcutánea, no hay resulta-
dos publicados a largo ni mediano plazo. Los pacientes de 
este protocolo tenían scores de incontinencia mayores por 
lo que la indicación fue la NMS.

En los pacientes que fueron sometidos a NMS con 
indicación de constipación severa e intratable, los re-
sultados demuestran una mejoría en el 60%. Debido al 
pequeño tamaño de la muestra, no son comparables los 
resultados obtenidos con lo referido en la bibliografía, y 
como la NMS en constipación es más reciente, hay me-
nos trabajos de seguimiento y con resultados a corto y 
mediano plazo.64, 65 En un trabajo publicado por Kenefick 
del St’Marks,64 se refiere que durante el implante transi-
torio y definitivo los pacientes presentaron una reducción 
en la intensidad de los síntomas y en el CCCS (Cleveland 
Clinic Constipation Score) 66 con un incremento en la fre-
cuencia evacuatoria. Rato y col reporta su experiencia con 
16 pacientes neuromodulados por constipación severa 
intratable, mostrando a los 12 meses de seguimiento una 
mejoría del 60% CCCS.67 Holzer publica una tasa de éxi-
to de 88% en 8 pacientes en los que se colocó el implante 
definitivo con un seguimiento de 11 meses.68 Naldini y 
col refiere una tasa de éxito del 60% con seguimiento a 
42 meses.69 Kamm y col publicó un trabajo prospectivo y 
multicéntrico con un gran número de pacientes tratados 
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con NMS por constipación.70 La frecuencia evacuatoria 
cambió de 3,5-7,1 episodios por semana (p < 0,001) y 
estos beneficios se mantuvieron durante el seguimiento. 
Describe una disminución en el tiempo de pujo, menos 
evacuación incompleta, menor tiempo en el baño, menor 
sensación de distensión y menor limitación en las activi-
dades. Si bien nuestra serie tiene la limitación de ser con 
un bajo número de pacientes, de los 3 que se implantaron 
2 tienen una tasa de éxito entre el 50 y el 80%.

En los pacientes neuromodulados por proctalgia los 
resultados obtenidos son de díficil interpretación ya que 
la muestra es muy pequeña. Un paciente presentó mejo-
ría del 70% y los otros 2 mejoraron un 40% aproximada-
mente. La bibliografía refiere una tasa de éxito promedio 
de 50 a 70% en el seguimiento.

Como todo procedimiento quirúrgico, la NMS no 
está exenta de complicaciones, al contrario, presenta el 
factor agravante de dejar un dispositivo crónicamente en 
el paciente por lo que las complicaciones o eventos inde-
seados más frecuentes están relacionados con la presencia 
del mismo. La bibliografía describe el dolor en el sitio del 
implante definitivo, parestesias, cambios en la sensoria-
lidad, incontinencia de orina, agotamiento de la batería, 
dolor glúteo, dolor en miembros inferiores, migración o 
decúbito del generador e infección del mismo.30 La ma-
yoría de estos eventos (80%) pueden ser tratados satisfac-
toriamente con medicación u otra terapéutica no quirúr-
gica. Algunos autores mencionan cómo complicaciones 
tardías se producen luego de los 3 años del implante, a la 
migración y pérdida de la efectividad de forma casi exclu-
siva.30 En nuestra población las mayores complicaciones 
fueron la infección y el decúbito, siendo la primera la res-
ponsable de 4 explantes. Esto no condice con los descrip-
to por la bibliografía que refiere que la principal causa de 
revisión en quirófano es la migración y la causa más co-
mún de explante del implante definitivo es el agotamien-
to de la batería o la pérdida de respuesta.71 Se estima que 
la probabilidad de que un paciente tenga que realizarse 
revisión o reemplazo del dispositivo, independientemente 
de la causa, es del 10,3% al año, aumentando a 24,4% a 
los 5 años. Igualmente, se estima que la probabilidad de 
que a un paciente se le explante el dispositivo al año es del 
3,4%, incrementándose al 19% a los 5 años. En términos 
generales, luego de 5 años de NMS, los pacientes tienen 
35,6% de posibilidades de tener alguna intervención, sea 
revisión, reemplazo o explante. 

Se cuenta con el consenso general que el procedimiento 
debe ser efectuado con anestesia local para poder evaluar la 
respuesta sensitiva que experimenta el paciente con la esti-
mulación eléctrica y que solo puede ser referida si el paciente 

no se encuentra sedado. En los casos que se realice con se-
dación solamente se cuenta con la respuesta motora como 
indicador. Todos nuestros pacientes se realizaron NMS con 
anestesia local evaluando así las respuestas motora y sensitiva.

En la mayoría de los pacientes se realizó NMS unila-
teral. Solo en 9 casos se colocaron implantes bilaterales. 
La principal indicación de la NMS bilateral es en pacien-
tes irradiados o con incontinencia postresección rectal. 
Varios autores concluyen que la estimulación bilateral es 
superior en resultados funcionales.72, 73

Respecto a los costos de la NMS, si bien es un trata-
miento con un costo elevado, fue sometido a múltiples 
estudios de costo-efectividad concluyendo que es una 
terapéutica costo-efectiva.74-76 La etapa de estimulación 
transitoria tiene un costo aproximado de 4.300 euros y 
la colocación del implante definitivo de 9.000 euros, un 
total aproximado de 15.000 euros.

Existe controversia en la medición de los resultados 
obtenidos y no hay un acuerdo de cuál sería la medición 
adecuada. Sería recomendable encontrar un consenso 
para estandarizar los indicadores de éxito.

La mayor fortaleza de este trabajo es la casuística que pre-
senta y el prolongado tiempo de seguimiento, no existien-
do experiencias similares publicadas en Latinoamérica, y es 
comparable con el resto de las publicaciones mundiales.

Conclusión

La utilización de la estimulación eléctrica de las raí-
ces sacras para obtener un mejor funcionamiento de los 
órganos pelvianos es un área en constante crecimiento, 
teniendo cada vez mayor cantidad de indicaciones. Al 
igual que otros especialistas en NMS, nuestra experiencia 
fue inicialmente en pacientes con IF y con el incremento 
de la casuística y la experiencia se fueron incorporando 
pacientes con otras patologías. La garantía de tener resul-
tados favorables depende de una correcta indicación, es 
por eso que los pacientes deben ser evaluados minucio-
samente y, dependiendo de la patología, tratados con los 
métodos habituales hasta llegar a la NMS.

Conflictos de interés. Los autores declaran no presentar 
conflictos de interés.

Este manuscrito cuenta con un video de la técnica dis-
ponible en www.actagastro.org
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Resumen

La dispepsia funcional genera impacto en la calidad de vida. 
Debido a su etiología multifactorial, es difícil su caracteriza-
ción, sobre todo en poblaciones de riesgo como los estudiantes 
de medicina. Objetivo. Determinar si los hábitos nocivos 
comportamentales están asociados a la dispepsia funcional en 
los estudiantes de medicina de ocho universidades del Perú. 
Métodos. Estudio transversal analítico y multicéntrico. Se 
realizó utilizando un cuestionario auto-aplicado en estu-
diantes de ocho facultades de medicina del Perú. La dispepsia 
funcional se midió por un test validado en nuestro medio; 
las características de alimentación, el consumir alcohol, ta-
baco, café o bebidas energizantes fueron considerados hábi-
tos comportamentales, además se midieron otros del ámbito 
educativo y social. Se halló estadísticas de asociación bivaria-
do y multivariado. Resultados. De los 1.923 encuestados, 
la mediana de las edades fue 20 años, 55% fueron mujeres 
y 24% tuvieron dispepsia funcional. Son factores que dis-
minuyen la frecuencia de dispepsia funcional el sexo mascu-
lino (RPa:0,75; IC95%:0,64-0,87; p < 0,001), las horas 

que le dedica al estudio (RPa:0,97; IC95%:0,96-0,99; p 
< 0,001) y el comer dentro de sus horarios regulares (RPa: 
0,80; IC95%:0,67-0,95; p = 0,013); en cambio, el haber 
desaprobado un curso aumenta la frecuencia de la dispep-
sia funcional (RPa:1,24; IC95%:1,13-1,37; p < 0,001), 
ajustado por la edad, los problemas para conciliar el sueño y 
la depresión. Conclusión. Muchos estudiantes de medicina 
tienen dispepsia funcional, que se relaciona a ciertas varia-
bles comportamentales. Esto debe ser motivo de más estudios e 
intervenciones por las instituciones educativas, por los proble-
mas que a mediano y largo plazo podrían significar.

Palabras claves. Dispepsia, tabaco, alcohol, café, estudian-
tes de medicina, Perú.

Functional dyspepsia in students of eigth 
peruvians medical schools. Influence of 
the habits
Summary

Functional dyspepsia impacts on quality of life. Due to its 
multifactorial etiology its characterization proves difficult, 
especially in populations at risk such as medical students. 
Objetives. To determine if behavioral and harmful hab-
its of medical students from eight universities of Peru were 
associated to functional dyspepsia. Methods. Multicentric, 
cross-sectional study. A self-administered questionnaire was 
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sufrido síntomas dispépticos en los últimos seis meses, 
considerándose una enfermedad con gran impacto social, 
económico y sanitario.1

Se ha encontrado asociación entre padecer dispepsia 
funcional y la mayor frecuencia de ansiedad, depresión, 
estrés5 y trastornos del sueño;6, 7 ya que produce irrita-
bilidad, afectación del estilo de vida y de las relaciones 
interpersonales.8 Puede generar aumento del ausentis-
mo laboral, de los costos y disminuir la productividad.9 
Esta enfermedad puede afectar a poblaciones vulnerables, 
como los estudiantes de medicina, que presentan altera-
ciones psicológicas, ansiedad y depresión;10 además, es 
una población de riesgo por los reportes de mayor con-
sumo de hábito nocivos, como el alcohol y el tabaco.11, 12

Estudios latinoamericanos muestran que los estudiantes 
e internos de medicina presentan prevalencias de DF supe-
rior al 42%,5, 13 pero existen pocos reportes de los factores 
que estarían asociados a la DF en esta población;2, 5, 14-16 el 
desconocimiento de dichos factores podría generar reper-
cusiones en los estudios y la esfera social,4, 16 sin conside-
rar los costos económicos.17 Es por todo lo anteriormente 
mencionado que nuestro objetivo fue determinar si los 
hábitos nocivos y comportamentales son factores asocia-
dos a la DF en los estudiantes de medicina de ocho uni-
versidades peruanas.

Material y métodos

Se realizó un estudio transversal analítico y multicén-
trico. La población que participó fueron estudiantes de 
medicina de 8 facultades de medicina del Perú (Univer-
sidad Ricardo Palma - Lima, Universidad Nacional de 
Ucayali - Ucayali, Universidad Nacional San Luis Gon-
zaga de Ica - Ica, Universidad Nacional de Cajamarca 
– Cajamarca, Universidad San Antonio Abad - Cusco, 
Universidad Peruana Los Andes - Huancayo, Univer-
sidad Privada Antenor Orrego - Piura y la Universidad 
César Vallejo - Piura). El muestreo fue no probabilístico; 
se incluyó a los estudiantes de medicina desde primer a 
sexto año que aceptaron participar en el estudio. Se ex-
cluyó a los estudiantes con el diagnóstico de enfermedad 
por reflujo gastroesofágico, gastritis, intestino irritable, 
enfermedad úlcera péptica y las encuestas que no tuvie-
ron respuestas a las variables principales (menos del 2%).

Nuestra variable principal fue la DF, medida según 
la escala validada en español: “A new questionnaire for the 
diagnosis of dispepsia”,18 con una sensibilidad del 95% y 
una especificidad del 100%. Según las respuestas se con-
sideró la categoría de interés a los que sí tuvieron DF, es 
decir, a los que tuvieron 3 o más respuestas positivas de 
las 9 posibles (teniendo que ser esas respuestas afirmativas 

taken among students enrolled in eight medical faculties 
in Peru. Functional dyspepsia was measured using a vali-
dated test; diet characteristics, alcohol, tobacco, coffee or en-
ergy drinks consumption were considered behavioral habits. 
Furthermore, others from the social and educational sphere 
were measured. Bivariate and multivariate statistical analy-
ses were made. Results. From a total of 1.923 students, the 
median of the ages was 20, 55% were women and 24% suf-
fered from functional dyspepsia. Factors which diminished 
the frequency of functional dyspepsia were masculine gen-
der (aPR:0,75; 95%CI:0.64-0.87; p < 0,001), hours spent 
studying (aPR:0,97; 95%CI:0,96-0,99; p < 0,001) and 
eating following a fixed schedule (aPR:0,80; 95%CI:0,67-
0,95; p = 0,013); however, having failed a course in-
creases the frequency of functional dyspepsia (aPR:1.24; 
95%CI:1.13-1.37; p < 0,001)adjusted for age, as well as 
difficulties to fall asleep and depression. Conclusion. Many 
medical students suffered from functional dyspepsia, this be-
ing related to several behavioral variables; therefore further 
studies as well as educational institutions’ intervention is re-
quired, due to the short and long term problems that may 
arise from this situation.  

Key words. Dyspepsia, tobacco, alcohol, coffee, medical stu-
dents, Perú.

Abreviaturas
DF: Dispepsia funcional.
RPc: Razones de prevalencia crudas.
RPa: Razones de prevalencia ajustadas.
IC 95%: Intervalos de confianza 95%.
URP: Universidad Ricardo Palma.
UPAO: Universidad Privada Antenor Orrego.
UNC: Universidad Nacional de Cajamarca.
UPLA: Universidad Peruana Los Andes.
UNU: Universidad Nacional de Ucayali.
UCV: Universidad César Vallejo.
UNSAAC: Universidad San Antonio Abad de Cusco.
UNSLG: Universidad Nacional San Luis Gonzaga.

La dispepsia es una enfermedad cuyos síntomas se 
manifiestan en el tracto digestivo superior. Se denomina 
orgánica cuando se identifica una causa que los justifica, 
en caso contrario es de tipo funcional o idiopática.1 Según 
estudios asiáticos y europeos la dispepsia funcional (DF) 
es la causa más común de dispepsia, especialmente en au-
sencia de signos de alarma y entre los jóvenes, llegando a 
prevalencias del 11-23%.2-4 En algunos países reportan 
que entre 20-30% de su población general refiere haber 
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para haber tenido medianamente o mucho los síntomas 
dispépticos que medía la escala).

Las variables comportamentales fueron las caracterís-
ticas de los estudiantes de medicina: sexo, edad, el haber 
desaprobado un curso, horas-promedio de estudio por 
día, problemas para conciliar el sueño (categoría cualitati-
va), depresión (escala de autoevaluación de depresión de 
Zung), el comer regularmente en horarios similares.

Para los hábitos nocivos se consideró al hábito tabá-
quico (adicción al tabaco, medido según el resultado ob-
tenido de la escala de Fagerstrom) y alcohólico (escala de 
CAGE); en ambos casos se consideró positivo según las 
especificaciones de cada test. También se indagó acerca 
del consumo de café y de bebidas energizantes.

Por último, se midió las siguientes variables para ca-
racterizar a la población: estado civil (soltero, casado y 
otro), tener pareja (si/no), estudios universitarios (univer-
sidades participantes), con quién vive (padres/hermanos, 
solo, otros familiares, con la pareja y con amigos), cómo 
solventa sus gastos (recibe dinero, trabaja y recibe dine-
ro y solo trabaja), la etapa académica que cursaba (cursar 
ciencias básicas -I a IV semestre- y ciencias clínicas -V a 
XII semestre-) y el lugar donde frecuentemente se alimen-
ta (come en su casa, en el comedor universitario, en una 
pensión, en vendedores ambulantes y en otros sitios).

El proyecto de investigación fue revisado y aprobado 
por el comité de ética del Hospital Nacional San Barto-
lomé (OFICIO N°: 262-OADI-HONADOMANI.SB-
2015). Se solicitó permiso a los docentes de los cursos y/o 
a las sedes universitarias para poder realizar la encuesta a 
todos los estudiantes durante el período mayo-junio del 
2015. Antes de realizarlas se explicó el objetivo del estu-
dio y que su llenado era totalmente voluntario.

Una vez culminado el encuestado se procedió al pa-
sado de los datos a la base general (Excel versión 2010) y 
luego se procedió al filtrado y depuración. Se analizó los 
datos en el software Stata 11,1 (StataCorp LP, College Sta-
tion, TX, EE.UU.). En el análisis descriptivo, se evaluó 
las variables numéricas mediante la prueba Shapiro Wilk 
-para determinar su normalidad-, luego se las describió 
mediante medianas y rangos intercuartílicos; para la des-
cripción de las variables categóricas se utilizó las frecuen-
cias y porcentajes. Para la estadística analítica bivariada 
y multivariada se cruzó las variables categóricas con los 
modelos lineales generalizados, usando la familia Poisson 
y función de enlace log, modelos robustos y considerando 
a la universidad como grupo cluster; obteniendo razones 
de prevalencia crudas (RPc) y ajustadas (RPa), sus inter-
valos de confianza al 95% (IC 95%) y los valores p. Se 
consideró p < 0,05 como estadísticamente significativo.

Resultados

De los 1.923 estudiantes encuestados, el 54,5% 
(1.048) fueron mujeres, mediana de edad: 20 años (rango: 
18-22), el 97,6% (1.876) era soltero, el 78,1% (1.499) vi-
vía con sus padres y/o hermanos, el 83,7% (1.598) recibía 
dinero de su familia para solventar sus gastos y el 48,2% 
(919) cursaba las asignaturas de ciencias básicas en la ca-
rrera médica. Las otras características socio-educativas se 
muestran en la Tabla 1.

El 24,4% (469) tenía DF, el 13,5% (259) tenía un 
grado de depresión según el test de Zung y el 26,2% 

Tabla 1. Características socio-educativas de 
los estudiantes de medicina de ocho facultades 
de medicina del Perú.



98 Acta Gastroenterol Latinoam 2016;46(2):95-101

Dispepsia en estudiantes de medicina peruanos Mariela Vargas y col

(502) manifestó tener problemas para dormir. En cuanto 
a los hábitos, el 9,3% (178) consumía tabaco, el 28,0% 
(537) consumía alcohol, el 38,2% (732) consumía café 
y el 25,6% (492) consumía bebidas energizantes. Ade-
más, el 53,5% (1.020) consumía sus alimentos a horas 
regulares y el 72,4% (1.038) comía regularmente en su 
domicilio (Tabla 2).

En la Tabla 3 se muestra el análisis bivariado y multi-
variado. Se encontró que los hombres tenían una menor 
frecuencia de DF (RPa: 0,75; IC 95%: 0,64-0,87; p < 

Tabla 2. Frecuencia de la dispepsia funcional 
y otras características de los estudiantes de me-
dicina de ocho facultades de medicina del Perú.

Tabla 3. Análisis bivariado y multivariado de dispepsia funcional y su asociación con las vari-
ables estudiadas.

0,001), otros factores que disminuían la frecuencia de 
la DF fueron la cantidad de horas que le dedicaba al 
estudio (RPa: 0,97; IC 95%: 0,96-0,99; p < 0,001) y el 
comer dentro de sus horarios regulares (RPa: 0,80; IC 
95%: 0,67-0,95; p = 0,013); en cambio, el factor que 
aumenta la frecuencia de DF fue el hecho de haber des-
aprobado un curso (RPa: 1,24; IC 95%: 1,13-1,37; p < 
0,001); estas variables estuvieron ajustadas por la edad, 
los problemas para conciliar el sueño, la depresión y la 
universidad de procedencia.
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Discusión

Evaluamos algunos de los aspectos más importantes 
que se han relacionado al padecimiento de laDF,2 me-
didos en una población específica de estudiantes univer-
sitarios de múltiples realidades socio-educativas.5 Se en-
contró que uno de cada cuatro estudiantes presentó DF; 
esta cifra es menor a la reportada en dos estudios, uno 
realizado en Argentina, donde el 43% de los estudian-
tes de medicina presentaron DF,13 y la otra investigación 
fue un reporte local que encontró una prevalencia de DF 
mayor del 40%.5 Esto puede deberse a que dichos estu-
dios fueron evaluados mediante otras herramientas diag-
nósticas, lo que podría generar diferencias según la sen-
sibilidad/especificidad de cada test; además, los reportes 
previos se realizaron en los estudiantes de una única casa 
de estudios, en cambio, nuestra investigación reporta los 
resultados de universidades con características diferentes 
según el tipo de universidad (públicas y privadas), la loca-
lización de las mismas (en la costa, sierra y selva del Perú), 
así como otras particularidades que se lograron gracias a 
ser un estudio multicéntrico. Esto debe ser evaluado por 
cada institución educativa, ya que el padecimiento de esta 
enfermedad podría alterar la calidad de vida y el rendi-
miento de los estudiantes y generar problemas a corto, 
mediano y largo plazo.19, 20

También se encontró que en el sexo masculino la ma-
yor cantidad de horas de estudio y el comer a horas adecua-
das estuvieron asociados a menor frecuencia de dispepsia. 
En cuanto al sexo, surgió un hallazgo similar a lo reportado 
en múltiples investigaciones en donde se identifica al sexo 
femenino como el más relacionado a mayores frecuencias 
de DF,21-24 por lo que se sugiere generar investigaciones que 
indaguen si es que esta relación se debe a los factores intrín-
secos y/o genéticos del sexo femenino (factores hormona-
les, psicológicos, entre otros). En relación a la asociación 
entre DF según las horas de estudio y comer a sus horas, 
no se ha encontrado literatura que respalde esta asociación 
específica, por lo que estos resultados primarios son im-
portantes, pero esto se puede tomar como un “proxy” de 
la asociación que tiene esta enfermedad con el estrés y los 
factores ambientales;5-7 este es otro punto importante que 
debería ser evaluado por futuros investigadores en el tema 
para determinar la causalidad -que no se pudo evaluar en 
este estudio por el tipo de diseño-, la magnitud de la rela-
ción y hasta sus repercusiones.

La relación entre haber desaprobado un curso y que 
los alumnos tengan mayor frecuencia de DF puede ser 
explicada por la capacidad de respuesta ante el estrés ex-
cesivo generado por una mayor carga académica, que se 
ha encontrado como más frecuente en este tipo de alum-

nos;25 esto puede ser debido a los cambios en las funciones 
intestinales que son inducidas por el estrés que generan 
anormalidades en la motilidad gástrica y/o hipersensibi-
lidad.26, 27 Generamos una posible hipótesis para explicar 
esta asociación encontrada, que debe ser evaluada en futu-
ras investigaciones que intenten determinar si este tipo de 
estudiante es más propenso a esta patología, lo que podría 
permitir que se propongan recomendaciones para la detec-
ción y apoyo de los estudiantes que afrontan este proceso.

Por último, según los hábitos nocivos, no se encontró 
asociación con el consumo de tabaco ni de alcohol, dato 
similar al reporte realizado en estudios de Norteaméri-
ca y Europa,3, 6 pero que difiere de otros donde se iden-
tificó que el hábito fue más frecuente en personas con 
DF.28, 29 Asimismo, nuestros resultados concuerdan con 
un estudio epidemiológico italiano donde no se encontró 
asociación con el consumo de alcohol y la DF.3 Otros 
factores que evaluamos tampoco estuvieron asociados a la 
DF (como la depresión y los trastornos del sueño), repor-
tados como positivos en algunas literaturas;6, 7, 24, 30 esto 
podría deberse a la diferencia de la cantidad de consumo 
de estas sustancias y/o la intensidad de presentación, ya 
que fue mínimo en nuestra población; además, los otros 
estudios evaluaron a adultos con otros estilos de vida y 
factores de riesgo.

El estudio tuvo la limitación que el muestreo fue no 
aleatorio, por lo que los intervalos de confianza y la infe-
rencia no se pueden usar de la mejor manera; a pesar de 
esto se realizó una obtención del tamaño mínimo mues-
tral por las múltiples sedes. Estas universidades son muy 
similares a otras a nivel nacional y en países en vías de 
desarrollo, por lo que los resultados son importantes para 
una primera muestra de una realidad latente en los estu-
diantes de medicina.

Según los resultados encontrados, se concluye que 
existe una gran cantidad de estudiantes de medicina que 
tienen DF, que hay factores que disminuyen su frecuen-
cia como el sexo masculino, las horas que le dedica al es-
tudio y el comer dentro de sus horarios regulares, y en 
cambio, un factor que aumenta la frecuencia de la DF fue 
el hecho de haber desaprobado un curso, no encontrán-
dose asociación con los hábitos nocivos como el consumo 
de tabaco, de alcohol, de bebidas energizantes y el café, así 
como la depresión y los problemas del sueño. 
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Comunicación breve

Basada en el manuscrito original "Diagnóstico y trata-
miento de la pancreatitis aguda en la Argentina. Resul-
tados de un estudio prospectivo en 23 centros", Acta Gas-
troenterol Latinoam 2015;45:295-302. 

Ver EDITORIAL "Diagnóstico de la pancreatitis aguda", 
Acta Gastroenterol Latinoam 2016;46:126

Hemos revisado con gran interés su publicación “Diag-
nóstico y tratamiento de la pancreatitis aguda en la Argen-
tina. Resultados de un estudio prospectivo en 23 centros”,1 
la cual nos parece muy importante dado que la incidencia 
de pancreatitis aguda (PA) a nivel mundial ha aumentando 
paulatinamente en el transcurso del tiempo, y varía de 4,9 
a 73,4 casos por cada 100.000 habitantes a nivel mundial.2 
En el resto de Latinoamérica se reportó en el 2006 una 
incidencia de 15,9 casos por cada 100.000 habitantes en 
Brasil;3 una prevalencia del 3% en México en el 20014 y en 
Perú las estadísticas del Ministerio de Salud del año 2009, 
refieren una incidencia de pancreatitis de 28 casos por cada 
100.000 habitantes.5 La etiología biliar es la principal res-
ponsable de casi el 70% de todos los casos registrados.6 

Uno de los hallazgos del artículo publicado por uste-
des fue que la gran mayoría de los médicos utiliza la eco-
grafía como método diagnóstico necesario, lo que llama 

la atención dado que según las guías de manejo del Co-
legio Americano de Gastroenterología (ACG)1 y las guías 
de la Asociación Italiana para el Estudio de Páncreas, el 
uso de la ecografía como método diagnóstico de pancrea-
titis es controversial, debido a que solo permite identificar 
una probable etiología biliar y no propiamente establecer 
el diagnóstico de PA.7 Para el diagnóstico de litiasis biliar 
la sensibilidad de la ecografía es casi del 95%, sin embargo, 
durante una pancreatitis, la presencia de íleo adinámico y 
de distensión abdominal reduce la sensibilidad a 67-78%.8

Si bien no está demostrado que el uso de la ecografía 
cumpla un rol diagnóstico en la PA, sería interesante que 
se realicen investigaciones donde se estudie la sensibilidad 
y especificidad del método dado que las atingencias sobre 
su utilidad son similares a la probabilidad de diagnosticar 
litiasis vesicular.

También resulta interesante la afirmación de que el 
aumento de la amilasa sea lo suficientemente alto en otras 
patologías como para crear falsos positivos y confundir 
el diagnóstico de PA. En relación a ello existen algunos 
estudios que demuestran la hiperamilasemia en patolo-
gías no biliares (isquemia mesentérica, úlcera perforada, 
obstrucción intestinal) para considerar otros métodos 
diagnósticos en vez de los habituales. 

Wilson y col realizaron un estudio en el que pretendían 
demostrar la prevalencia de hiperamilasemia en pacientes 
con isquemia mesentérica. Dicho estudio concluyó que 
el 54% de los pacientes presentaban valores normales de 
dichas enzimas y en un grupo inferior al 10% se encontró 
valores tres veces por encima de lo normal.9 Asimismo, 
otros estudios señalan que en enfermedades como la úl-
cera péptica perforada la elevación de amilasa, no alcanza 
niveles séricos compatibles con PA.10 Estos estudios de-
muestran que el punto de corte de amilasa, en tres veces 
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el valor normal, es un valor adecuado para diagnosticar 
pancreatitis y evitar los falsos positivos.

En conclusión, el uso de la ecografía abdominal para 
el diagnóstico de pancreatitis no sería necesario y po-
dríamos seguir las recomendaciones internacionales en 
nuestro medio. 

Palabras claves. Pancreatitis, epidemiología, diagnóstico, 
ecografía, amilasa.
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Colorectal cancer (CCR) screening rates and success 
are very different among countries. This is unacceptable 
because of its highly preventable character. The natural 
history of this disease allows an advantage of an early de-
tection and treatment of premalignant injuries.1 As an 
example, Australia implemented screening guidelines for 
CCR lowering mortality rates. As a consequence, patients 
with guidelines detected CRC got a markedly reduced 

risk of CRC recurrence and death compared to those ca-
ses with a clinical presentation.2

In 2013, the average mortality rate for CCR in South 
American countries was approximately 8,0%.3 However, 
this data is under estimated because of the lack of detec-
tion, the incorrect use of diagnostic exams and the frag-
mentation of the health systems mainly affecting primary 
care effectiveness.4

Despite the high mortality rate, a lot of South Ame-
rican countries do not have national practice guidelines 
for CCR screening (Table 1). Only four countries (Ar-
gentina, Chile, Colombia and Uruguay) have established 
formal recommendations. Four other countries have not 
guidelines, but screening instruments and exams are avai-
lable for the population (public and private sectors). Fi-
nally, the situation in Peru and Paraguay is an emergency. 

Colorectal cancer screening in Latin America: Are 
we still in the Stone Age?
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Table 1. Country profiles of colorectal cancer screening in South America.
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These two countries do not have guidelines at all, and the 
availability of the screening exams is very limited.3 

Specifically, in Peru, the alert has been sent several ti-
mes. Two years ago, Rebaza remarked the great importance 
of implementing this preventing service.5 Regard less of his 
recommendation, actually there was no change to this date. 
Also, we consider screening to be an initiative from all me-
dical professionals at primary care specially general practi-
tioners and not just from gastroenterologists or oncologists, 
which is the point of view of the afore mentioned author.5

Therefore, we reiterate the importance of the urgent im-
plementation of integral and integrated programs of CCR 
screening in South American and other developing coun-
tries, which will bring an early detection and intervention.
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Resumen

Los hemangiomas son tumores vasculares, sólidos y benignos 
provenientes de los restos embrionarios del tejido mesodérmi-
co. La localización hepática es la más prevalente (correspon-
den al 73% de todos los tumores benignos hepáticos), mien-
tras que en el ligamento redondo su hallazgo es infrecuente. 
El ligamento redondo es un cordón fibroso (obliteración de la 
vena umbilical). La localización en esta región es sumamente 
infrecuente. La resonancia magnética es el estudio por imá-
genes de mayor certeza para su diagnóstico. Caso clínico: pa-
ciente masculino de 59 años de edad que consulta por epigas-
tralgia de seis meses de evolución. La tomografía computada 
y la resonancia magnética demostraron la presencia de una 
imagen de 2 cm de diámetro cercana al ligamento redondo. 
Se realiza su resección por vía laparoscópica. El diagnóstico 
diferencial se debe realizar con el hemangioma hepático pe-
diculado o el GIST.

Palabras claves. Ligamento redondo, hemangioma, lapa-
roscopía.

Teres ligament hemangioma: laparoscopic 
approach
Summary

Hemangiomas are benign vascular tumors, whose origin 
comes from the embryonic mesodermal tissue remains. The 

liver is the most common location. Its location in the teres 
ligament is extremely rare. This is a 59 years old male ad-
mitted because of episodes of epigastric pain for six months. 
A CT scan and MRI demostrated a 2 cm diameter lesion 
located near the Teres ligament. Laparoscopic resection was 
performed. Hemangiomas are the most common benign solid 
tumors located in the liver. They represents 73% of all be-
nign liver tumors. MRI is the imaging of greater certainty for 
diagnosis. The Teres ligament (ligamentum teres hepatis) is 
a fibrous cord resulting in obliteration of the umbilical vein. 
The location of hemangiomas in this region is extremely rare 
but should be considered and should make the differential 
diagnosis with a pedicled hepatic hemangioma or gastointes-
tinal stromal tumors.

Key words. Teres ligament, hemangioma, laparoscopy.

Los hemangiomas son tumores benignos vasculares 
conformados por vasos sanguíneos, cuyo origen proviene 
de los restos embrionarios del tejido mesodérmico.1

Son proliferaciones relativamente frecuentes de los ca-
nales vasculares que pueden estar presentes en el momen-
to del nacimiento o manifestarse durante los primeros 
años de vida. Algunos evolucionan lentamente, su tama-
ño se estabiliza y persisten durante toda la vida o involu-
cionan espontáneamente con el tiempo o pueden crecer 
de forma gradual.2, 3 No se conoce una causa específica 
que produzca esta lesión. La literatura reporta que se debe 
a un defecto en el desarrollo de los vasos sanguíneos.

La localización hepática es la más frecuente.4, 5 En el 
adulto, su ubicación en el ligamento redondo es sumamen-
te infrecuente y no existe en la literatura descripción algu-
na. El motivo de la presentación es por la inusual localiza-
ción del hemangioma en el ligamento redondo del hígado.

Hemangioma del ligamento redondo: resección 
laparoscópica

Luis A Blanco, Mariano Palermo, Eduardo Houghton, Guillermo E Duza, Mariano E Giménez
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Caso clínico

Paciente de sexo masculino de 59 años de edad que 
consulta por presentar epigastralgia de seis meses de evo-
lución. Acude a la consulta con una tomografía compu-
tada (TC) en la cual se informa una imagen de 2 cm de 
diámetro localizada en la cercanía del ligamento redondo 
y por debajo del lóbulo izquierdo hepático (Figura 1), 
además de un pólipo vesicular de 3 mm. No se pudo di-
ferenciar si la localización era hepática o extra-hepática.

Figura 1. Tomografía computada en la cual se observa una ima-
gen de 2 cm (flecha) sólida, heterogénea que corresponde a la topo-
grafía del ligamento redondo del hígado.

Figura 2. A y B. Resonancia magnética (corte coronal y axial) en 
la cual se observa la imagen hiperintensa de 2 cm (flecha) en la 
topografía del ligamento redondo del hígado.

Figura 3. Hallazgo durante la exploración laparoscópica. Hem-
angioma del ligamento redondo (flecha).

Se solicitaron los siguientes estudios complementa-
rios: una videoendoscopía digestiva alta (VEDA), mar-
cadores tumorales (CEA, CA 19-9 y alfa-fetoproteína) y 
una resonancia magnética nuclear (RMN) de abdomen 
con y sin contraste endovenoso. La VEDA informó una 
duodenopatía crónica erosiva, los marcadores tumorales 
mostraron todos valores normales y la RMN informó la 
presencia de un tumor en el lóbulo izquierdo hepático 
extra-hepático compatible con un hemangioma (Figu-
ra 2A y 2B). Ante este cuadro clínico y el análisis de las 
imágenes, se decide la conducta quirúrgica con el diag-
nóstico presuntivo de hemangioma hepático sintomático 
pediculado. Se realizó una laparoscopía exploradora y se 
demostró la presencia de un tumor localizado en el liga-
mento redondo del hígado y no en el hígado (Figura 3). 
Se diseca en forma completa el ligamento redondo, tanto 
hacia proximal en su inserción en el hígado como hacia 
distal hacia la región umbilical. Se procede a la exéresis 
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completa mediante la utilización de un bisturí armónico 
(Figura 4) y refuerzo mediante clips de titanio de tipo LT-
300 (Figura 5).

El paciente evolucionó favorablemente sin complica-
ciones postoperatorias. Se le otorgó el alta dentro de las 
24 horas de realizada la cirugía. En su seguimiento, du-
rante 2 años, no repitió la sintomatología que motivó la 
consulta. El resultado de la anatomía patológica informó: 
hemangioma del ligamento redondo del hígado. 

Figura 4. Resección laparoscópica del hemangioma del ligamento 
redondo.

Figura 5. Lodge quirúrgica: se observan los clips hemostáticos 
una vez realizada la resección laparoscópica.

Discusión

Los hemangiomas hepáticos son los tumores sólidos 
benignos más frecuentes del hígado y a su vez es la loca-
lización más frecuente en el adulto. Representan el 73% 
de todos los tumores benignos hepáticos. La prevalencia 
varía en las diferentes series, oscila desde el 0,4% hasta el 
20%, con mayor prevalencia en el sexo femenino (6 veces 
más frecuentemente que en los hombres).4-5

La mayoría de los hemangiomas hepáticos se descu-
bren incidentalmente y el diagnóstico se hace habitual-
mente a través de métodos por imagen, que incluye la 
ecografía, la TC o la RMN. El diagnóstico de hemangio-
ma es altamente probable cuando la lesión presenta una 
captación de contraste globular, periférica, progresiva y 
centrípeta.1 El diagnóstico de certeza aumenta cuando se 
combinan las diferentes técnicas. La RMN es la técnica 
de imagen más utilizada, es innecesario en la gran mayo-
ría de las ocasiones un diagnóstico histológico.6 Aunque 
el tamaño de la mayoría de los hemangiomas permanece 
estable en el tiempo, se ha descripto que entre el 6% y el 
12% de las lesiones pueden experimentar crecimiento.2, 6

Existen algunos casos aislados con disminución del ta-
maño que se han recogido en la literatura, incluído uno 
que se asociaba a retracción capsular, signo que se ha des-
cripto vinculado a las lesiones malignas.7 Los pequeños 
hemangiomas hepáticos, denominados hemangiomas ca-
pilares, no modifican habitualmente su tamaño.7

El hemangioma hepático más común, el hemangioma 
cavernoso, suele permanecer también estable aunque no 
es infrecuente que presente discretas modificaciones de 
tamaño a lo largo del tiempo.5 Aún teniendo en cuenta las 
posibles modificaciones de tamaño de los hemangiomas 
cavernosos, un marcado aumento en su diámetro es un 
hallazgo poco habitual y su disminución hasta la regre-
sión espontánea total es una eventualidad muy rara.

El ligamento redondo (ligamento teres hepatis) es un 
cordón fibroso de la obliteración de la vena umbilical, as-
ciende desde el ombligo, en el margen libre del ligamento 
falciforme, hacia la incisura del ligamento redondo del 
hígado, localizado en su propia fosa sobre la superficie 
inferior del hígado hacia la porta, donde se continúa con 
el ligamento venoso. La localización de los hemangiomas 
en esta región es extremadamente rara en la vida adulta, 
lo cual motiva la presentación de este caso; no habiéndose 
además encontrado publicaciones referentes a hemangio-
mas localizados en el ligamento redondo.1, 7

Conclusión: si bien el hemangioma hepático es una 
patología muy poco prevalente, debería ser tenida en 
cuenta como causa infrecuente de epigastralgia, proba-
blemente ocasionada por pequeñas áreas isquémicas den-
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tro del hemangioma, asociado a una imagen compatible 
en la región epigástrica, diagnóstico realizado a través de 
una RMN. Los diagnósticos diferenciales más probables 
son el hemangioma pediculado hepático y el tumor del 
estroma gastrointestinal (GIST) duodenal a nivel del an-
tro gástrico.
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Resumen

El 90% de los casos de obstrucción por malrotación intesti-
nal ocurre en niños menores de 1 año de edad; en adultos es 
muy infrecuente. Un paciente de sexo femenino de 27 años de 
edad consulta por dolor abdominal, vómitos, distensión ab-
dominal, deshidratación y con signos de desnutrición severa. 
Luego de realizarle una seriada gastroduodenal, una tomo-
grafía computada y 48 horas de tratamiento clínico se decide 
la intervención quirúrgica con el diagnóstico de obstrucción 
intestinal alta. El diagnóstico intraoperatorio realizado fue 
de no rotación intestinal, practicándose la operación de Ladd 
y una apendicectomía profiláctica. La evolución fue favora-
ble. La baja frecuencia de esta patología en adultos es lo que 
motiva la presentación del caso.

Palabras claves. No rotación intestinal, obstrucción intesti-
nal alta, membranas de Ladd. 

Adult intestinal no rotation
Summary

90% of cases of intestinal obstruction caused by intestinal 
malrotation occur in children under 1 year of age, being 
very uncommon in adults. A female patient of 27 years of 
age consults with abdominal pain, vomiting, abdominal dis-
tention, dehydration and signs of severe malnutrition. After 

EGDS, CT scan, and 48 hours of clinical expectation, surgi-
cal intervention was decided with diagnosis of high intestinal 
obstruction. Intraoperative finding was no intestinal rota-
tion at all. Ladd´s technique was performed together with 
prophylactic appendectomy. Postoperative evolution was 
favorable. The rare presentation in adults motivates the pre-
sentation of this case.

Key words. Absence of intestinal rotation, high intestinal 
obstruction, Ladd membranes.

El término malrotación intestinal incluye una varie-
dad de anormalidades en la rotación o la fijación del 
intestino medio en la etapa embrionaria. Fue descripto 
por William Ladd en 1941.1 Es difícil establecer la pre-
valencia real de esta patología, ya que muchos pacien-
tes cursan asintomáticos y el 90% de las obstrucciones 
ocurren antes del primer año de vida. Habitualmente se 
presenta como abdomen agudo oclusivo, causado por la 
presencia de bandas fibróticas o por la volvulación del 
intestino con o sin isquemia asociada. La prevalencia en 
el adulto no ha sido precisada con exactitud, su presen-
tación es sumamente rara, lo que motiva el reporte de 
este caso clínico como causa infrecuente de obstrucción 
duodeno-yeyunal.1, 2

Caso clínico

Paciente femenina de 27 años de edad que ingresa con 
dolor y distensión abdominal, deshidratación y vómitos. 
Dicho cuadro clínico se acompaña de descenso de peso: 
14 kg en los últimos 30 días. Al examen físico, se presenta 
afebril, con deshidratación de piel y mucosas, abdomen 
distendido a predominio de epigastrio y con dolor a la 
palpación profunda. La auscultación abdominal revela 
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ruidos hidroaéreos incrementados. En el tacto rectal se 
evidencian restos de heces blandas. 

El cuadro clínico se interpreta como el de un abdo-
men agudo oclusivo con desnutrición severa. El paciente 
se interna para realizar hidratación parenteral, se admi-
nistran bloqueantes H2 y se coloca una sonda vesical y 
otra nasogástrica. A través de esta última se evacúan 2.200 
ml de líquido gastrobilioso (Figura 1). Laboratorio de in-
greso: leucocitosis (15.000/mm3), con valores de urea y 
creatinina elevados por la deshidratación que se normali-
zan en 48 horas con la hidratación parenteral. No refiere 
historia de dolores abdominales crónicos o intolerancia 
alimentaria. Tampoco registra antecedentes quirúrgicos.

Se realiza una radiografía simple de abdomen que muestra 
niveles hidroaéreos en la cámara gástrica y el duodeno. En la 
seriada esófago-gastroduodenal se aprecia dilatación severa del 
estómago y el duodeno, con un stop a nivel del asa fija (Figura 
2). En la tomografía computada abdominal se observa dilata-
ción de la cámara gástrica y el duodeno proximal. A nivel de la 
pelvis se observa un asa intestinal muy dilatada que correspon-
de a la 3a y 4a porción duodenal (Figuras 3 y 4).

Se realiza una laparotomía exploradora donde se 
constata la malrotación intestinal del asa vitelina y una 
obstrucción a nivel de la unión duodeno-yeyunal con 
membranas de Ladd (Figura 5). Se efectúa la lisis de las 
membranas de Ladd con rotación de asas y apendicecto-
mía típica de carácter profiláctica (Figura 6). 

La paciente evoluciona favorablemente, otorgándose 
el alta al octavo día postquirúrgico, permaneciendo asin-
tomática desde la fecha de la intervención con un segui-
miento durante 24 meses.

Figura 1. Abdomen excavado luego de ser evacuado con SNG y 
que muestra severa desnutrición.

Figura 2. Megaduodeno con dilatación en posición izquierda en 
tránsito EGD.

Figura 3. Tomografía abdominal con megaestómago y duodeno.

Figura 4. Tomografía computada de pelvis con dilatación duo-
denal que llega hasta la espina ilíaca anterior superior derecha.



112 Acta Gastroenterol Latinoam 2016;46(2):110-113

No rotación intestinal en adultos: causa infrecuente de abdomen agudo oclusivo Hugo Daniel Ruiz y col

Figura 5. Membrana de Ladds en la laparotomía exploradora.

Figura 6. Laparotomía exploradora con sección de las membranas 
de Ladds, observando apéndice y colon derecho en posición izquierda.

porciones: cefálica y caudal. La primera, superior al pe-
dículo vascular, dará origen al duodeno distal, yeyuno e 
íleon proximal. La segunda, inferior al pedículo vascular, 
formará el íleon distal, el apéndice y el colon hasta la mi-
tad del transverso. La rotación intestinal se realiza en tres 
etapas. La primera se inicia durante la 5º semana, cuando 
el intestino medio se hernia dentro del cordón umbilical 
teniendo como eje a la arteria mesentérica superior, don-
de se produce una rotación antihoraria de 90º (quedando 
las porciones cefálica y caudal a la derecha y a la izquierda 
de la arteria, respectivamente); posteriormente hay una 
elongación del asa a predominio de la porción cefálica; 
y finalmente, hacia la 10º semana, presenta una rotación 
antihoraria adicional de 90º en su porción proximal.2, 3

En la segunda etapa, hacia la semana 11º, la porción 
cefálica reingresa al abdomen y presenta una nueva ro-
tación antihoraria de 90º. A continuación, en la tercera 
etapa, a partir de la semana 12º, la porción caudal ingresa 
al abdomen presentando una última rotación antihoraria 
de 180º. Al final, queda configurada la posición del duo-
deno por detrás de la arteria mesentérica superior con el 
colon ascendente a la derecha, el transverso por encima 
y el colon descendente por la izquierda. Posteriormente, 
el ciego desciende, el colon ascendente y el descendente 
se hacen retroperitoneales, y el intestino delgado se fija 
por un amplio mesenterio desde el cuadrante abdominal 
superior izquierdo hasta la válvula ileocecal.3

El término malrotación comprende una serie de ano-
malías congénitas que se clasifican según la etapa del de-
sarrollo intestinal afectada. Si sólo se ha rotado 90º, el 
intestino delgado quedará íntegramente del lado derecho 
de la arteria mesentérica superior y el colon quedará a la 
izquierda; esto se conoce como “no rotación”.  Esta varie-
dad es la que presentó nuestro caso clínico y que provocó 
el cuadro de obstrucción intestinal alta con el severo de-
terioro del estado general. Otras anormalidades incluyen 
la falta de rotación aislada de la porción cefálica o caudal 
del intestino medio. Incluso se describen rotaciones en 
forma horaria con antihorarias que condicionan hernias 
internas. Otras anormalidades adicionales que pueden re-
sultar son el vólvulo de ciego y del intestino delgado, los 
cuales se originan en una falla de la elongación del ciego 
y fijación del colon, y en una raíz mesentérica pequeña.4, 5

Dentro del primer año de vida, y principalmente en 
el primer mes, se presenta un abdomen agudo obstruc-
tivo intestinal con vómitos biliosos, debido al intestino 
volvulado o las bandas de Ladd. Existe en niños ma-
yores, e incluso adultos que presentan antecedentes de 
dolores abdominales crónicos, interpretados como otras 
patologías del abdomen superior. Rara vez se realiza el 

Discusión

La malrotación intestinal es una anomalía congénita 
de la rotación y la fijación intestinal que comprende una 
serie de anormalidades posicionales del intestino que re-
sultan de una rotación intestinal inadecuada, incompleta 
o ausente durante la etapa del desarrollo fetal. Ocurre es-
trictamente entre la 5º y la 11º semana de la edad gesta-
cional y fue descripta por William Ladd en 1941.1

En el período fetal el intestino se divide en 3 partes 
según su aporte vascular. El intestino medio es irrigado 
por la arteria mesentérica superior dividiéndolo en dos 
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diagnóstico incidental por estudio contrastado o en la-
parotomía exploradora.

El diagnóstico de malrotación en el adulto es difícil y 
se debe a la ausencia de signos o síntomas clínicos específi-
cos y a la baja frecuencia de la enfermedad a esta edad. Sin 
embargo, los estudios radiográficos pueden ser de gran 
ayuda para la sospecha de esta entidad. El tránsito intes-
tinal alto, que es el gold standard para el diagnóstico, nos 
mostrará ciertos signos sugerentes de malrotación como 
una posición anormal de la unión duodenoyeyunal hacia 
la derecha de la columna vertebral, la típica apariencia de 
“sacacorchos” del duodeno y yeyuno proximal debido a 
la volvulación de éstos alrededor de la arteria mesentéri-
ca superior, la configuración en Z duodenoyeyunal que 
resulta de la presencia de las bandas de Ladd y la localiza-
ción del yeyuno proximal en el abdomen derecho.6

Si el tránsito intestinal alto no hace diagnóstico, el colon 
por enema puede ser muy útil. En casos de malrotación se ha 
descrito la localización anormal del ciego hasta en el 20% de 
los casos, pero lo usual es que debido a una inadecuada fija-
ción éste pueda adoptar otra localización como el hemiabdo-
men izquierdo, visualizándose así en el estudio contrastado.7

Se han descrito también hallazgos ecográficos suge-
rentes de malrotación como la presencia de un patrón 
invertido en la posición anatómica de los vasos mesen-
téricos superiores; es decir, la vena se localiza de forma 
anormal a la izquierda y por delante de la arteria; y se 
visualiza el signo del “remolino” donde la vena mesen-
térica superior, el intestino y su mesenterio rotan alre-
dedor de la arteria, lo que representa el intestino volvu-
lándose. En la tomografía computada también pueden 
encontrarse estos signos además de la localización de las 
asas intestinales a la derecha y las gruesas a la izquierda, 
e incluso ausencia total o parcial del proceso uncinado 
del páncreas. Sin embargo, debe destacarse que el patrón 
invertido de los vasos no es específico de una malrota-
ción y el signo del “remolino” no necesariamente repre-
sentará una volvulación intestinal.8

El tratamiento quirúrgico de elección para la malro-
tación intestinal es el procedimiento de Ladd que con-
siste en una laparotomía para la reducción del vólvulo 
intestinal, si lo hubiera, sección de las bandas peritoneales 
de Ladd, localización del intestino delgado y grueso en 
posición de no rotación, ampliación del mesenterio para 
prevenir más vólvulos y remoción del apéndice malposi-
cionado.1-9 El apéndice cecal siempre debe ser extirpado 
porque su posición no anatómica puede llevar a confundir 
el diagnóstico y un retraso en el tratamiento, favorecien-
do mayor índice de peritonitis y más complicaciones. En 
nuestra paciente se realizó la apendicetomía profiláctica.

El tratamiento es por laparotomía, pero se ha descrito este 
procedimiento por vía laparoscópica con buenos resultados. En 
el manejo de pacientes asintomáticos se recomienda la correc-
ción quirúrgica profiláctica en el caso de niños y observación en 
adultos, ya que la presentación aguda en éstos es muy rara.

Nuestro  paciente es un caso de una mujer joven que, 
a diferencia de la mayoría de los casos presentados en este 
grupo, no tiene antecedentes previos de dolor abdominal 
crónico sino que acude por un cuadro agudo de obstruc-
ción intestinal. En la seriada esofagogastroduodenal se hizo 
diagnóstico de oclusión a nivel del asa fija, con la firme 
sospecha de no rotación o malrotación intestinal. Deben 
plantearse diagnósticos diferenciales con patología tumo-
ral [adenocarcinoma, linfoma y/o tumores del estroma 
(GIST)], patologías que provocan inercia duodeno-yeyu-
nal como la esclerodermia y algunas enfermedades inflama-
torias como la enfermedad celíaca.9 Todas ellas presentan 
abdómenes agudos o crónicos, episodios de oclusiones in-
testinales altas acompañados de vómitos y pérdida de peso. 

La malrotación intestinal es un cuadro muy raro en la 
población adulta cuya sospecha se encuentra altamente aso-
ciada a hallazgos radiográficos sugerentes, que deben tenerse 
presentes para evitar la demora en el diagnóstico y dar un 
tratamiento quirúrgico adecuado y a tiempo.
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Resumen

Se reporta el caso de una paciente joven de 16 años, con an-
tecedentes de tricotilomanía. La paciente acude al Servicio 
de Emergencia por presentar saciedad precoz y dolor abdo-
minal persistente de tres meses de evolución; sin embargo, en 
el último mes el dolor abdominal se incrementa y se agregan 
náuseas y vómitos. Al examen físico se encontró dolor a la 
palpación profunda en el epigastrio. Los exámenes bioquí-
micos y la ecografía abdominal no revelaron alteraciones. Se 
decide realizar una endoscopía digestiva alta donde se evi-
dencia un tricobezoar que se extendía desde el fondo gástrico 
hasta más allá de la tercera porción del duodeno. Se realizó 
la extracción del tricobezoar a través de una laparotomía. El 
tricobezoar tenía como medidas 130 cm de largo por 8 cm 
de ancho (en su segmento cefálico); cabe mencionar que se 
encontraron cinco perforaciones pequeñas a lo largo del duo-
deno y el yeyuno. La paciente es dada de alta con seguimiento 
por psiquiatría. Describimos el caso de una paciente con sín-
drome de Rapunzel con perforaciones en el intestino delgado 
y con una revisión de la literatura sobre este síndrome y las 
consecuencias del mismo.

Palabras claves. Bezoares, obstrucción intestinal, perfora-
ción intestinal.

Rapunzel syndrome as a cause of 
obstruction and intestinal perforation
Summary

The following is a case report involving a 16 year old female 
with trichotillomania as an antecedent. This patient pre-
sented to the Emergency Room with a chief complaint of early 
satiety and persistent abdominal pain for the past 3 months. 
However, recently her abdominal pain has worsened and it 
is now complicated by nausea and vomiting. The physical 
exam was notable for epigastric pain on deep palpation. The 
biochemical analysis and abdominal ultrasound were oth-
erwise unremarkable. An esophagogastroduodenoscopy was 
subsequently performed where a trichobezoar was discovered. 
It extended from the gastric fundus to the third portion of 
the duodenum. A surgical extraction of the trichobezoar was 
then performed. The trichobezoar was found to be 130 cm 
in length and 8 cm wide at its most cephalad aspect. It is 
important to note that they also found five mall perforations 
throughout the duodenum and jejunum. The patient was 
discharged with outpatient follow up with psychiatry. In this 
report we describe the case of a patient with Rapunzel syn-
drome that was complicated by small bowel perforation and 
we provide a review of the salient literature concerning this 
syndrome and its associated complications.

Key words. Bezoars, intestinal obstruction, intestinal per-
foration.

Introducción

Dentro del campo de la gastroenterología, son diversas 
las causas de dolor abdominal y obstrucción del intestino 
delgado. Una de las causas muy poco frecuentes son los 
llamados bezoares, los cuales son un conjunto de cuerpos 
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extraños formados por material ingerido que se acumulan 
en el tracto gastrointestinal. Éstos se clasifican en fitobea-
zores (vegetales), tricobezoares (cabello), farmacobezoares 
(medicamentos), entre otros.

Reportamos el caso de una paciente adolescente con 
un tricobezoar con síndrome de Rapunzel, que se presen-
ta como una obstrucción intestinal con perforaciones en 
el intestino delgado.

Caso clínico

Paciente mujer de 16 años con antecedentes de 6 me-
ses con hábito alimentario de ingesta de cabello de una 
manera diaria y persistente. La paciente acude al Servi-
cio de Emergencia por presentar saciedad precoz y do-
lor abdominal persistente de tres meses de evolución, 
los cuales se exacerbaron en el último mes, agregándose 
además náuseas y vómitos. Al examen físico sobresale la 
presencia de dolor en el epigastrio sin reacción peritoneal. 
Los exámenes de laboratorio arrojan los siguientes resul-
tados: Hemoglobina (12 gr/dl), leucocitos (5.400 /mm3) 
y proteínas totales (5,5 gr/dL con una albúmina de 3 gr/
dL). Se realiza una ecografía abdominal y RX simple de 
abdomen, no encontrándose anormalidades en ninguno 
de estos dos estudios.

Se decidió realizar una endoscopía digestiva alta, la 
cual reveló un tricobezoar que se extendía desde el fondo 
gástrico hasta más allá de la tercera porción del duodeno 
(Figura 1 y 2). Debido a la extensión y al tamaño del 
tricobezoar, la paciente fue sometida a una laparotomía 

Figura 1. Endoscopía digestiva alta mostrando el tricobezoar en 
el fondo gástrico.

Figura 2. Endoscopía digestiva alta: se observa el tricobezoar que 
se extiende hacia el duodeno.

Figura 3. Gastrostomía: se aprecia el tricobezoar extraído quirúr-
gicamente.

a través de la cual se extrajo un tricobezoar de 130 cm 
de largo por 8 cm en su diámetro más ancho (Figura 3 y 
4). Además, se encontraron cinco pequeñas perforacio-
nes a lo largo del duodeno y el yeyuno, las cuales fue-
ron suturadas en el mismo acto operatorio (Figura 5). La 
paciente presentó una evolución favorable indicándose el 
alta cinco días después de la cirugia con una evaluación 
psiquiátrica previa.
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Figura 5. Imagen intraquirúrgica que muestra las perforaciones 
del duodeno y el yeyuno.

Figura 4. Tricobezoar con una extensión de 130 cm de largo. Discusión

El tricobezoar es el tipo de bezoar más frecuente, ma-
yormente encontrado en pacientes jóvenes y con desór-
denes psiquiátricos asociados a tricotilomanía con trico-
fagia, en su mayoría mujeres.1 Fisiopatológicamente, la 
formación de estos tricobezoars comienza como cabellos 
retenidos entre los pliegues gástricos, luego desnaturaliza-
dos por el ácido gástrico, se tornan de color negro y final-
mente se mezclan con la comida para formar una masa.1

Dentro de esta entidad encontramos al síndrome de 
Rapunzel, que se define como un tricobezoar gástrico 
cuya cola se extiende más allá del píloro y puede llegar 
hasta la unión ileocecal.2-4 Existen reportes de casos de 
niños pequeños, hasta 5 años de edad, quienes también 
presentaron el síndrome de Rapunzel;5-7 en este grupo 
etario un signo físico frecuentemente observado es una 
masa abdominal palpable, denominado signo de Lamber-
ton.6, 8, 9 El caso de nuestra paciente presenta algunas de 
las características ya mencionadas en la literatura: es una 
mujer joven con historia de tricotilomanía que presenta 
los síntomas típicos de obstrucción intestinal alta; sin em-
bargo, en ella no se encontró la masa abdominal por ser 
una adolescente.

Existen pocos casos reportados de varones con el sín-
drome de Rapunzel en la literatura. En uno de estos ca-
sos10 se describe la presencia del signo de coma en la radio-
grafía de abdomen, caracterizada por un área radiolúcida 
(correspondiente a aire en el estómago) en el hipocondrio 
izquierdo, correspondiente a la región del estómago y la 
flexura duodeno-yeyunal.

Dentro de las complicaciones que se pueden encon-
trar, producto de la presencia de un tricobezoar, las per-
foraciones se presentan en el intestino delgado o en la 
pared gástrica;4,10,11 muchas veces la irritación mecánica 
asociada a los tricobezoars puede ser sólo superficial y no 
llega al punto de producir la perforación.12 Estas úlceras 
aparecen aproximadamente en el 10% de los tricobezoars 
reportados.4, 13 En el caso de perforación, la RX de abdo-
men muestra aire libre debajo del diafragma.14 Sin embar-
go, el porcentaje exacto de las perforaciones asociadas a 
tricobezoars no se ha establecido hasta el momento.

En cuanto al tratamiento de esta paciente con obs-
trucción y perforación, no son opciones la terapia mé-
dica ni la endoscópica, sino la quirúrgica, mediante una 
laparoscopía o laparatomía exploratoria para evacuar por 
completo a los tricobezoares con o sin síndrome de Ra-
punzel.15 Sin embargo, existe un caso reportado de un 
tricobezoar de yeyuno que fue intraoperatoriamente frag-
mentado con los dedos sin la realización de una entero-
tomía y los fragmentos fueron “ordeñados” a través de la 
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válvula ileocecal, luego a través del colon, y finalmente, 
removidos por el recto.16

En el caso de los fitobezoares, pueden ser tratados en-
doscópicamente como lo describen Sechopoulos,17 quie-
nes en una sola sesión endoscópica realizaron una infu-
sión de 120 ml de una bebida carbonatada (Coca Cola®). 
Por otro lado, se han publicado otras dos modalidades 
de tratamiento de un fitobezoar. El primer caso fue ex-
traído realizando una instilación de acetilcisteina diluida 
en solución salina con una posterior fragmentación con 
un asa de polipectomia; de esa manera, el paciente pudo 
expulsarlos posteriormente.18 El segundo caso reportado 
se realizó una succión directa con un canal accesorio en el 
equipo de endoscopía.19

Reportamos un caso de un tricobezoar asociado a per-
foraciones intestinales. Sugerimos la sospecha del diag-
nóstico ante una paciente con antecedentes de tricotilo-
manía que presente dolor abdominal, náuseas, vómitos, 
anorexia y pérdida de peso.20 Asimismo, es imprescindi-
ble el tratamiento quirúrgico y el seguimiento psiquiátri-
co por el riesgo de recurrencia.
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Resumen

La enfermedad de Ménétrier es una causa atípica de gastro-
patía que se caracteriza por la presencia de pliegues mucosos 
gástricos engrosados y por la pérdida secundaria de proteí-
nas. Para su diagnóstico, una vez excluidas otras causas de 
engrosamiento de los pliegues gástricos, son necesarios datos 
clínicos, endoscópicos e histológicos. El abordaje quirúrgico 
constituye el tratamiento clásico. Sin embargo, la aparición 
de nuevos tratamientos médicos comienza a relegar la opción 
quirúrgica a casos graves o refractarios.

Palabras claves. Anemia ferropénica, Ménétrier, lanreótido.

An infrequent cause of iron-deficiency 
anemia: Ménétrier disease
Summary

Ménétrier disease is a rare condition of an unknown ori-
gin, with a wide spectrum of clinical signs and symptoms at 
presentation. Diagnosis is made through the combination of 
clinical, analytical, endoscopic and histological data. Sur-
gery is the classical treatment. However, new medical ap-
proaches have emerged.

Key words. Iron-deficiency anemia, Ménétrier´s disease, 
lanreotide.

La enfermedad de Ménétrier es una entidad infre-
cuente de etiología desconocida que puede presentarse 
con una gran variedad de manifestaciones clínicas entre 
las que se encuentra la anemia por pérdidas digestivas. 
Ante la ausencia de criterios estandarizados, para alcanzar 
el diagnóstico es preciso combinar hallazgos clínicos, en-
doscópicos e histológicos. La resección gástrica constituye 
el tratamiento clásico, sin embargo, la aparición de nuevos 
tratamientos médicos comienza a relegar la opción quirúr-
gica a casos graves o refractarios. Presentamos un caso de 
esta inusual enfermedad y la revisión de la literatura.

Caso clínico

Varón de 52 años de origen iraní, ex-fumador, con 
antecedentes de hipertensión arterial, adenocarcinoma 
de colon tratado con hemicolectomía derecha en el año 
2008, valvuloplastia por insuficiencia mitral grave secun-
daria a prolapso mitral e infarto agudo de miocardio con 
implante de stent farmacoactivo en el año 2009. En julio 
de 2013 comenzó a estudiarse por anemia ferropénica 
(hemoglobina 11,7 g/dl; ferritina 5,30 ng/ml; ferremia: 
109 ug/dl) sin pérdida de peso ni otra sintomatología 
asociada. Se realizó una colonoscopía que no mostró ha-
llazgos relevantes y una videoendoscopía digestiva alta 
(VEDA) en la que se observaron pliegues gástricos engro-
sados con formaciones pseudopolipoideas de predominio 
antral y corporal con una mucosa eritematosa, edema-
tosa, nodular y friable. La histología reveló hiperplasia y 
dilatación de las foveolas glandulares sin observar signos 
de malignidad ni identificar Helicobacter pylori. En el 
2008 el paciente presentaba un estudio endoscópico alto 
normal. Se inició tratamiento con hierro por vía oral y 
posteriormente parenteral por falta de respuesta. En abril 
de 2014, ante la aparición de hipoproteinemia progresiva 
(proteínas totales 4,8 g/dl), se realizó una nueva VEDA 
en la que se visualizó mayor afectación macroscópica (Fi-
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gura 1). Se tomaron múltiples biopsias y se realizó una 
macrobiopsia con un asa de polipectomía que mostró una 
mucosa constituida por un componente glandular con 
hiperplasia foveolar y dilataciones quísticas, erosión del 
epitelio de superficie y un estroma edematoso y conges-
tivo con fibras musculares lisas e infiltrando inflamatorio 
mixto con frecuentes eosinófilos (Figura 2). Los hallaz-
gos endoscópicos e histológicos, junto con la aparición 
de la hipoproteinemia e hipoalbuminemia llevaron a 
plantear el diagnóstico de enfermedad de Ménétrier una 

Figura 1. La endoscopía digestiva alta muestra pliegues gástricos 
engrosados con una mucosa edematosa y eritematosa.

Figura 2. El estudio histológico muestra una mucosa gástrica con 
hiperplasia foveolar y dilataciones quísticas.

vez descartadas otras causas de engrosamiento de los plie-
gues gástricos como el síndrome de Zollinger Ellison, las 
gastropatías infiltrativas o los síndromes polipósicos (el 
estudio de los genes APC y MUTYH responsables de la 
poliposis adenomatosa familiar no detectó ganancias ni 
pérdidas de material genético). Inicialmente se intentó 
un manejo conservador: se suspendió el tratamiento an-
tiagregante y se indicó tratamiento con inhibidores de la 
bomba de protones y lanreótido 60 mg cada 28 días. A 
pesar de estas medidas, las cifras de hemoglobina y de las 
proteínas totales continuaron en descenso, junto con un 
deterioro marcado del estado general y la aparición de 
deposiciones melénicas. Ante este escenario, se propuso 
tratamiento quirúrgico que el paciente rechazó por lo que 
se planteó la posibilidad de tratamiento con cetuximab. 
Sin embargo, el empeoramiento analítico (proteínas to-
tales 2,6 g/dl; albúmina 1,3 g/dl; hemoglobina 7,7 g/
dl) a pesar de nutrición parenteral domiciliaria asociado 
a la aparición de edema en miembros inferiores, ascitis 
y derrame pleural llevaron al paciente a reconsiderar su 
postura. Finalmente, se llevó a cabo la gastrectomía total 
sin complicaciones. Las alteraciones analíticas se norma-
lizaron a las dos semanas con rápida mejoría clínica. En 
la última visita, seis meses tras la cirugía, el paciente se 
encontraba asintomático.

Discusión

La enfermedad de Ménétrier, también llamada gastro-
patía hipersecretora hiperplásica o gastropatía hipertrófica 
pierde proteínas, es una infrecuente entidad adquirida de 
prevalencia desconocida descrita en autopsias en 1888 por 
Pierre Eugène Ménétrier.1 Más frecuente en varones de edad 
media, puede presentarse en ambos sexos y a cualquier edad, 
existiendo una variante infantil de mejor pronóstico.

La patogénesis de esta enfermedad continúa sin ser 
bien comprendida. La hipótesis más aceptada apunta a 
una sobreproducción del factor de crecimiento transfor-
mante alfa (TGF-alfa) que produce un aumento de la 
activación del receptor del factor de crecimiento epidér-
mico (EGFR) resultando en una proliferación excesiva de 
las células mucosas del fundus y el cuerpo gástrico.2, 3 Asi-
mismo, el TGF-alfa estimula la producción de mucina a 
nivel gástrico e inhibe la secreción ácida, hecho que expli-
ca la situación de la hipoclorhidria con niveles normales 
o ligeramente aumentados de gastrina observados en esta 
enfermedad.4 Por otro lado, el citomegalovirus (CMV) 
parece jugar un papel importante en la forma infantil al 
interaccionar con el EGFR y estimular la proliferación 
epitelial. En esta variante, la resolución de la infección 
suele acompañarse de la normalización mucosa.5, 6 En 
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adultos se ha identificado la presencia de CMV de forma 
anecdótica.7 Se ha sugerido la posible participación del 
Helicobacter pylori en la patogenia de esta enfermedad y 
la regresión de la misma tras el tratamiento erradicador.8 
Existen casos publicados que asocian esta enfermedad con 
el virus del herpes simple,9 el mycoplasma pneumoniae 10 y 
la colitis ulcerosa.11 No se dispone de criterios diagnósti-
cos definidos por lo que es necesario la combinación de 
hallazgos clínicos, endoscópicos e histológicos para reali-
zar el diagnóstico.

Clínicamente puede presentar una gran variedad de 
manifestaciones como epigastralgia, astenia, anorexia, 
pérdida de peso, náuseas, vómitos, hemorragia digestiva 
o diarrea. Es característica la presencia de hipoproteine-
mia e hipoalbuminemia sin proteinuria, que en ocasiones 
condiciona la aparición de edema periférico, ascitis, de-
rrame pleural o pericárdico.12 El paciente de nuestro caso 
presentó inicialmente anemia secundaria a las pérdidas 
digestivas como única manifestación de la enfermedad. 
Sin embargo, con el tiempo desarrolló clínica secundaria 
a la pérdida de proteínas a través de la mucosa gástrica.

La forma infantil suele presentarse a edades tempranas 
y se resuelve de forma espontánea en pocas semanas.6 Sin 
embargo, en adultos la enfermedad suele cronificarse y se 
considera una entidad premaligna por predisponer a la apa-
rición de cáncer gástrico. La magnitud de este riesgo no está 
bien establecida por la escasa prevalencia de la enfermedad.12

Endoscópicamente es característica la presencia de 
pliegues mucosos gástricos gigantes, tortuosos y de aspec-
to cerebriforme que no se aplanan con la insuflación. La 
mucosa muestra un aspecto polipoideo, mamelonado o 
nodular con áreas erosionadas e incluso ulceradas. Afecta 
predominantemente a la curvatura mayor del cuerpo y 
al fundus con el antro generalmente preservado. La afec-
tación antral como en el caso presentado no excluye la 
posibilidad de enfermedad de Ménétrier.12 Es frecuente 
encontrar un aumento de la secreción de moco y un pH 
alcalino en el aspirado gástrico.12 

La histología es característica pero no patognomónica. 
Muestra una hiperplasia foveolar difusa intensa, las criptas 
son grandes y dilatadas, y hay pérdida de células parietales 
y principales que son sustituidas por células mucosas, pu-
diendo existir un leve infiltrado inflamatorio con eosinófi-
los en la lámina propia.12 La biopsia convencional en mu-
chas ocasiones no logra una profundidad suficiente para 
demostrar la pérdida de las glándulas oxínticas, por lo que 
se recomienda la realización de una macrobiopsia con asa 
de polipectomía que incluya la muscular de la mucosa. En 
todos los casos debe descartarse la infección por Helicobac-
ter pylori y al menos, en la forma infantil, el CMV.

La enfermedad puede conducir a una desnutrición 
calórico-proteica, es de gran importancia el tratamiento 
de soporte con dieta hiperproteica y suplementos nutri-
cionales y en ocasiones incluso nutrición parenteral como 
en el caso presentado. En las formas infantiles suele ser 
suficiente el tratamiento conservador; el uso de ganci-
clovir se reserva para casos graves y/o prolongados, pa-
cientes inmunocomprometidos o neonatos.6 La gastrec-
tomía total o subtotal con preservación antral constituye 
el tratamiento clásico al lograr la curación y eliminar el 
potencial riesgo de cáncer gástrico. Hasta la fecha, no se 
han realizado ensayos clínicos para evaluar el tratamiento 
médico. En casos con infección documentada por Helico-
bacter pylori se recomienda su erradicación ya que de for-
ma anecdótica se ha observado regresión de la hiperplasia 
mucosa. Se han documentado casos y series de casos en 
los que se emplean antagonistas de los receptores H2, in-
hibidores de la bomba de protones, anticolinérgicos y oc-
treótide con resultados variables. Existen en la literatura 
pacientes tratados con octreótide con rápida y mantenida 
resolución de la clínica y pérdida de proteínas a pesar de 
la persistencia de los pliegues gástricos engrosados.14-16 En 
el año 2000, Burdick y col17 emplearon un anticuerpo 
monoclonal dirigido contra el EFGR, el cetuximab, en 
un paciente con enfermedad avanzada y refractaria a va-
rios tratamientos con mejoría precoz de la sintomatología 
y de la hipoalbuminemia. Posteriormente, otros pacientes 
han sido tratados con cetuximab con buenos resultados.18 
En un estudio no controlado con nueve pacientes con 
enfermedad grave se objetivó la mejoría histológica con 
mínimos efectos adversos en los siete pacientes que com-
pletaron el tratamiento.19 A pesar de todo, cinco pacientes 
precisaron cirugía. Por otro lado, se ha documentado re-
currencia de la enfermedad tras respuesta inicial favora-
ble,20 lo que lleva a cuestionar el entusiasmo inicial. 

La aparición de diversas alternativas terapéuticas ha 
supuesto un avance importante para los pacientes con 
alto riesgo quirúrgico o que rechazan la cirugía. A pesar 
de que la evidencia es todavía escasa, dada la agresividad 
de la cirugía y la posibilidad de mantenerla como rescate 
terapéutico, parece razonable al menos intentar el trata-
miento conservador y relegar la opción quirúrgica a casos 
graves o refractarios como el presentado. Si se opta por 
el tratamiento conservador, es importante el seguimiento 
endoscópico por la posibilidad de malignización.

Conclusión

La enfermedad de Ménétrier es una causa infrecuen-
te de anemia ferropénica. La aparición de diversos trata-
mientos médicos comienza a permitir relegar la cirugía a 
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casos graves o refractarios, aunque todavía se precisa de 
ensayos clínicos que avalen su eficacia.
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Summary

We describe a clinical case of a kidney transplant patient who 
presented a sudden elevation of his liver function tests. Once 
we ruled out the most frequent causes of acute hepatitis, se-
rum tests for Hepatitis E were performed. Hepatitis E virus 
RNA was detected in blood and stools. After six months the 
virus was still detected. Ribavirin treatment was initiated 
with normalization of the serum aminotransferases and sus-
tained virology response was achieved.

Key words. Hepatitis E Virus, HEV, Chronic Hepatitis E, 
Ribavirin.

Tratamiento con Ribavirina de un paciente 
con hepatitis E crónica. Primer reporte en 
América Latina
Resumen

Se describe el caso de un paciente con antecedentes de inmu-
nosupresión por trasplante renal, con alteración del hepato-
grama en el post-trasplante. Luego de haber descartado las 
causas más frecuentes, se solicitó la detección del RNA del 
virus E de la hepatitis en suero y materia fecal, los cuales 
fueron positivos. El paciente evolucionó a la cronicidad y se 

decidió tratarlo con Ribavirina, alcanzando la negativiza-
ción una respuesta virológica sostenida.

Palabras claves. Virus E, hepatitis E, HEV, hepatitis cró-
nica E, Ribavirina.

Abbreviations
CMV: Cytomegalovirus.
HAV: Hepatitis A virus.
HBV: Hepatitis B virus.
HCV: Hepatitis C virus.
ASMA: Anti Smooth Muscle Antibody.
Anti LKM1: Anti Liver-Kidney 1 Antibody.
ANA: Antinuclear Antibody.
HEV: Hepatitis E virus.
AST: Aspartate aminotransferase.
ALT: Alanine aminotransferase.
RNA: Ribonucleic Acid.
RBV: Ribavirin.
HIV: Human Immunodeficiency Virus.
Peg-IFN: Pegylated interferón.

Case report 

A 42 year old man with history of chronic renal failure 
and renal transplantation in June 2013, assisted to the li-
ver team consulting room. He was referred by his nephro-
logist in October 2013, because of a sudden elevation of 
his liver function tests. He received a cytomegalovirus 
(CMV) mismatch cadaveric kidney graft (Receptor: CMV 
negative – Donor: CMV positive). Timoglobuline and 
steroids were the immunosuppressive therapy selected for 
induction, and tacrolimus, sodium mycophenolate and 
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steroids, for maintenance. Other drugs that the patient 
also received were: omeprazole, valganciclovir, ferrous 
sulphate, calcium, nystatin, enalapril, thrimetoprim/
sulfametoxazole and magnesium citrate. The patient 
was discharged from the hospital twelve days after 
transplantation. He lived nearby Buenos Aires (capi-
tal city), but approximately one month after dischar-
ge travelled to a coastal city. No consumption of raw 
or undercooked meat or pork products occurred, but 
recreational use of sea water and shellfish intake was 
referred. In October 2013 a 3-4 fold increase in serum 
aminotransferases was noted and a week later they rai-
sed upto 18 times the upper normal value (Table 1). 
Total bilirrubin level and prothrombin concentration 
were normal, and no other laboratory abnormality was 
present. The physical exam was unremarkable, as well 
as the abdominal doppler ultrasound. Every possible 
hepatotoxic drug was discontinued and we ruled out 
the presence of HAV IgM, HBsAg, HBV IgMcore, 
HCV RNA, viral load for CMV, ASMA, Anti LKM-
1 and ANA. Serum immunoglobulins; ceruloplasmin, 
serum ferritin and transferrin saturation were within 
normal values. In spite of being an immunosuppres-
sed patient HBV DNA was not done. Serum tests for 
hepatitis E virus (HEV) were performed: anti HEV 
(IgM) was negative, but HEV RNA was detected in 
serum and stools (genotype 3). Immunosuppressant 
therapy was switched to sirolimus (with low target le-
vels) and steroids doses were diminished. During the 
follow up aspartate aminotransferase (AST) and alani-
ne aminotransferase (ALT) persisted elevated (3 and 
7 times higher than the upper normal limit, respec-
tively) (Table 2). Six months after the initial peak in 
serum aminotransferases, tests for HEV were perfor-
med again, proving the persistence of the virus and 
leading us to the diagnosis of chronic hepatitis E. We 

Table 1. 

Table 2. 

performed a liver biopsy which only showed mild in-
flammation in the lobule, normal portal triads and no 
fibrosis. Ribavirin (RBV) 1000mg per day was started 
(May 2014) for sixteen weeks. In the seventh week of 
treatment ALT and AST returned to normal values 
and persisted so until end of follow-up (March 2015). 
New HEV RNA in serum and stools was undetectable 
at this time (October 2014: end of treatment response) 
and remained negative at twelve weeks after RBV was 
finished (sustained virologic response) (Table 2). Liver 
function tests persisted within normal values. No graft 
rejection was observed.

Discussion

Hepatitis E virus (HEV) is a member of the genus 
Hepeviridae. This non-enveloped single stranded RNA 
has four major genotypes (1 to 4), and two major species 
were described: avian and mammalian. It was first recog-
nised during an epidemic of hepatitis in India in 1978.1 
HEV infection is transmitted by the fecal–oral route. 
HEV genotypes 1 and 2 are the cause of more than 50% 
of epidemic cases of viral hepatitis in developing coun-
tries, whereas genotypes 3 and 4 have been found in se-
veral animal species (especially domestic swine, wild boar 
and deers), and they are responsible for autochthonous 
hepatitis E in industrialized countries. 

Clinical features of HEV infection range from as-
ymptomatic to acute hepatitis and even to liver failure.2 
Symptomatic cases are characterized by jaundice, asthe-
nia, fever, joint and muscle pain, hepatosplenomegaly 
and loss of appetite. These symptoms are usually self-
limiting and resolve in 4–6 weeks. Atypical non-hepatic 
manifestations such as acute pancreatitis, haematological 
abnormalities, autoimmune phenomena, Guillan Barre 
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could not perform HEV tests during the treatment in or-
der to be aware of the moment that HEV-RNA became 
undetectable. HEV has to be part of the routine exams 
for patients with abnormal liver function tests. 

Chronic infection has to be treated in order to avoid advan-
ce liver fibrosis. RBV monotherapy is a useful and safe option.    

 
Conclusions

We have reported the first case in Latin America 
of chronic hepatitis E in a kidney transplant recipient. 
Although Argentina is considered a low endemic country 
for hepatitis E, we believe that its incidence is underesti-
mated. Chronic HEV must be suspected in immunosup-
pressed patients with liver function tests disturbance. It 
has to be treated in order to avoid advanced liver fibrosis. 
RBV monotherapy is a useful and safe option and may 
induce sustain virology response.
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HEV infection have a severe course. In general popula-
tion HEV mortality rate has been reported to be about 
1% whereas in pregnant women is as high as 30%.5  

Chronic hepatitis E has been reported among immu-
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organ transplant recipients.4 Most patients with chronic 
evolution of HEV infection are asymptomatic and only 
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Neither guidelines nor accepted treatments exist for 
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Agradecemos el interés por nuestro artículo. Uno de 
los puntos más controvertidos en el manejo de la pan-
creatitis aguda (PA) son los criterios necesarios para su 
diagnóstico.1 Es conocida la falta de sensibilidad y especi-
ficidad de la amilasemia y la lipasemia.2 Para aumentar la 
exactitud diagnóstica de la amilasemia se elevó el criterio 
diagnóstico de PA a más de tres veces el valor normal. 
Sin embargo, no son pocos los pacientes con pancreatitis 
y amilasemia menor de tres veces el valor normal, con 
pancreatitis y amilasemia normal (pancreatitis alcohólica, 
hipertrigliceridémica y pancreatitis evolucionada) o con 
patologías abdominales no pancreáticas con amilasemia 
mayor a tres veces el valor normal. En todos estos pa-
cientes es necesario algún otro método de diagnóstico, la 
ecografía (ECO) o la tomografía computada (TC) para 
confirmar o descartar el diagnóstico de PA.3, 4

Nuestro trabajo describe cómo se diagnostica en nues-
tro medio la PA. Es interesante observar que en el 80% de 
los pacientes se utilizó la ECO o la TC. Dada las carac-
terísticas de nuestro trabajo, no se puede determinar cuál 
fue la exactitud diagnóstica de los métodos por imágenes 
o en qué porcentaje de pacientes la ECO contribuyó o no 
al diagnóstico. Sí podemos afirmar que es una práctica 
habitual realizar algún método por imágenes en pacientes 
con sospecha o diagnóstico clínico de PA.5

No debemos olvidar que la PA se manifiesta como un 
abdomen agudo con cuadro clínico inespecífico, y por lo 
tanto, requiere el diagnóstico diferencial con numerosas 
patológicas de urgencia. Varias de estas patologías requie-
ren, a diferencia de la PA, tratamiento quirúrgico percu-
táneo o endoscópico de urgencia (colecistitis aguda, úlce-
ra perforada, isquemia mesentérica, etc). La confirmación 
o no del diagnóstico clínico de PA por algún método por 
imágenes (ECO o TC), en un número importante de 
pacientes, permite con seguridad brindar un tratamiento 
correcto en forma oportuna.1, 3

Por último, es importante resaltar que los criterios de 
diagnóstico internacionales (dos de tres, el cuadro clínico, 
la hiperamilasemia más de tres veces el valor normal y/o las 
imágenes) no excluyen los métodos por imágenes. Por el 
contrario, dejan claramente establecido que en caso de in-
certidumbre diagnóstica su utilización es imprescindible.1
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¿Qué es tamizaje para cáncer colorrectal?

“Buscar cáncer o pólipos, cuando los pacientes no tienen síntomas”.
“Encontrar cáncer colorrectal, antes que se presenten sínto-
mas, mejora en forma dramática la sobrevida”.
“Identificar y remover pólipos antes que se transformen en 
cáncer, previene el desarrollo del cáncer colorrectal”. 

Doug Rex, Indiana.

Es una condición notable que el cáncer colorrectal 
(CCR) pueda ser detectado en etapas precoces curables 
e incluso en sus precursores, los cuales al ser extirpados, 
evitan el desarrollo de cáncer y además obliga a mantener 
un programa de prevención a futuro de acuerdo a guías 
disponibles.2-8

La mayoría de los CCR se originan en pólipos demos-
trables por diferentes métodos, (secuencia adenoma-car-
cinoma, Bert Vogelstein)9 e incluso debemos pensar en la 
llamada vía serrada,10 especialmente en lesiones planas de 

colon derecho y en mujeres. Un porcentaje menor se ori-
gina “de novo” con diferencias entre Oriente y Occidente 
en esta apreciación.

El CCR es un problema mundial con una prevalencia 
anual aproximada de 1 millón de casos y una mortalidad 
anual de más de 500.000, número que aumentará en las 
próximas dos décadas como resultado del envejecimiento 
y la expansión de las poblaciones tanto en los países desa-
rrollados como en vías de desarrollo.

El CCR es el tercer cáncer más frecuente en el mundo 
con un riesgo en la vida de 5% (EE.UU.). Es la segunda 
causa en frecuencia de mortalidad por cáncer entre hom-
bres y mujeres. Según los datos de tamizaje utilizando la 
colonoscopía, la prevalencia descripta de pólipos adenoma-
tosos es de 18 a 36%.11 El riesgo de CCR varía de un país 
a otro e inclusive dentro de un mismo país, donde pueden 
existir subgrupos de acuerdo a condiciones socioeconómi-
cas o etnicidad. El riesgo también varía entre los individuos 
según su dieta, el estilo de vida y los factores hereditarios. 
El concepto fundamental es el considerar al CCR como 
una enfermedad prevenible con un desafío operacional.

El foco debiera ser en grupos de riesgo tales como 
mayores de 50 años (mayores de 45 años en poblaciones 
de incidencia elevada), obesos, tabaquistas, diabéticos, 
portadores de enfermedad inflamatoria intestinal de larga 
data, acromegálicos, familiares de casos índice de cáncer 
colorrectal, de otras neoplasias relacionadas (mama, por 
ejemplo) y claramente los síndromes polipósicos o gené-
ticos relacionados con el CCR (Gen APC y sus variantes, 
síndrome de poliposis juvenil, Peutz Jeghers, HNPCC, 
MutYH) y la etnia askenazi.

La genética y los marcadores nos han aportado cada 
vez más datos que establecen riesgos; New Generation 
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Sequencing Techniques, permiten tamizaje (screening) rá-
pido, con un panel de susceptibilidad genética de CCR 
-costo-efectivos y que podrían reemplazar a la sospecha 
clínica- por un panel de laboratorio. Esto puede parecer 
ciencia ficción, pero es hoy una realidad, y la limitación 
económica de expansión global puede ser un problema 
que se solucione con el tiempo.12-13

Los planes de detección deben ser equitativos de tal 
manera que los susceptibles en riesgo puedan ser evalua-
dos de manera homogénea. Las áreas de mayor riesgo epi-
demiológico debieran tener una mayor preocupación por 
contar con programas de detección preventivos, pero no 
están exentas de abordar igualmente el problema las áreas de 
menor riesgo. Involucra recursos, voluntades, implementa-
ción desde los gobiernos, entes académicos, universidades y 
sociedades científicas, entre otros, en un trabajo coordinado.

Si se plantea un programa preventivo que involucre colo-
noscopía por ejemplo, debe contarse con la logística y presu-
puesto suficiente, para no tener listas de espera tanto para la 
colonoscopía, los estudios de patología, como para la cirugía 
posterior si fuese necesaria. Suficiente número de colonosco-
pistas entrenados que realicen estudios de calidad, ha sido una 
limitante en países que disponen de estos programas de pre-
vención. Existen variados programas preventivos de acuerdo a 
los recursos (Cascadas de las guías de la WGO-IDCA).

Para que un programa de pesquisa tenga éxito, deben 
darse múltiples situaciones, comenzando con el conoci-
miento y la recomendación no solo del gastroenterólogo 
o cirujano digestivo o del oncólogo, sino del médico de 
atención primaria, como se señala en la carta al editor, y 
todos los entes encargados de nuestra salud, la aceptación 
del paciente, la cobertura financiera, la estratificación de 
riesgos, las pruebas de pesquisa, el diagnóstico oportuno, 
el tratamiento oportuno y un seguimiento apropiado. Si 
hay una falla en cualquiera de esos pasos o si no se realizan 
con alta calidad, el tamizaje fracasará. Especial mención 
merece la experiencia australiana como se señala en la car-
ta al editor. Esa experiencia, gracias al uso de guías para la 
detección de CCR, muestra disminución de las tasas de 
mortalidad.14-15

“El mejor método de pesquisa es aquel que se logra realizar” 
“Cualquier método de pesquisa es mejor que ninguno”

Sidney Winawer, IDCA, Memorial Sloan - Kettering 
Cancer Center, Hospital de Nueva York. 

Nueva York, Estados Unidos.

El realizar una historia clínica dirigida y hacer estima-
ción de riesgo más la recomendación de prevención, ya 
es un paso significativo. Los programas estratégicos más 

extendidos son aquellos con colonoscopía directamente 
versus aquellos en los cuales se establece un cedazo previo, 
la detección de hemorragias ocultas en materia fecal, utili-
zando método inmunológico (FIT). Este último requiere 
adhesión importante, realizándolo anualmente. 

Cuando se enfrenta a un paciente individual que de-
sea evitar el riesgo, no existe mejor estudio que una co-
lonoscopía de calidad con resección de las lesiones que se 
demuestren en la misma sesión. Igual conducta podría 
establecerse en grupos acotados, para los cuales existan re-
cursos suficientes. Cuando se enfrenta a grupos mayores 
o poblaciones, el método de pesquisa debiera ser FIT y 
colonoscopía de calidad en los positivos. Son numerosas 
las publicaciones que abordan planes de pesquisa.

Aparecen de interés mayor, resultados de ambas estra-
tegias publicados en NEJM (2012), en la misma revista, 
más una interesante editorial, mostrando prevención de 
CCR con planes de colonoscopía, analizando datos a lar-
go plazo del National Polyp Study, que demuestran que la 
mortalidad a largo plazo es 50% menor en aquellos que 
habían sido resecados de pólipos adenomatosos compara-
dos con la población general (Zauber, Winawer y col) y 
en estudio multicéntrico con gran número de pacientes, 
utilizando FIT más colonoscopía en positivos (Quinteros 
y col), que muestra que el grupo FIT estuvo más dispues-
to a hacerse el estudio que el grupo colonoscopía (34% vs 
24%), cifras que muestran lo difícil que es obtener que 
los pacientes se sometan a estudios preventivos. En ambos 
grupos se demuestran igual número de cánceres de colon 
con el doble de adenomas en el grupo colonoscopía (estu-
dio programado hasta el año 2021).16-18

Existen otros métodos de pesquisa que pueden ser 
complementarios a los propuestos como la colonoscopía 
virtual, la cápsula colónica, el ADN fecal (FDA aprueba 
el test de DNA fecal, Cologuard, agosto 2014), una nueva 
cápsula que utiliza imágenes sin necesidad de preparación 
recientemente descrita, hasta el uso de sabuesos que mar-
can a pacientes de riesgo al detectar productos aromáticos 
en deposición o incluso en orina (Fukuoka, Japón). Estos 
métodos aparecen aún como alternativos a los menciona-
dos y con menores niveles de evidencia.19-24

Nada se puede esperar sin el compromiso del paciente 
y su grupo familiar para llevar a cabo estos planes. De 
igual manera, si no existe el compromiso de todos los agen-
tes encargados del cuidado de la salud en los países, gobier-
nos, entidades universitarias y sociedades científicas.

La calidad de la colonoscopía debe ser acorde a los 
estándares y homogénea en su práctica (equidad).25

Una reciente carta al editor publicada en ACTA, con 
mucha razón, pone en perspectiva la falta de planes nacio-



129Acta Gastroenterol Latinoam 2016;46(2):127-130

Prevención del cáncer colorrectal Roque Sáenz y col

nales o regionales de prevención de CCR en Latinoaméri-
ca, lo que en cierta manera, implica un conflicto de ética 
médica. Hay programas nacionales en algunos países de 
la región en América Latina, avanzados y exitosos, otros 
programas más limitados, en instituciones o áreas de ries-
go y países donde el problema no ha sido abordado y hace 
a los autores plantear que estamos en “la edad de piedra”.

Reiteran los autores, con razón, “la necesidad e impor-
tancia de la implementación de programas de tamizaje de 
CCR en Sudamérica, integrados e integrales”; tarea que 
debe tener una plataforma tanto nacional como interna-
cional integradora, centrada en los gobiernos (Ministerio 
de Salud), en las organizaciones de la salud, panameri-
canas o mundiales (OPS, WHO), en las instituciones 
académicas y en las sociedades científicas como prioridad 
(WGO, WEO, PGO, SIED, etc.).

Es de justicia y equidad1

La IDCA (International Digestive Cancer Alliance), 
además de establecer guías de pesquisa y diferentes alter-
nativas según los recursos (cascadas), ha ofrecido asesorías 
a los gobiernos o grupos de interés en esta tarea. El enfo-
carnos en programas nacionales o regionales coordinados 
de pesquisa y tratamiento, conllevará una disminución de 
esta neoplasia prevenible. Es necesario avanzar y ponerse 
en marcha donde sea necesario. “La piedra angular”.

Sostén Financiero. Autores sin conflictos de interés que 
declarar.
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Resumen

Amplia y universalmente documentada, por sus complicacio-
nes la obesidad es una epidemia con fuertes repercusiones en 
salud y en costos. En 2006-2007 la OMS propuso nuevas 
herramientas de valoración que no se utilizan globalmen-
te ya que no existe para el hemisferio un manejo unificado 
del problema. Objetivos. Actualizar la epidemiología de la 
obesidad, estimular el uso de los estándares de la OMS, revi-
sar los nuevos conceptos fisiopatológicos: tejido adiposo como 
órgano endocrino y microbiota intestinal, y dar pautas de 

manejo integradas en la consulta y en el seguimiento. Mé-
todos. La SLAGHNP/LAPSGHAN, con la responsabilidad 
de un editor/coordinador, quien escogió el contenido y junto 
con los autores la bibliografía con la mejor evidencia, convo-
có a los asociados a preparar por separado cada tema, para 
luego proceder a editar y unificar los contenidos propuestos. 
Resultados. El documento establece: 1) aunque la obesidad 
extrema se ha incrementado en los países del hemisferio norte, 
la obesidad y el sobrepeso se han estabilizado, mientras que 
en los países de medianos y bajos ingresos se describe un incre-
mento preocupante; 2) las novedades del tejido graso como ór-
gano endocrino y autorregulador de la adiposidad; 3) el papel 
de la microbiota; y 4) pautas de manejo durante la consulta 
y el seguimiento del niño obeso. Conclusiones. No hay una 
implementación masiva de los estándares y referencias de la 
OMS. Aún no hay acuerdo para utilizar los puntajes z, como 
tampoco hay estandarización para el caso de los menores de 2 
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años por su cambiante composición corporal. La herramienta 
de medición más aceptada es el IMC. Este documento deja 
recomendaciones prácticas para enfocar la consulta y el segui-
miento del niño con sobrepeso y obesidad.

Palabras claves. Obesidad, sobrepeso, niños, adolescentes, 
América.

Overweight and obesity: review and update
Summary

Obesity is an epidemic with important health repercussions 
in addition to high treatment-related costs. Between 2006 
and 2007 the WHO developed new assessment tools, which 
aren't being globally used. In fact, there is no unified prob-
lem management across the hemisphere. Objectives. To up-
date obesity epidemiology, to promote application of WHO’s 
standards, to review new findings on physiopathology (i.e., 
fatty tissue as endocrine organ, intestinal microbiota), to 
update epidemiological information, and to provide man-
agement guidelines that can be integrated in clinical care. 
Methods. LAPSGHAN called up its members to collabo-
rate in preparing this review article under the direction of 
an editor/coordinator, who selected the contents and litera-
ture with the best evidencetogether with the members. Each 
member prepared a separate document for each content. The 
chosen contents were later collated, unified, and edited. Re-
sults. This documents highlights the following: 1) Although 
extreme obesity is increasing in the US, overweight and obe-
sity prevalence has stabilized, while in other countries it is 
alarmingly increasing; 2) New information regarding role of 
fatty tissue as endocrine organ and self-regulator of obesity; 
3) The promising role of microbiota; and 4) Guidelines for 
children handling during consultation and follow-up. Con-
clusions. There is no widespread implementation of stan-
dards and guidelines from the World Health Organization 
(WHO). There is no agreement as to whether z-scores or per-
centiles should be used, especially regarding children under 2 
due to their changing body complexion. The most accepted 
tool to assess overweight, obesity and severe obesity is the Body 
Mass Index (BMI). This document provides recommenda-
tions on how to approach clinical care with affected children. 

Key words. Overweight, obesity, children, adolescents, Ámerica.

Este trabajo describe una revisión y actualización del 
sobrepeso y la obesidad en edad pediátrica. Incluye los 
cambios de su comportamiento epidemiológico, la fisio-
patología con los novedosos conceptos del tejido adiposo 

y la importancia de la microbiota intestinal. Igualmente 
destaca la definición de la obesidad de acuerdo a los crite-
rios de la Organización Mundial de la Salud (OMS) que 
contribuye al esfuerzo que dicha organización ha reali-
zado para tener parámetros semejantes de valoración del 
estado nutricional a nivel mundial en especial en nuestros 
países de Latinoamérica, para finalizar con la presenta-
ción de las estrategias para un manejo práctico y eficiente 
del niño con sobrepeso y la obesidad durante la consulta 
y el seguimiento.

Para consolidar este proyecto la Junta Directiva de la 
Sociedad Latinoamericana de Gastroenterología, Hepa-
tología y Nutrición Pediátrica SLAGHNP/LAPSGHAN, 
convocó a sus socios a conformar el grupo de trabajo en 
sobrepeso y obesidad, el cual se estableció con 17 socios, 
quienes voluntariamente aceptaron el llamado. Se pro-
puso y discutió el contenido y se repartieron los temas 
escogidos entre los 17 participantes de 11 nacionalidades 
incluyendo a EE.UU.

Objetivos

Son cuatro los obejtivos que esta revisión se propo-
ne: a) referir los cambios epidemiológicos que ha tenido 
la obesidad en los últimos años y su contraste entre los 
países de bajos ingresos y los países desarrollados; b) esti-
mular la implementación de los estándares de valoración 
nutricional diseñados por la OMS para la unificación de 
la definición y su diagnóstico; c) describir el papel nove-
doso del tejido adiposo como órgano endocrino y el de la 
microbiota intestinal, que aclaran y hacen más compren-
sible el entendimiento de la aparición y el desarrollo de la 
obesidad; y por último, d) establecer conceptos unifica-
dos para su manejo integral en Latinoamérica.

Metodología

Para consultar la bibliografía con la mejor evidencia 
posible se realizó una búsqueda exhaustiva en Medline, 
Pubmed, Cochrane, Lilacs, Scielo y Bireme. Las palabras 
mesh utilizadas para la estrategia de búsqueda fueron: 
overweight, obesity, children, adolescents, metabolic syndro-
me, y obesidad, niños, síndrome metabólico, sobrepeso, 
estado nutricional, América. Un coordinador/editor exa-
minó la bibliografía por tema, determinando su calidad 
y vigencia, y se escogió entre guías de práctica clínica, 
estudios experimentales, meta-análisis, cohortes y casos 
y controles, que fueron enviadas a los 17 participantes, 
quienes por su parte también realizaron búsquedas bajo 
los mismos criterios e iniciaron la redacción de los te-
mas asignados. En adelante cada tema fue revisado por 
el coordinador/editor para luego proceder a unificar los 
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contenidos propuestos; la selección inicial de 356 referen-
cias bibliográficas fue examinada nuevamente, quedando 
un total final de 242. Al final, el texto completo en borra-
dor se envió a dos revisores en México y EE.UU., quie-
nes examinaron el manuscrito cuidadosamente y con sus 
sugerencias y correcciones, se obtuvo el texto definitivo.

Se analizaron las referencia de crecimiento publicadas 
por la OMS (OMS/MGRS, Estudio Multicentro de las 
Referencias de Crecimiento), que establece el puntaje z 
con desviación estándar (DE) para menores de cinco años 
y los estándares para niños de 5 a 19 años, y que se ba-
saron en los parámetros de la OMS/National Center for 
Health Statistics (NCHS), Centro Nacional de Estadís-
ticas Sanitarias de 1978 y los percentiles del Centers for 
Disease Control and Prevention (CDC)/National Health 
and Nutrition Examination Survey (NHANES) del 2000. 
Para la construcción de estas curvas los autores hicieron 
un ajuste de los datos de la muestra transversal de los pa-
trones de crecimiento para menores de 5 años con los 
estándares de crecimiento para preescolares de la OMS y 
con los puntos de corte del IMC para adultos tomados de 
las referencias de crecimiento de 1 a 24 años de los datos 
de la NCHS/WHO de 1997. Esta fusión hizo posible 
una transición más cercana entre los dos estándares.1

Magnitud del sobrepeso y la obesidad 

En el mundo					  
La obesidad se ha convertido en un problema gene-

ralizado de la salud pública. En el año 2014 era el do-

ble comparado con el promedio de los años ochenta; 1,9 
billones de adultos tenían sobrepeso y 600.000 estaban 
obesos. En el año 2013, la OMS estimó en 42 millones 
los menores de 5 años con obesidad y sobrepeso pasando 
de ser un problema de países de altos ingresos a hacerse 
generalizado, al punto que su incremento en países de ba-
jos ingresos es un 30% mayor y ocasiona mayor mortali-
dad que la desnutrición.2

En EE.UU., la prevalencia de sobrepeso y obesidad en 
menores de 19 años es del 32%, en el Reino Unido es del 
22,2% entre 4 a 5 años y del 33,3% de 10 a 11 años.3, 4 La 
prevalencia en los EE.UU. por grupos de edad se ha man-
tenido constante desde el año 2003 como se demuestra 
con los resultados del trabajo de Odgen y col (Figura 1),5 

se incrementa con la edad (Figura 2) y en forma paralela 
su incidencia disminuye como se demuestra en el estudio 
de Cunningham en el cual se tomaron 6807 niños de una 
cohorte de 21.260 (Figura 3), que no eran obesos al co-
mienzo del estudio.6

Paradójicamente en EE.UU., a pesar de haberse dete-
nido el incremento del sobrepeso/obesidad, la obesidad 
grave o extrema, mayor a + 3 DE, o IMC ≥ 35 kg/m2 

o percentil 99 del CDC 1999-2004, sufre un aumento 
dramático del 0,8% en 1976 al 3,8% en el período 1999-
2004, y llega al 6,9% en el período 2006-2010, con ma-
yores porcentajes en niños hispanos y afroamericanos.7, 8

En Latinoamérica
Aunque los datos son escasos y limitados, las estadís-

ticas reflejan un aumento progresivo y preocupante del 

Figura 1. Prevalencia de la obesidad a través de los años 2003-2012 por edad.
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Figura 2. Prevalencia de la obesidad en niños de 2 a 19 años 
por grupos raciales y por edad.

Figura 3. Incidencia anual de la obesidad a través del tiempo en niños de 
5 a 14 años.

sobrepeso/obesidad. En Argentina en el 2010 (10 a 11 
años de edad) se tiene un 27,9% (incluida la obesidad); 
Brasil pasó del 4,1% en 1974 (6 a 18 años de edad) al 
22,1% en el 2005 (7 a 10 años de edad) también sumados 
sobrepeso y obesidad; Costa Rica en el 2003 (7 a 12 años 
de edad) tenían sobrepeso el 34,5% y obesidad el 26,2%; 
México pasó del 17,9% de sobrepeso y 9% de obesidad 
en el 2006 (5 a 11 años de edad) al 20,2% y 14,6% en 
2012 respectivamente, y del 21,3% de sobrepeso y del 
11,9% de obesidad (12 a 19 años de edad) al 21,6% y 
13,3% respectivamente en el mismo período.9, 10

En Colombia en el ENSIN 2010, con IMC como pa-
rámetro, en menores de 5 años el 1% se encuentra en 
obesidad severa, el 5,2% en obesidad y el 20,2% en so-
brepeso. En el grupo de 5 a 17 años, el 4,1% son obesos, 
el 13,4% están en sobrepeso y el 17,5% en riesgo.11 En 

la República Domincana para 1988 y 1990 la prevalencia 
de sobrepeso fue entre 5 y 13%,12 y en 2013 fue 7% de 
niños menores de 5 años.13

Estándares con los lineamientos de la OMS	

Interpretación de los estándares
Basándose en la referencia de crecimiento OMS/

NCHS de 1978, la OMS ha señalado que la desviación 
estándar (DE) de la z de esos indicadores es relativamen-
te constante entre las poblaciones, con independencia de 
su estado nutricional, con el criterio de que los niños de 
cualquier origen étnico tienen el mismo potencial de cre-
cimiento. Las DE de los valores z pueden utilizarse, por 
lo tanto, como indicadores de la calidad de los datos an-
tropométricos.
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Definiciones
En 2006 la OMS publicó sus nuevos patrones de cre-

cimiento, que siempre deben complementarse con indi-
cadores clínicos y bioquímicos. Para elaborar las nuevas 
tablas para menores de 5 años, la OMS promovió un 
proyecto multinacional (Estudio Multicéntrico de las 
Referencias del Crecimiento o MGRS, por sus siglas en 
inglés).14-17 Al definir obesidad como la condición en la 
cual el exceso de tejido adiposo afecta de manera adversa 
la salud y el bienestar,18 determinó que se debe estimar 
el porcentaje de grasa corporal.19 Como medir el exceso 
de grasa no es fácil, se propuso la antropometría con los 
indicadores peso y talla como alternativa no invasiva, de 
aplicación universal y de bajo costo, con los cuales se cal-
cula peso para la edad z-score (WAZ), longitud/talla para 
la edad z-score (HAZ), peso para la longitud/talla z-score 
(WHZ) y la masa corporal (índice de masa corporal) para 
la edad z-scores (BMIZ), por sus siglas en inglés.20

El índice de masa corporal (IMC) se debe utilizar en 
mayores de 2 años de edad para establecer el diagnóstico 
de sobrepeso y obesidad. Este parámetro es de poca uti-
lidad para menores de 2 años y en niños cuya estatura se 
encuentre más de 2 DE de la media poblacional.

Aplicación e implementación de los estándares de la OMS
La utilización de las referencias locales es una de la ra-

zones de por qué no se han universalizado los parámetros 
de la OMS 2006-2007; en América Latina solo cuatro 
países no las han acogido y utlilzan sus propias referen-
cias: Cuba, Argentina, Brasil y Venezuela, a pesar de que 
muchos expertos afirman que el crecimiento de todas las 
poblaciones sanas, al menos hasta los 7 años, es similar y 
por lo tanto, se puede utilizar una referencia universal. 

Para el 2011, de los 219 contactados por la OMS, 
solo 125 países las habían implementado y apicado; 25 lo 
estaban considerando y 30 no lo habían hecho. La Figura 
4 muestra el estado de adopción por región geográfica.15

Figura 4. Aplicación mundial de los patrones de crecimiento infantil de 
la OMS. Abril de 2011. Tomado de de Onis M, Public Health Nutrition 
2011: 15: 1603–1610.15

Regulación endocrina del tejido adiposo

Secreción endocrina y estado inflamatorio crónico del 
tejido adiposo y sus efectos

El tejido adiposo blanco es comparable desde el punto 
de vista funcional con un órgano endocrino activo, con 
secreción de adipoquinas como leptina y adiponectina y 
factores pro-inflamatorios como el factor de necrosis tu-
moral (TNF) e interleuquinas IL-1 e IL-6, implicados en 
la enfermedad cardiovascular y en la resistencia a la insuli-
na;21, 22 es por lo cual que el contenido de masa grasa y de 

masa libre de grasa, si están armónicamente distribuidas, 
propiciarán un trabajo metabólico equilibrado;23, 24 su 
control depende del balance entre la lipolisis y lipogénesis: 
la lipolisis libera triglicéridos por acción de catecolami-
nas; éstos son fuente de energía, pero en exceso o ausencia 
de oxidación se presenta la obesidad y como consecuencia 
el riesgo cardiovascular. Su balance depende de la acetil 
coenzima A-carboxilasa (AcoA-C) que almacena, y por la 
hormona sensible a la lipasa (HSL) y la lipasa adiposa de 
triglicéridos (LATG) que movilizan. De éstas, la HSL es 
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la que más estimula la lipolisis, por lo que su disminución 
es un defecto primario manifiesto en la obesidad.25-28 Por 
otro lado, la lipogénesis está regulada por la hipertrofia 
adipocitaria y por el incremento del número de células o 
hiperplasia, mediante la adipogénesis y la apoptosis.29, 30 
Las células precursoras adipocitarias son susceptibles de 
diferenciarse, y a mayor capacidad de crear más adipo-
citos, se incrementa también la capacidad de almacenar 
más grasa. El tejido adiposo se configura entonces, como 
un órgano clave en la regulación y control del metabolis-
mo, y de su funcionalidad depende la morbilidad.

Implicaciones de la ubicación corporal de la grasa
Los depósitos subcutáneo y visceral han mostrado com-

portamientos metabólicos diferentes desde el punto de vista 
funcional, como miniórganos con funciones endocrinas pa-
ralelas. El depósito visceral en hombres es mayor que en mu-
jeres, la diferenciación celular y la lipolisis parece ocurrir con 
mayor respuesta en el adipocito subcutáneo, es decir, hay 
mayor funcionalidad en la grasa subcutánea; significa esto 
que el comportamiento metabólico en las dos localizaciones 
tiene variaciones que dependen del género y de la composi-
ción corporal,31 y la insulina tiene un comportamiento dife-
rente sobre la grasa subcutánea, cuando las mujeres tienen 
obesidad visceral.32 La obesidad visceral o la acumulación de 
grasa con distribución androide se relaciona directamente 
con el riesgo cardiovascular y metabólico.33

De acuerdo con lo anterior se han descrito en la lite-
ratura dos subtipos de obesidad: los obesos con alta masa 
grasa subcutánea y baja visceral, denominados metabó-
licamente “sanos” (MHO por sus siglas en inglés), con 
alta sensibilidad a la insulina, alto nivel de HDL y bajos 
triglicéridos, pero que no se refleja en la mortalidad y el 
riesgo de morir.34 El segundo grupo se refiere a los deno-
minados metabólicamente obesos pero con peso normal 
(MONW, siglas en inglés), los cuales se caracterizan por 
tener alta grasa visceral, IMC normal, alta masa grasa to-
tal y baja masa muscular, con baja sensibilidad a la in-
sulina, alta infiltración grasa en el hígado y triglicéridos 
altos, que tienen mayor riesgo para diabetes, síndrome 
metabólico y enfermedad cardiovascular, por su alta masa 
grasa visceral e intrahepática,23 en los que se ha encontra-
do aumento de citoquinas proinflamatorias, igual que en 
el obeso alterado metabólicamente; adicionalmente cursa 
con disminución de la masa muscular (sarcopenia) mos-
trando además las consecuencias sobre el metabolismo 
derivadas de la deficiencia de fibras musculares.35

Sarcopenia y Obesidad
La sarcopenia se define como la reducción de masa 

muscular apendicular (miembros inferiores) y disminu-

ción de la velocidad de desplazamiento, con incremento 
de la mortalidad y como un indicador del proceso de 
senectud.36, 37

La sarcopenia como resultado de la baja actividad mus-
cular tiene también efectos en el proceso de la obesidad 
en los niños. El metabolismo que se realiza en el músculo 
y que interactúa de forma sincrónica con el metabolismo 
del adipocito, requiere una gran cantidad de energía que 
garantice la síntesis protéica para una adecuada masa mus-
cular; por lo tanto, al mejorar la masa muscular, se puede 
prevenir la obesidad.38, 39 El músculo también mantiene el 
80% de la captación de la glucosa, lo cual lo convierte en el 
órgano que sostiene la insulinosensibilidad,40 y además en 
el músculo se secretan miokinas que mejoran la sensibili-
dad a la insulina estimulando el consumo de energía den-
tro del adipocito.41, 42 En resumen, lo anterior explica los 
beneficios de la actividad física que a su vez mejora la masa 
magra, como factor protector.43 Con estos fundamentos 
se ha definido otra clasificación de la obesidad denomina-
da obesidad sarcopénica en la que se combina la pérdida 
anormal de masa muscular en sujetos jóvenes sedentarios 
acompañada de la expansión de tejido adiposo.44, 45 La pér-
dida de masa muscular es más notable en los grupos de 
músculos de los miembros inferiores, que se reduce hasta 
en un 40% y es normalmente compensada por la ganan-
cia de masa grasa. En cuanto al tipo de fibra muscular, la 
sarcopenia en obesos se caracteriza por atrofia y necrosis de 
fibras del tipo II.46

Masa muscular y masa grasa en la vida intrauterina y 
en el período de lactante

El mayor determinante de la adecuada y saludable masa 
muscular esquelética es el ambiente intrauterino; al mo-
mento de nacer se han completado en número las fibras 
musculares, por lo que cualquier alteración intrauterina 
por restricción primaria o secundaria de nutrientes por 
insuficiencia placentaria o la prematurez, restringen el de-
sarrollo y cantidad de fibras musculares, que persiste aún 
después del reatrapaje compensatorio del crecimiento en la 
vida postnatal, y la hipertrofia muscular dada por el ejer-
cicio solo la compensa en forma parcial. Estos conceptos 
explican la asociación del bajo peso al nacer y la prematu-
rez, y la consecuente disminución de masa muscular, con la 
insulinorresistencia, síndrome metabólico, diabetes mellitis 
y riesgo cardiovascular en la vida posterior.47

La microbiota intestinal como factor protector

La obesidad y algunos trastornos metabólicos in-
ducidos por la dieta, están asociados con un estado de 
inflamación crónica y aumento de la susceptibilidad a 
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procesos infecciosos secundarios a la disfunción del sis-
tema inmune.48 La microbiota intestinal (MI) regula la 
inmunidad innata y adaptativa, e influye en las respuestas 
locales y sistémicas, por lo tanto, también podría influir 
en la inflamación crónica asociada a la obesidad, al meta-
bolismo de los hidratos de carbono, al gasto metabólico 
y a la resistencia insulínica subsecuente.49, 50 Además, hi-
potéticamente podría intervenir el número de macrófagos 
en el tejido adiposo, los cuales llevan a la producción de 
moléculas proinflamatorias adipoquinas y citoquinas.51, 52

Los cambios de la MI y con ella del genoma (micro-
bioma) han sido considerados como un posible factor des-
encadenante de cambios metabólicos y se ha considerado 
como agente terapéutico en los últimos años.53 También la 
actividad física sobre la pérdida de peso corporal parece in-
fluir sobre la composición de la microbiota del individuo, 
sin que se haya establecido con claridad si es causa o efec-
to.54, 55 La composición de la MI también tiene variaciones 
respecto al peso: los niños con sobrepeso a temprana edad 
presentan aumento de staphylococcus aureus, en contraste 
con los que mantienen un peso adecuado y cuyo aumento 
está en función de Bifidobacterium.56 Con estos argumen-
tos, la obesidad podría intervenirse cambiando la composi-
ción de la MI mediante su transplante de sujetos delgados a 
sujetos obesos, que parece efectivo solo en animales, al con-
trario de lo que ocurre en humanos en quienes lo único que 
se ha demostrado es una asociación de la disminución de 
peso con una alimentación adecuada, y como consecuencia 
el cambio en las características de la microbiota.57, 58

También se ha visto que se produce una mayor pérdida 
de energía en heces de individuos delgados, quienes a su vez 
tienen una mayor proporción de firmicutes, comparados con 
aquellos que tienen bacteroides.59, 60 Igualmente la MI pue-
de interactuar con los nutrientes para controlar la obesidad: 
cuando en ratones delgados, que tienen una menor propor-
ción de bacteroidetes y firmicutes, (familias de bacterias in-
testinales relacionadas con la homeostasis del metabolismos 
energético), se les suministra una alimentación alta en grasas, 
no aumenta su peso y la excreción de energía proveniente de 
los carbohidratos es mayor Como se ve el mecanismo que re-
gula estas interacciones aún no se comprende con claridad.61

El sistema de receptores de endocannabinoide (RECB) 
que interelaciona el cerebro, la microbiota intestinal y el 
tejido adiposo, produce hiperfagia y la MI modula su 
tono, disminuyendo la enfermedad metabólica.62, 63

Factores de riesgo

Factores ambientales y genéticos		
El creciente número de mujeres con sobrepeso y 

obesidad al iniciar la gestación parece tener una fuerte 

expresión en la actual epidemia de obesidad infantil,64 
que lleva a tener hijos con mayor peso y masa grasa su-
perior a la del promedio, pero también con riesgo de te-
ner prematuros o recién nacidos pequeños para la edad 
gestacional.65 Ambas situaciones se asocian con sobrepe-
so y obesidad en niños y adolescentes, en las que tiene 
influencia también la genética.66 Además de la composi-
ción corporal materna,67 los factores ambientales ejercen 
influencia: alimentación con fórmulas lácteas,68 relación 
entre la ingesta de hidratos de carbono de la gestante 
con los cambios epigenéticos y la adiposidad infantil.69 
Además, factores ambientales maternos y no maternos 
modulan la expresión fenotípica del genotipo del niño.70 
Al momento se han identificado más de 32 polimor-
fismos comunes de nucleótido único (SNPs) asociados 
con el IMC en adultos y niños,71 y nuevos loci asociados 
con el IMC, y hasta 42 genes probablemente asociados 
con la obesidad.64

Factores epigenéticos: programación fetal y alimenta-
ción temprana	

En obesidad, la genética es determinante, pero los fac-
tores ambientales son los responsables de su incremento 
en las últimas décadas. Así como la nutrición materna 
antes y durante la gestación, modulan la expresión ge-
nética de la placenta y el ambiente uterino, las prácticas 
de alimentación en los primeros meses de vida del niño 
determinan el riesgo de obesidad, diabetes y enfermedad 
cardiovascular en etapas posteriores.72, 73 Incrementos 
anormales de ganancia de peso de la madre y consumo 
inadecuado de hidratos de carbono durante la gestación, 
la composición corporal materna y la ganancia de peso 
durante los primeros dos años de vida del niño, son entre 
otros, los factores asociados a la programación temprana 
de la obesidad infantil. 

Se ha demostrado que la placenta está activamente in-
volucrada en el transporte de nutrientes al feto como uno 
de los factores predisponentes, ejerciendo efectos directos 
e indirectos en la función cardiovascular y endocrina, que 
a largo plazo puede predisponer a enfermedad metabólica 
y cardiovascular en el adulto.74-76 Igualmente en la progra-
mación de la composición corporal una rápida ganancia 
de peso en los primeros 2 años es predictor de obesidad 
en edades posteriores.77

Incremento anormal de peso en el lactante	
El aumento rápido de peso durante la lactancia es uno 

de los mayores factores de riesgo para la obesidad en la ni-
ñez.78-80 Los niños que estaban obesos entre los 9 y los 24 
meses, tuvieron tres veces más probabilidades de mante-
ner este sobrepeso a los 4 años.81 Los niños con sobrepeso 
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a los 5 años, tienen cuatro veces más probabilidades de 
desarrollar obesidad antes de los 14 años.6 En otra evalua-
ción longitudinal los niños que tenían obesidad y obesi-
dad severa a los 5 años, tuvieron una tasa de aumento de 
peso e IMC significativamente mayor entre los 2-6 meses 
de edad.82 En un estudio retrospectivo se demostró que el 
período crítico para prevenir la obesidad infantil es du-
rante los primeros 2 años de vida, y en la mayoría de los 
casos, durante los primeros 3 meses de edad.83

Diagnóstico

La antropometría en la evaluación del sobrepeso y la 
obesidad		

La obesidad es una enfermedad caracterizada por el 
aumento de la grasa corporal.18 Ésta aumenta progresiva-
mente después del nacimiento en alrededor de 13 a 25% 
a los 6 meses de edad. Luego decrece progresivamente 
para llegar al rededor de 18 a 20% a los 2 años de edad.84

En pediatría, se dispone de medidas indirectas para 
evaluar la obesidad: 

- Peso/Longitud-Talla: valora el peso de un niño con 
respecto al que debería tener para su talla o longitud, 
de manera independiente de la edad. Se correlaciona 
con el porcentaje de la grasa corporal y se utiliza en 
niños menores de cinco años de edad. Algunos autores 
recomiendan el uso de este indicador antropométrico 
para niños menores de dos años de edad y en pacientes 
con talla baja grave.85

- IMC: es el índice más aceptado actualmente para 
evaluar la obesidad infantil a partir de los 2 años de 
edad y del adolescente. El IMC o índice de Quetelet 
es una expresión del peso referido a la talla y se calcula 
dividiendo el peso corporal expresado en kilogramos 
por la talla elevada al cuadrado expresada en metros. 
En niños y adolescentes guarda muy buena relación 
con la grasa corporal medida por pliegues cutáneos. 
También se asocia a los marcadores de complicacio-
nes secundarias de obesidad, incluidas la hipertensión 
arterial, dislipidemia, hiperinsulimemia y mortalidad 
a largo plazo. 

La detección de una variación superior a dos puntos en 
el IMC en un año debe considerarse un signo de alarma 
para sobrepeso.
El rebote adipositario corresponde al segundo incremento 
en la curva del IMC que ocurre normalmente entre los 5 y 
los 7 años de edad. Un rebote adipositario temprano (3,2 
años) se asocia con un incremento en el riesgo de obesidad 
reflejando un crecimiento acelerado. La edad del rebote 
adipositario es un predictor de masa grasa en la adultez.86

- Pliegues cutáneos: es una herramienta de medición de 
la masa grasa de un individuo. El estudio multicéntrico 
de la OMS publicó valores normales de pliegues tri-
cipitales y sub-escapulares para niños y niñas entre 3 
meses y 5 años de edad. Para niños entre 0 y 19 años de 
edad, se disponen también de las tablas de percentiles 
de pliegues tricipital y sub-escapular de Tanner (1975). 

- Circunferencia de la cadera (CC): es un método sen-
cillo, económico y reproducible que se utiliza para 
valorar la distribución del tejido adiposo abdominal 
subcutáneo (TAAS) y del tejido adiposo abdominal 
visceral (TAAV).87 El de mayor valor para evaluar el 
riesgo de síndrome metabólico y cardiovascular es el 
visceral, que correlaciona relativamente bien con la re-
sonancia magnética (patrón de oro).88, 89

Se han descrito varios sitios para tomar la medida; 
unos autores describen ocho, pero los sitios más utilizados 
son cuatro: el borde inferior de la última costilla, el sitio 
más delgado de la cintura, el punto medio entre el borde 
inferior de la costilla y la cresta ilíaca, y el borde superior 
de la cresta ilíaca.90, 91 A pesar de esta variabilidad y la 
demostración en niños de que el sitio no afecta la corre-
lación para los factores de riesgo, incluyendo a nivel del 
ombligo, se ha recomendado, de acuerdo con la NHA-
NES, la cresta ilíaca como el sitio de mayor confiabilidad, 
y con este punto de medición se establecieron unos pun-
tos de corte para niños que pueden tomarse como con-
fiables y estandarizados.92-94 El consolidado de los puntos 
de corte en percentiles en niños de 2 a 18 años de los tres 
grupos étnicos se detalla en la Tabla 1. 

En la Tabla 2 se observan los criterios diagnósticos 
de obesidad en niños y en adolescentes según parámetros 
antropométricos. 

- Bioimpedanciometría y absorciometría dual de rayos 
X (Dexa): son dos métodos para la evaluación de la 
obesidad infantil disponibles solo para investigación. 

La historia clínica y el examen físico en la evaluación 
del sobrepeso y obesidad 

A pesar de ser la herramienta más común para el diag-
nóstico de sobrepeso y obesidad, el IMC no es totalmente 
útil en niños por el notable cambio de la composición 
corporal.95 Es por ello que el diagnóstico debe ser com-
plementado con otros métodos:96-99

•	 Anamnesis alimentaria: Los puntos claves son: co-
mer en restaurantes, consumir bebidas azucaradas, ingesta 
frecuente de pasabocas, tamaño de las porciones y consu-
mo de comidas procesadas con alta densidad energética, 
comúnmente denominados “comida chatarra”, que ade-
más contienen aditivos en su mayoría nocivos.100-102 Son 
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Tabla 1. Circunferencia de la cadera expresada en cm de 9.713 ni-
ños de 2 a 18 años de tres grupos étnicos en EE.UU. (NHANES III).

Tabla 2. Criterios diagnósticos de la obe-
sidad en niños y adolescentes. En desvi-
aciones  estándar (DE).

productos de alta densidad energética con un contenido 
bajo o nulo de proteínas,103 ricas en grasas saturadas y 
trans y un alto respaldo mediático.104 De otro lado, in-
corporar buenos hábitos como tomar desayuno previene 
sobrepeso, la obesidad y asimismo mejora el IMC sin que 
se pueda afirmar la causalidad de estos hallazgos por ser 
trabajos observacionales.105, 106

•	 Otras medidas antropométricas: si bien el IMC es 
un buen indicador del exceso de grasa corporal, se han 
propuesto otros métodos. Los más comúnmente usados 
son la CC, aislada o relacionada con la altura [radio cir-
cunferencia-altura (rC/A)] y la medida de los pliegues cu-
táneos. Estas medidas no son del todo confiables porque 
no tiene puntos de corte unificados para pediatría.93, 94
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Complicaciones

Con el aumento de la obesidad infanto-juvenil, apa-
recen las complicaciones: diabetes, apnea hipoapnea 
obstructiva del sueño (SAHOS), problemas óseos y ar-
ticulares, dislipidemias, síndrome metabólico (SM) y la 
enfermedad de hígado graso no alcohólico (EHGNA).

•	 Diabetes mellitus tipo 2 (DM2): el riesgo de desa-
rrollarla aumenta considerablemente con el aumento del 
IMC. Su incremento a + 2DE en el niño, se acompaña 
de aumento del riesgo de presentar hiperinsulinemia en el 
12,6%. Cuando se realiza la prueba de tolerancia oral a 
la glucosa (PTOG) en niños y adolescentes obesos, se en-
cuentra que entre un 17 al 25% presentaban alteración en 
la prueba y un 4 al 6% tenían DM2 no diagnosticada.107

•	 Hipertensión arterial (HTA) y enfermedad cardio-
vascular (ECV): la obesidad, la intolerancia a la glucosa y 
la HTA se asocian con mayor riesgo de mortalidad antes 
de los 55 años, pasando a ser la obesidad un predictor 
de muerte, debido al riesgo de ECV. La presión sanguí-
nea elevada durante la infancia es un signo de alarma que 
contribuye al aumento del riesgo cardiovascular en la vida 
adulta. Aunque el impacto de la ECV y la muerte se ven 
en la edad adulta, el proceso fisiopatológico y los factores 
de riesgo asociados comienzan durante la infancia.108

•	 Apnea-hipoapnea obstructiva del sueño (SAHOS): se 
caracteriza por episodios de obstrucción respiratoria con 
interrupción y fragmentación del sueño, hipoxia inter-
mitente e hipercapnia. La obesidad produce un aumento 
en la presión crítica de cierre de la vía área superior, ya 
sea por un efecto directo debido a los depósitos de tejido 
adiposo o por efecto indirecto, al disminuir la capacidad 
contráctil de los músculos dilatadores faríngeos, lo que 
explica la hipercapnia repetitiva.109

•	 Dislipidemias: dependen de factores hereditarios, 
como del tipo de alimentación, la obesidad, el sedenta-
rismo y la resistencia a la insulina, los cuales han sido 
identificados como factores epigenéticos de riesgo cardio-
vascular desde la niñez. Las estrías grasas, como depósitos, 
principalmente de colesterol, en la íntima arterial, se ini-
cian antes de los 10 años y en las arterias coronarias hacia 
fines de la segunda década. Se ha establecido con eviden-
cia que estos cambios se inician en la infancia con deter-
minantes como la obesidad y la resistencia a la insulina.110

•	 Síndrome metabólico: no hay definición unificada 
en niños pero las existentes han sido adaptadas tenien-
do en cuenta sus características biológicas y los cambios 
puberales.111-114 La prevalencia es variable: a modo de 
ejemplo está un estudio en Brasil en el que se analizaron 
adolescentes obesos y encontraron que el SM fue diagnos-

ticado en el 39,7, 51,2 y 74,4% de acuerdo a tres defini-
ciones distintas: la del IDF, la de Cook y la de de Ferranti, 
respectivamente.115-117

•	 Enfermedad de hígado graso no alcohólico (EHG-
NA): es la enfermedad hepática crónica más prevalente en 
la población pediátrica. La incidencia general es de 9,6% 
pero asciende hasta el 38% en los niños obesos.118 La pre-
sencia de hígado graso en niños y adolescentes obesos con 
SM es variable pero alcanza, de acuerdo con algunos re-
portes, el 95%.119 La predisposición genética y el medio 
ambiente contribuyen a una mayor susceptibilidad para 
su desarrollo pero los mecanismos no han sido adecuada-
mente descritos hasta el momento.

Prevención

Estado nutricional preconcepcional: el bajo peso ma-
terno preconcepcional aumenta el riesgo de bajo peso al 
nacer y retardo de crecimiento intrauterino y aumenta 
1,8 veces el riesgo de sobrepeso a los tres años. Igualmente 
el sobrepeso/obesidad maternos previos, aumenta el ries-
go de macrosomía y aumenta el riesgo de sobrepeso hasta 
2,1 veces en la descendencia a los 3 años de edad.120

•	 Sobrepeso materno: una ganancia anormal de peso 
durante la gestación aumenta la probabilidad de sobrepe-
so/obesidad en un 46% en la descendencia. La ganancia 
anormal de peso durante la gestación tuvo un mayor im-
pacto en el sobrepeso/obesidad del niño, entre las muje-
res de peso normal pregestacional, lo que sugiere que el 
efecto puede ser independiente de predictores genéticos 
de la obesidad.121

•	 Consumo de cigarrillo: está relacionado con el efec-
to nocivo de la nicotina que se transporta a través de la 
placenta y el monóxido de carbono que puede influir en 
la función vascular placentaria y causar hipoxia fetal. Fue-
ra de demostrar claramente que el tabaquismo materno 
durante el embarazo se asoció con sobrepeso a la edad 
de 3 años, otro estudio comprobó que entre las madres 
que dejaron de fumar al principio de la gestación no se 
encontró asociación con obesidad en la descendencia.122

•	 Tipo de nacimiento: cuando los niños nacen por ce-
sárea tienen mayor probabilidad de obesidad a los 3 años 
(OR 2,10; IC 95%: 1,36-3,23); aunque faltan más estu-
dios, las futuras madres que eligen el parto por cesárea, 
en ausencia de una indicación obstétrica o médica, deben 
ser conscientes de que sus hijos pueden tener un mayor 
riesgo de obesidad.123

•	 Peso al nacimiento: varios estudios han demostrado 
que el alto peso al nacimiento es un factor de riesgo para 
sobrepeso/obesidad.124, 125 Neonatos con peso ≥ 3,86 kg 
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fueron 2,17 veces más propensos a tener sobrepeso entre 
los 4 y 5 años de edad.125

•	 Leche materna versus fórmula: el efecto protector de 
la leche materna está plenamente demostrado en un por-
centaje moderado pero no despreciable del 6 a 22%.124-126 
El efecto protector para obesidad de la leche materna pa-
rece basarse en que los lactantes autorregulan su ingesta, 
mientras que el uso de biberón puede alterar las señales de 
hambre y saciedad, y alterar la percepción de los cuidado-
res. Este factor protector va más alla; cuando los lactan-
tes se alimentan exclusivamente con leche materna en el 
primer semestre, en el segundo semestre solo el 27% des-
ocuparon la taza o el biberón en comparación con el 54% 
de los lactantes que fueron alimentados con leche materna 
más fórmula, y el 68% de los que fueron alimentados sólo 
con fórmula en el primer semestre. El análisis indicó que 
los lactantes alimentados con fórmula en el primer semes-
tre de vida tenían el 71% o 2 veces más probabilidades de 
vaciar la botella o taza en el segundo semestre de vida.127-129

•	 Alimentación complementaria: a los 3 años de edad, 
los niños a los que se les introdujo la complementaria an-
tes de los 4 meses, tuvieron entre 1,2 y 6,3 veces más ries-
go de sobrepeso, cifras que aumentaron cuando además 
recibieron fórmula.130, 131 Este riesgo no es significativo 
cuando la introducción de la complementaria se hace en 
niños alimentados con leche materna. 

Grupos de riesgo por tamizaje con el IMC en escolares 
y adolescentes

A pesar de que la tendencia para la evaluación de la 
obesidad con el IMC debe ser con los parámetros de la 
OMS,132 hay quienes recomiendan hacerlo con los de la 
International Obesity Task Force (IOTF), lo que lleva a 
una falta de acuerdo. Sin embargo, tómese con uno u 
otro, en la práctica, el IMC es reconocido como la mejor 
herramienta.

Recomendaciones:

•	 El IMC no es una evaluación directa de la obesi-
dad, pero la sensibilidad de un IMC superior 25 kg/m2 se 
utiliza para identificar a los niños con mayor adiposidad. 

•	 La obesidad extrema o severa lleva al incremento 
de los riesgos comparada con la obesidad.

•	 Algunos niños en la categoría de sobrepeso pueden 
tener incremento de la grasa visceral y pueden no ser de-
masiado gordos; el juicio clínico debe ser utilizado para 
determinar los riesgos de salud y la intervención adecuada 
para estos niños.

•	 El tener un mayor índice de TAAV aumenta los 
riesgos y es mejor predictor que el TAAS.

•	 El IMC debe ser calculado y documentado en la his-
toria clínica de todos los niños de 2 a 18 años por lo menos 
anualmente, de ser posible en una visita del niño sano. 

•	 Los menores de 2 años con un peso/longitud > 
+1DE, deben evaluarse con IMC.

•	 El cálculo del IMC debe incluirse en la evaluación 
del paciente junto con la toma de los signos vitales, antes 
de ingresar a la consulta.

•	 Se debe colocar una tabla con el IMC en cada con-
sultorio y los registros electrónicos deben tener una cal-
culadora que lo haga.

•	 Utilizar herramientas como carteles y folletos en 
toda la instalación para ayudar en la identificación y noti-
ficación a los pacientes sobre los riesgos de salud relacio-
nados con la obesidad.

•	 Promover un estilo de vida sano alrededor de la 
nutrición y la actividad fomentando al mismo tiempo al 
paciente y al conocimiento de los padres de su IMC. 

Educación, teniendo en cuenta grupos etarios
•	 Requerimientos calóricos por actividad física: la Food 

and Agriculture Organization of the United Nations 
(FAO/UN) en el año 2001 emitió un reporte en el que se 
calcularon los requerimientos energéticos para todas las 
edades y se dictaron las recomendaciones de energía du-
rante la gestación y la lactancia.133-135

En el Tabla 3a se enlistan los requerimientos de ener-
gía en el primer año de vida, y en las Tablas 3b y 3c los 
requerimientos energéticos en niñas y niños de 1 a 18 
años de acuerdo al grado de actividad física que son útiles 
para el cálculo de una alimentación adecuada.134

Tabla 3a. Requerimiento energé-
tico basal en niños de 1 a 12 meses.*
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Tabla 3b. Requerimiento energético en niñas de 1 a 18 años de acuerdo al grado de activi-
dad física.

Tabla 3c. Requerimientos energéticos en niños de 1 a 18 años de acuerdo al grado de 
actividad física.
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•	 Recomendaciones de actividad física: una actividad fí-
sica regular para mejorar la salud cardiorrespiratoria, mus-
cular y ósea, la composición corporal y los biomarcadores 
de salud cardiovascular y metabólica, son fundamentales 
para mantener un balance energético adecuado.135

A continuación se presentan las definiciones pertinen-
tes para tomar acciones al respecto:136

•	 Actividad física: es cualquier movimiento del cuer-
po realizado con los músculos esqueléticos que requiere un 
gasto de energía. Puede ser de diversos tipos: aeróbica o 
para mejorar la fuerza, la flexibilidad o el equilibrio. 

•	 Actividad física moderada: en una escala absoluta, es 
la actividad física realizada de 3 a 5,9 veces más intensa-
mente que en estado de reposo. 

•	 Actividad física vigorosa: en la misma escala, es la 
actividad física que se realiza con una intensidad 6 o más 
veces superior a la del estado de reposo, en adultos, y por lo 
general 7 o más veces superior en niños y jóvenes.

•	 Actividad aeróbica: la actividad aeróbica o actividad 
de resistencia, mejora la función cardiorrespiratoria (cami-
nar a paso rápido, correr, montar en bicicleta, saltar con 
una cuerda o nadar).

Las principales recomendaciones de actividad física 
para niños pequeños son:

•	 Estimular la actividad física en la cuna, con mo-
vimiento y juego supervisado durante el baño, estimular 
el gateo y el juego y actividades en un piso blando; y en 
niños mayores de un año, actividad física de por lo menos 
3 horas al día en varios momentos.136-138

•	 En niños de menos de 2 años, se recomienda que 
no vean televisión y no usen juegos electrónicos (DVD, 
computadora o teléfonos) y en niños de 2 a 5 años, limi-
tarlos a menos de 1 hora al día.136-138

•	 Motivar a la familia a participar con sus hijos en 
actividades físicas dentro y fuera de la casa y desestimular 
actividades sedentarias.

En niños y adolescentes la actividad física consiste en 
juegos, deportes, caminatas, actividades recreativas, edu-
cación física o ejercicios con la familia, en la escuela o en 
actividades comunitarias.136, 137, 139 Las recomendaciones 
2010 de la OMS para niños y adolescentes de 5 a 17 años 
de edad son las siguientes:136

- Los niños y jóvenes deberían acumular un mínimo 
de 60 minutos diarios de actividad física moderada o 
vigorosa.

- La actividad física durante más de 60 minutos repor-
ta beneficios adicionales para la salud.

- La actividad física diaria debe ser, en su mayor par-
te, aeróbica. Conviene incorporar, como mínimo tres 
veces por semana, actividades vigorosas que refuercen, 
en particular, los músculos y huesos.

El uso de tarjetas de reporte de actividad física, que 
tienen como objetivo su registro en niños y adolescentes, 
ha sido exitoso en Canadá,140 y ha sido replicado en 14 
países. Esta tarjeta tiene como fin principal el empode-
ramiento del movimiento para que los niños aumenten 
el ejercicio y para valorar su impacto se han usado indi-
cadores a varios niveles: 1) estrategias gubernamentales y 
no gubernamentales; 2) ámbito de influencia, especial-
mente la escuela, la familia y amistades; y 3) estrategias 
que contribuyan a incrementar la actividad física, como 
son deportes organizados, uso de bicicleta como medio de 
transporte activo, juego activo y reducción de actividades 
sedentarias. 

•	 Recomendaciones de sueño: en los últimos 20 años 
se ha observado una reducción en el tiempo de sueño en 
lactantes, niños y adolescentes, entre 30 a 60 minutos 
diarios, por retraso en la hora de acostarse en la noche.141 
Una menor duración del sueño puede ser un factor de 
riesgo para obesidad, diabetes tipo II, enfermedad coro-
naria, hipertensión arterial y otras enfermedades crónicas; 
probablemente la falta de sueño condiciona mayor inges-
ta calórica, fatiga y menor actividad física.142 Al respecto 
la National Sleep Foundation (NSF) ha dado las siguientes 
recomendaciones de sueño para niños menores de 5 años 
en un período de 24 horas:143

- Recién nacidos a 3 meses: 14-17 horas (rango: 11-
19). Inapropiado, menos de 11 y más de 19 horas.

- Lactantes de a 4 a 11 meses: 12-15 horas (rango: 
10-18) durante la noche con siestas de 30 minutos a 
2 horas de una a cuatro veces por día. Inapropiado, 
menos de 10 y más de 18 horas.

- Niños de 1 a 2 años: 11-14 horas (rango 9-16). Ina-
propiado, menos de 9 y más de 16 horas.

- Preescolares de 3 a 5 años: 10-13 horas (rango: 8-14). 
Inapropiado, menos de 8 y más de 14 horas.

•	 Alimentación complementaria de acuerdo a la OMS: 
la OMS recomienda lactancia materna exclusiva por 6 me-
ses y continuarla hasta los 2 años o más, e iniciar la ali-
mentación complementaria a los 6 meses. El período de 
alimentación complementaria es aquel en el que se proveen 
otros alimentos o líquidos junto con leche materna.144-147

De acuerdo a varios documentos publicados por la 
OMS, la alimentación complementaria es un compo-
nente muy importante de la llamada “ventana crítica” de 
oportunidades de los primeros 1.000 días, que incluye la 
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gestación y los dos primeros años de vida.148, 149 Las prin-
cipales recomendaciones de alimentación complementa-
ria son las siguientes:144-147

- Preparar y servir alimentos complementarios con 
densidad energética mayor a la de la leche materna, lo 
que garantiza que los lactantes reciban un aporte caló-
rico adecuado, tomando en cuenta que su capacidad 
gástrica funcional es de 30 g/k de peso.

- Introducir un alimento nuevo cada 3 a 5 días y evitar 
la ingesta de otros líquidos que no sean leche materna, 
fórmula láctea o, en su defecto, agua.

- Iniciar carne o alimentos fortificados con hierro 
como primeros alimentos, ya que son alimentos ricos 
además en zinc.150

- Iniciar con 2-3 comidas/día, e incrementarlas a 3-4/
día, con alimentos en papilla, que deben pasar rápida-
mente a alimentos macerados no más tarde de los 8 
meses de edad.

- Los alimentos complementarios deben proporcionar 
200 cal/día de los 6 a los 8 meses, 300 cal/día de los 9 a los 
11 meses, y 550 cal/día de los 12 a los 23 meses de edad.

El impacto de la alimentación complementaria como 
riesgo de obesidad ha sido ampliamente estudiado en los 
últimos años.151 Los principales puntos que han sido ana-
lizados son los siguientes:

•	 Edad de introducción de alimentos sólidos: se ha su-
gerido que el iniciar alimentos complementarios antes de 
los 4 meses de edad aumenta el riesgo de obesidad, espe-
cialmente si el lactante ha sido alimentado con fórmulas 
lácteas, o por menos de 5 meses con leche materna. Se ha 
especulado que una dieta rica en nutrientes puede progra-
mar en forma adversa el sistema cardio-metabólico y pro-
mover un crecimiento acelerado. El prolongar la lactancia 
materna exclusiva hasta los 6 meses promueve un creci-
miento más lento y reduce la posibilidad de sobrepeso.152

•	 Tipo de alimentos: es importante que los lactantes 
sean expuestos a una gran variedad de frutas y verduras 
para garantizar la incorporación de esos alimentos en su 
alimentación posterior. Añadir pequeñas cantidades de pu-
rés de verduras a la leche materna y al cereal del lactante 
alrededor del quinto mes de vida, permite una mayor y más 
rápida aceptación de las mismas a corto y largo plazo.153

•	 Azúcares: la ingestión de jugos de frutas debe ser de 
4 a 6 onzas como máximo al día, no deben iniciarse antes 
de los 6 a 12 meses de edad, como tampoco ser adiciona-
dos con sacarosa. Los alimentos complementarios comer-
ciales tienen cantidades importantes de azúcares y de sodio 
y pueden contribuir a una ganancia excesiva de peso.154

•	 Energía: la densidad energética de los alimentos 
complementarios y de las fórmulas lácteas debe monitori-
zarse para evitar un consumo excesivo y aumento de peso.

•	 Grasa: la grasa debe proporcionar del 30 al 40% 
de la energía total ingerida en niños menores de 2 años; 
la reducción de grasas saturadas y colesterol en la ali-
mentación e incremento de ácidos grasos poliinsatura-
dos, aceites vegetales y leche descremada después del 
año de edad, puede prevenir obesidad y riesgos cardio-
vasculares.151

•	 Proteínas: las fórmulas infantiles bajas en proteínas 
se parecen más en su composición a la leche materna y 
pueden reducir un incremento de peso a los dos años de 
edad. La ingestión de cantidades importantes de proteína 
de leche de vaca promueve mayor incremento de peso, 
lo que no sucede con la proteína de la carne, por lo que 
se recomienda limitar la ingestión de leche de vaca en el 
segundo año de edad.151, 152, 155, 156

•	 Alimentación perceptiva: refleja reprocidad entre 
niño y cuidadores en un proceso que se ha conceptuali-
zado en 4 pasos:157, 158 1) los cuidadores crean una rutina, 
estructuran expectativas, y un contexto emocional que 
promueve interacción; 2) el niño responde y da señales 
al cuidador; 3) los cuidadores responden rápidamente de 
manera que proporciona un soporte emocional adecuado 
de acuerdo al desarrollo del niño; 4) el niño experimenta 
respuestas predecibles. En la práctica de esta alimentación 
perceptiva, la OMS recomienda:145, 147

- Alimentar a los lactantes y niños pequeños directa-
mente y ayudar a los niños mayores cuando comen 
por sí solos, respondiendo a sus signos de hambre y 
satisfacción.

- Alimentar despacio y pacientemente, y animar a los 
niños a comer, pero sin forzarlos.

- Si los niños rechazan varios alimentos, experimentar 
con diversas combinaciones, sabores, texturas y méto-
dos para estimularlos  a comer.

- Minimizar las distracciones durante las horas de comida.

- Recordar que los momentos de comer son períodos 
de aprendizaje y amor, por lo que se debe hablar con 
los niños y mantener el contacto visual.

Una alimentación no perceptiva hace que los cuida-
dores controlen y dominen el momento de alimentación 
y se asocia a pobre autorregulación de la alimentación y 
riesgo de obesidad.

•	 Diseño de alimentación sana con raciones o grupos de 
alimentos: las guías alimentarias permiten traducir las me-
tas nutricionales de la población en mensajes prácticos, 
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tomando en cuenta factores sociales económicos y cultu-
rales.159 Es así como en México se diseñó e implementó el 
“Plato del bien comer”, en Costa Rica el “Círculo de ali-
mentación saludable”, en Guatemala la “Olla familiar”160, 

161 y en EE.UU. el “Choose my plate”.162 A pesar de que en 
América Latina y el Caribe existen guías alimentarias en 
más de 25 países, al evaluar el estado actual de estas guías, 
se ha comentado que los países ponen un gran esfuerzo 
en su elaboración y poco en las estrategias de implemen-
tación y evaluación.

La Academy of Nutrition and Dietetics (AND), diferen-
tes guías de alimentación163 y algunos consensos de obe-
sidad,164, 165 emiten algunas recomendaciones generales 
importantes que se describen a continuación:

- Promover el consumo de una gran variedad de ali-
mentos saludables.

- Limitar el consumo de bebidas azucaradas.

- Desayunar todos los días.

- Ajustar las porciones de alimentos a la edad.

- Reducir el consumo de grasas sólidas y consumir 
productos lácteos bajos en grasa.

- No comer frente a un televisor.

Transición epidemiológica: impacto sobre la obesidad
Desde la década de los 80 para todos los países lati-

noamericanos se ha dado un aumento en la prevalencia de 
obesidad. Este incremento para Chile en particular ha ido 
paralelo a la disminucion y la posterior desaparición de la 
desnutrición, distinto a la situación de los demás países 
del área en los que la desnutrición sigue prevalente con 
pocas o ninguna modificaciones.166

Este aumento en la prevalencia ha coincidido con 
el aumento del ingreso económico. En adultos, las pre-
valencias medidas en la Encuesta Nacional de Salud 
2009/2010 en la población mayor a 18 años fue de 20% 
en hombres y 29% en mujeres, siendo el de las mujeres 
de nivel socioeconómico bajo el grupo poblacional con la 
mayor prevalencia de obesidad en Chile.167, 168

Las causas del cambio son muy variadas pero prin-
cipalmente se pueden atribuir a dos factores, la falta de 
ejercicio y la ingesta de alimentos altos en calorías que 
llegan masivamente al país desde finales de los años 70, 
sin embargo, se ha publicado relativamente poco en estas 
áreas.169-171

La falta de información representativa sobre estado 
nutricional, ingesta de alimentos y actividad física en ni-
ños hace muy difícil definir las estrategias y la toma de 
decisiones gubernamentales sobre la prevención de mal-
nutrición por exceso en Chile. 

Estrategias de manejo

Identificación y manejo temprano del incremento de 
peso en el lactante

Una forma de interpretar el crecimiento y/o aumento 
de peso en la práctica clínica es usando las curvas de la 
OMS de los 0 a 59 meses.172 Las definiciones básicas de 
crecimiento de la OMS son:

- Peso para la edad: refleja masa corporal alcanzada en 
relación con la edad cronológica.

- Longitud- talla para la edad: refleja el crecimiento 
lineal alcanzado en relación con la edad cronológica 
y sus déficits. Se relaciona con alteraciones del estado 
nutricional a largo plazo.

- Peso para la longitud-talla: refleja el peso corporal en 
proporción al crecimiento alcanzado en longitud o ta-
lla independiente de la edad. Ayuda a identificar niños 
con bajo peso para la talla o para identificar niños con 
peso para la longitud/talla elevado que pueden estar 
en sobrepeso u obesidad.

- IMC: es un indicador más preciso para comparar 
peso para la longitud-talla.

La identificación del aumento anormal de peso del 
lactante se puede realizar:

- Clínicamente utilizando los patrones de referencia 
de crecimiento de la OMS: 

- Peso para la longitud-talla ≥ 2 DE.

- IMC para la edad ≥ 2 DE.

- Cambiar de carril hacia arriba en las tablas entre el 
nacimiento y los 2 años.

- Obteniendo la diferencia de puntuación z de peso: 
La puntuación z se define como el cálculo estadísti-
co que compara los datos del valor observado con la 
población de referencia de manera estandarizada, Ver 
Tablas 4 a y b. (Se hace la equivalencia con los percen-
tiles en desuso progresivo). En la Tabla 5 se detallan 
los diagnósticos y su interpretación.

Una de las formas de identificar aumento anormal de 
peso es cuando hay un incremento ≥ a 0,67 entre la DE 
de la puntuación z de peso para la edad al nacimiento y 
la DE de la puntuación z de peso para la edad a una edad 
posterior (para lactantes).173, 174

- Calculando la velocidad de aumento de peso: peso 
en kg a los 6 meses menos peso al nacer en kg sobre 
la edad exacta en meses (promedio para lactantes de 
700 g/mes).175

Los lactantes con tendencia al incremento ponderal 
o con IMC elevado en los primeros 24 meses de edad 
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Tabla 4a. Equivalencias 
entre puntuación Z y per-
centiles.

Tabla 4b. Equivalencias 
entre puntuación Z y por-
centajes.

Tabla 5. Interpretación de la puntuación Z en DE y los diagnósticos clínicos 
correspondientes. 
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tienen un aumento significativo en el riesgo de sobrepeso 
en la edad preescolar, por lo que la identificación tem-
prana de este tipo de pacientes es clave para implementar 
estrategias que busquen disminuir el riesgo de sobrepeso 
u obesidad durante la edad preescolar y durante la ado-
lescencia. 

Estudios documentando riesgo
Los factores de riesgo que relacionan problemas en las 

etapas iniciales de vida y obesidad en la niñez y que están 
frecuentemente documentados incluyen: 

•	 IMC y/o peso materno elevado previos a la ges-
tación: el IMC materno, diabetes gestacional (DG), 
peso al nacer y la obesidad en la adolescencia se han 
documentado en un estudio nacional de actividad, y 
crecimiento, que incluyó 14.881 niños de 9 a 14 años, 
quienes fueron encuestados acerca de su dieta, la acti-
vidad, crecimiento, estatura y peso; y a las madres so-
bre DG, estatura, peso y el peso al nacer de sus niños. 
El estudio concluyó que las madres obesas y/o con DG 
tienen hijos con alto peso al nacer y son más propensos 
a ser adolescentes obesos.176

•	 Aumento anormal de peso materno durante gestación: 
el estilo de vida materno y el rápido aumento de peso 
inciden sobre el peso del lactante. Se encuestaron 1.524 
madres japonesas de niños de 2 años sobre los métodos 
de alimentación, momento de iniciación de los alimentos 
sólidos y la edad gestacional al nacer. Se obtuvo, entre 
otros, número de comidas diarias, la dieta, hábitos de fu-
mar y el consumo de alcohol durante el embarazo. Los 
hallazgos se resumen en que el bajo peso al nacer predijo 
el aumento rápido de peso del lactante, el rápido aumen-
to de peso en lactantes se encontró más frecuentemente 
en madres que tuvieron IMC alto o que reportaron co-
mer una sola comida/día, así como el fumar diariamente 
antes o durante el embarazo y consumir alcohol antes de 
la gestación.177

•	 Peso anormal al nacer (muy alto o bajo): para de-
terminar si el peso/longitud al nacer y el peso/longitud 
desde el nacimiento hasta los 6 meses se asocia con obe-
sidad a los 3 años, Taveras y colaboradores obtuvieron 
los datos de peso de nacimiento de 559 historias clínicas, 
puntuación z de peso/longitud al nacer y de nuevo a los 
6 meses y 3 años, y el aumento de peso/longitud en los 
primeros 6 meses de vida se asoció con riesgo de obesidad 
a los 3 años.178

•	 Tasa elevada de aumento de peso durante los dos 
primeros años de vida: se realizó un estudio de cohortes 
retrospectivo en el que se analizaron los datos de 854 in-
dividuos con el propósito de determinar la probabilidad 

de obesidad en la adultez temprana en relación a la pre-
sencia o ausencia de obesidad en la niñez y a la presencia 
y ausencia de obesidad en los padres.179 El 94% de los 
participantes eran blancos no hispanos. La obesidad en 
los niños entre 1 a 2 años de edad se asoció con un riesgo 
incrementado de obesidad en la vida adulta,  el riesgo de 
obesidad era significativamente mayor si la madre y/o el 
padre eran obesos y se corroboró claramente que uno de 
los mejores momentos para intervenir es antes de los 3 
años, enfocándose en los padres y la familia.

Lo que puede y debe hacer el pediatra
Una estrategia prometedora es controlar, como ya se 

mencionó, tempranamente (antes de los dos años), el in-
cremento de peso en los lactantes interviniendo sobre los 
factores modificables: 

•	 Modificación de los hábitos de salud de la familia: 
en los primeros dos años de vida se presenta el momento 
oportuno para promover el gusto por comidas saludables 
como frutas y vegetales.180

•	 Alimentación: los patrones dietarios asociados 
a sobrepeso surgen muy temprano y se mantienen por 
siempre. En el estudio FITS (Feeding Infants and Toddlers 
Study por sus siglas en inglés),181 los lactantes menores 
de 6 meses mostraron una ingesta energética mayor del 
14% que lo requerido; el 45% de los lactantes entre 9 y 
12 meses de edad y el 66% de lactantes a los 18 meses 
consumen bebidas azucaradas y el 37% de los niños entre 
6 y 9 meses y el 28% entre 9 y 15 meses no consumieron 
ni una sola porción de verduras.

•	 Fomentar alimentación al seno: los lactantes alimen-
tados con leche materna tienen menor riesgo de sobrepe-
so y la duración y exclusividad de la lactancia materna 
se asocian inversamente con las tasas de crecimiento en 
longitud, peso e IMC entre los 3 y 6 meses.182 Además, 
la lactancia materna se asocia a otras prácticas deseables 
como: la introducción más tardía de alimentación com-
plementaria y el consumo menos frecuente de alimentos 
y bebidas azucaradas, y de alimentos altos en grasas antes 
del primer año de vida.183

•	 Trabajo del área de adecuada respuesta a señales del 
lactante: la presentación de los alimentos debe ser adecua-
da por parte de los padres (no es apropiada cuando hay 
control y restricción excesivos o falta de control).180 La 
alimentación debe tener las siguientes características:

- Un entorno emocionalmente propicio de calidez, 
aceptación y empatía en las respuestas de los padres. 

- Evitar prácticas que restrinjan o presionen la alimen-
tación alterando el desarrollo de la autorregulación y 
contribuyendo al desarrollo de la obesidad. 
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- Desestimular la alimentación del lactante usando 
botella/biberón/mamila porque pueden comprometer 
el desarrollo de la autorregulación al comer; el comer 
debe ser la respuesta al sentir hambre y el terminar de 
comer debe ser la respuesta al sentirse satisfecho. 

- Apoyar la reducción en el tamaño de las porciones: 
hay evidencia que demuestra que los niños pequeños 
comen más cuando se les dan porciones más grandes. 

•	 Fomentar hábitos apropiados de sueño debido a 
que las alteraciones del mismo sueño tienen evidencia 
contundente:

- La evidencia de un meta-análisis que revisó estudios 
de la relación entre sueño y la obesidad concluyó que 
el riesgo de obesidad de niños y adultos aumenta al 
reducir la duración del tiempo que duermen.184

- Los niños que tienen problemas para dormir fre-
cuentemente durante los primeros 2 años de vida tie-
nen casi el doble de probabilidad (1,9 veces), de tener 
obesidad a los 21 años.185

- En los menores de 24 meses, el dormir menos de 12 
horas durante la infancia está asociado con una pun-
tuación z del IMC más alta y aumenta al doble el ries-
go de desarrollar sobrepeso a los 3 años.186

•	 Cómo hablar con los padres: los valores culturales de 
los padres respecto al aumento de peso del niño, la prefe-
rencia de las madres a tener un lactante “gordito” y que 
el niño tenga un mayor peso en el nacimiento, así como 
la creencia tanto de los padres como de los pediatras, de 
que los niños “crecen su peso” cuando son mayores, afec-
tan negativamente la identificación y el tratamiento del 
sobrepeso y la obesidad en los niños. Frecuentemente 
tanto los padres como los pediatras, e incluso las institu-
ciones, se niegan a reconocer el problema de sobrepeso y 
obesidad en lactantes.187 Los niños que tienen padres con 
obesidad tienen el más alto riesgo de obesidad; si uno de 
los padres tiene obesidad, el niño tienen 40% de riesgo de 
desarrollar obesidad. Si ambos padres tienen obesidad, el 
riesgo de obesidad del niño se duplica a 80%.188 El sobre-
peso u obesidad de la madre ha sido documentado como 
uno de los principales factores de riesgo de obesidad, por 
lo que se debe prestar especial atención a los recién naci-
dos de madres obesas. 

Finalmente los resultados de la mayor parte los estu-
dios indican que el período crítico para prevenir la obesi-
dad en la niñez es durante los 2 primeros años de vida e 
inclusive para algunos desde los 3 meses de edad.189

Aspectos a considerar en la consulta del niño obeso
Entrevista motivacional: aspectos psicosociales, del 

medio ambiente, percepción del niño y la familia

Consideraciones: los asuntos que se deben considerar 
en la consulta de los niños con sobrepeso y obesidad, te-
niendo en cuenta que son un problema para los provee-
dores de salud, remiten tanto a la importancia que tiene 
el problema para los padres y los propios pacientes como 
a entender no solo los puntos de vista de los padres, si 
no especialmente, obtener información de la percepción 
de lo que es un peso normal/saludable y la relación entre 
peso anormal/elevado y el impacto en la salud.

En la consulta, se debe propiciar una relación de 
confianza con el paciente y sus padres para facilitar los 
objetivos: explorar las creencias sobre alimentación, sa-
lud y peso, y tener en cuenta los tipos de persona y las 
reacciones que se pueden encontrar: abierta o defensiva, 
cooperativa u oposicional, que escucha o que argumenta, 
comprometida o no, activa o pasiva, con poder para el 
cambio o ineficaz, con esperanza o que no puede cam-
biar, y finalmente si hay empatía médico/paciente.

Diálogo (entrevista) motivacional: el diálogo motivacio-
nal es un método de comunicación colaborativo, orientado 
en objetivos, con atención especial al lenguaje del cambio y 
está diseñado para fortalecer la motivación de un individuo 
para lograr un objetivo y mantenerse trabajando hacia la 
meta específica. La idea del diálogo motivacional es que el 
mismo individuo descubra y explore sus propias razones 
para cambiar. El diálogo motivacional es guiar, no dirigir o 
indicar, bailar no luchar, revelar no convencer, y debe ser 
respetuoso de cada elección: “un estilo de guiar al pacien-
te para mejorar la motivación intrínseca para cambiar".190 

Además, “las personas generalmente se persuaden mejor 
por las razones que ellas mismas han descubierto que por 
aquellas razones que vienen de la mente de los demás”.

En la consulta se deben tener en cuenta cuatro aspec-
tos fundamentales:

- Informar a los padres sobre la gravedad de la obesi-
dad del niño.

- La necesidad de bajar de peso inmediatamente si el 
niño se encuentra por encima de 3 DE. 

- Las circunstancias en casa: situaciones especiales y 
quién se encarga del niño.

- Alertar a padres y al niño sobre problemas asociados 
a la obesidad: esteatosis hepática no alcohólica y sus 
implicaciones y presentar esta información en forma 
neutral con el objeto de mejorar la motivación al cam-
bio, hipertensión, dislipidemia o síndrome metabólico.

Se debe también obtener información para entender 
lo que está sucediendo en el hogar:

- El hogar es monoparental o hay múltiples cuidadores 
que puedan desvirtuar las costumbres alimentarias. 
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- En cuanto a los alimentos, qué alimentos son desea-
bles o apropiados para los padres y cómo deciden las 
familias qué comen, en qué momento y qué cantidad.

- Explorar lo que piensan los padres y los niños cuan-
do corresponda sobre la importancia de la actividad 
física y el reconocimiento de sus beneficios.

El estilo de crianza y actitudes de los padres: cómo el 
papel de los padres es fundamental; esto debe explorarse 
durante la consulta. El estilo de crianza y el nivel de par-
ticipación de los padres en las costumbres alimentarias, la 
relación entre la comida y el amor, porque hasta un cierto 
punto la comida es amor.191

Una vez que se tenga una idea del estilo de crianza se 
debe trazar un plan estratégico para implantar cambios 
en sus hábitos, utilizando el enfoque familiar, dándole a 
los padres y adultos de la familia el papel de modelos de 
comportamientos saludables con reforzamiento positivo 
de las buenas conductas observadas en sus hijos, recor-
dando que los niños siempre ¡te están observando!190

Los aspectos emocionales: no debe dejarse de investigar 
la información concerniente a la salud mental del niño. 
La depresión y la intimidación pueden ser parte del diario 
vivir de los niños obesos, originadas en los fracasos de 
las recomendaciones hechas reiteradamente en cada visita 
al médico tratante. Los aspectos psicosociales, del medio 
ambiente, la percepción del niño y la familia de la condi-
ción de obeso del paciente, así como la relación con ami-
gos y compañeros de colegio, deben ser parte del diálogo 
motivacional con los aspectos que determinan el rendi-
miento escolar. Una vez establecidos todos los aspectos 
detallados arriba, se puede avanzar con el manejo para 
determinar la motivación de la familia y del niño para 
realizar cualquier tipo de cambio, establecer en orden de 
prioridades los cambios a implementar concertados con 
padres y pacientes, sin abarcar más de dos objetivos de 
cambio. Debe ser parte también un cuestionamiento a los 
padres y a los pacientes sobre cómo harían estos cambios 
y su participación en el desarrollo de una estrategia espe-
cífica para obtenerlos y mantenerlos.

Impacto del uso del diálogo motivacional: el uso del diá-
logo motivacional ha resultado muy positivo cuando se 
ha usado en el tratamiento de adolescentes con historia de 
abuso de substancias como tabaco, marihuana, alcohol, 
y aunque aún no ha sido evaluado por completo, su uso 
promete ser útil en el manejo de los pacientes con sobre-
peso y obesidad y así se ha establecido en algunos estudios 
de pacientes en el ámbito de la atención terciaria.192

Para corroborar el impacto de la educación respecto a 
los aspectos emocionales, medioambientales, de atención 
primaria y familiares, estos dos estudios lo ejemplifican: 

se siguieron 211 niños y el 77% tuvieron una rebaja es-
table de IMC y mejoraron 6 comportamientos de salud 
[tomar bebidas endulzadas y jugos de caja, tiempo de TV, 
tipo de leche, consumo de frutas y verduras, y frecuencia 
de la actividad física, con una media de 2,6 visitas durante 
4,6 meses en promedio (SD= 1,8)].193 En el segundo, con 
432 pacientes seguidos en "Clínica de la obesidad" con 
una mediana de 2 visitas, el IMC se estabilizó o disminu-
yó después de 1 año de seguimiento.194

Conclusión: debemos bajar nuestras expectativas para 
evitar nuestra propia frustración, teniendo en cuenta que 
ningún individuo, institución o sociedad tiene la experien-
cia, los recursos y las relaciones para abordar la serie de facto-
res individuales, sociales, culturales, políticos y económicos 
que dan como resultado los problemas crónicos de salud.195

Cómo proceder en la consulta del niño obeso o con sobrepso
En la consulta del niño con sobrepeso u obesidad, 

además del interrogatorio, los hallazgos del examen físico 
y las recomendaciones, es necesario solicitar, buscar y sa-
ber interpretar los resultados paraclínicos en el síndrome 
metabólico, hígado graso, disregulación de la glucosa y 
dislipidemia, e interpretar y saber cómo proceder en las 
complicaciones, entre otras: síndrome metabólico, adipo-
sidad central, hipertensión arterial, apnea obstructiva del 
sueño y transtornos ortopédicos.

Síndrome metabólico 
Para diagnosticarlo es necesaria una definición, que 

aunque tiene limitaciones (es extrapolada de adultos y no 
es de consenso), ha servido de base para intentarla, así que 
en el 2007 la IDF,196 utilizando los criterios de diagnóstico 
específico para la edad, la definió para niños entre 10 y 15 
años así: adiposidad central con una CC ≥ percentil 90, 
con al menos dos de los siguientes criterios: (TG ≥ 130 
mg/dl, HDL ≤ 35 mg/dl, presión arterial sitólica ≥ 114 
mmHg < p90 o diastólica ≥ 75 mmHg < p90 y glucemia 
en ayunas ≥ 100 mg/dl),113 a la cual se le debería sumar 
la resistencia a la insulina, elemento siempre presente y 
que solo tiene en cuenta la de la OMS. Los factores de 
riesgo de SM a tener en cuenta durante la consulta del 
niño con sobrepeso u obesidad son: circunferencia de la 
cadera (CC), suma de pliegues cutáneos, historia familiar 
de DM2, rebote de adiposidad temprana, intolerancia a 
la glucosa en los adolescentes, resistencia a la insulina y 
bajo peso al nacer,197-199 en consonancia con la Academia 
Americana de Pediatría (AAP), de realizar en sangre ni-
veles de glucosa y lípidos en ayunas, y medir la presión 
arterial en niños y adolescentes obesos o en sobrepeso, 
independientemente de otras condiciones.200 Hay otros 
marcadores circulantes que podrían ser de utilidad.201-204
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Alteraciones de la glucosa
La intolerancia a la glucosa, una condición pre-diabéti-

ca tradicional aunque imprecisa, ha demostrado que puede 
ser un fuerte predictor para el desarrollo de DM2. La deter-
minación de glucosa en ayunas y las pruebas de tolerancia 
a la glucosa son por el momento las únicas herramientas 
validadas para tratar de buscar el riesgo para desarrollar-
la.205 En un futuro la determinación de la hemoglobina gli-
cosilada en niños en riesgo también podría ser un excelente 
predictor de DM2,206 por lo que solicitar glucosa en ayunas 
y a las dos horas postcarga debe ser de norma en la consul-
ta.207 Los criteros de anormalidad son: glucosa plasmática 
en ayunas entre 100 y 125 mg/dl o glucosa plasmática a 
las 2 horas post-carga de glucosa (1,75 mg/kg, máximo 75 
g), entre 140 y 199 mg/dl. Los criterios para el diagnóstico 
de DM2 son: glucosa plasmática en ayunas mayor o igual 
a 126 mg/dl; glucosa plasmática post-carga (1,75 mg/k, 
máximo 75 g), mayor o igual a 200 mg/dl o glucosa plas-
mática al azar mayor o igual a 200 mg/dL acompañado de 
síntomas de hiperglucemia.207

Enfermedad de hígado graso no alcohólico
La EHGNA tiene dos estadíos: la acumulación sim-

ple de triglicéridos se denomina esteatosis y si hay infla-
mación, se denomina esteatohepatitis, que puede llevar 
finalmente a cirrosis con incidencia y prevalencia progre-
sivas.208, 209 Por esta razón todas las veces en la consulta se 
debe proceder a buscarla y a solicitar una ecografía abdo-
minal y pruebas de función hepática.210 La histología es 
el estándar de oro para el diagnóstico, pero en niños el 
momento y la indicación de la realización de la biopsia no 
tiene aún consenso.211

Su manejo tiene tres niveles: en el primero con solo es-
teatosis, se interviene solo en el estilo de vida: alimentación 
y actividad física. En el segundo nivel, se suma la adminis-
tración de vitamina E. Es un factor protector y puede evitar 
la progresión de la esteatosis simple a la esteatohepatitis o 
incluso una vez establecida esta última disminuirla.212 Por 
último, la microbiota intestinal controla la obesidad y po-
dría tener papel en el manejo de estos pacientes.213, 214 El 
tercer nivel es definir el estado de fibrosis hepática y de-
terminar primero la conveniencia de biopsia y segundo la 
posibilidad de transplante hepático.215

Dislipidemia
Las condiciones observadas son por lo general una 

combinación de colesterol total, VLD y LDL altos y co-
lesterol HDL bajo. Los puntos de corte para los niveles 
aceptables, dudosos y anormales de los lípidos y las lipo-
proteínas (mg/dl) en niños y adolescentes han sido adop-
tados por la AAP y adaptados por Daniels (Tabla 6).216, 217

A continuación se dan los aspectos relevantes en el 
manejo de las dislipidemas, marco en el cual la terapia far-
macológica tiene una considerable controversia en niños:

- Cambios del estilo de vida principalmente con el 
incremento de la actividad física, la intervención de 
la alimentación con reducción de la ingesta de grasas 
saturadas a 10% de las calorías totales y del colesterol 
a 300 mg/día, mientras se mantiene un 25 a 30% del 
valor calórico total (VCT) para grasas.

- Con elevaciones más graves del colesterol LDL, la in-
gesta de grasas saturadas debe restringirse al 7% de las 
calorías totales y el colesterol reducido a 200 mg/día.

- La cantidad de las grasas trans no deben subir del 1% 
del total de calorías.

- Limitar los alimentos altos en grasas saturadas como 
carnes y productos lácteos.

- Aumento del consumo de frutas, verduras, granos 
enteros y productos lácteos bajos en grasas.

- Cuando los niveles de colesterol LDL sobrepasan los 
190 mg/dl, se recomienda la intervención farmaco-
lógica en niños mayores de 8 años en la ausencia de 
otros factores de riesgo, o de 160 mg/dl si existe obesi-
dad o hipertensión arterial. La Asociación Americana 
de la Diabetes recomienda un enfoque más agresivo 
para la reducción de lípidos en niños con diabetes.

Síndrome de apnea hipoapnea obstructiva del sueño
Los niños con SAHOS tienen alterada la arquitectura 

de su sueño normal, con hipoxia repetitiva, hipercapnia 

Tabla 6. Puntos de corte para el perfil lipídico 
en 3 niveles: normal, máximo y anormal o ina-
ceptable.
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y reoxigenación que llevan a una sostenida y potente esti-
mulación de la actividad del sistema nervioso simpático, 
con alteraciones neurocognitivas y del comportamien-
to,218 cardiovasculares,219 probablemente hipertensivas,220 
incremento del estado de inflamación crónica y resisten-
cia a la insulina.221-223 La intervención de otorrinolaringo-
logía y neumología, y la solicitud de polisomnografía son 
mandatorias. 

Hipertensión arterial y enfermedad cardiovascular
Se deben interrogar y estudiar en la consulta: a) facto-

res genéticos y epigenéticos; b) el rápido aumento post-
natal en respuesta al bajo peso al nacer, por lo que los 
aportes proteico-calóricos deben ser limitados durante 
la primera infancia;224 c) la aterosclerosis, que siendo un 
proceso de larga evolución que se inicia desde la niñez y 
en obesos se hace más temprano y progresa con mayor 
rapidez, debe sensibilizar para tomar acciones preventivas 
de inmediato;225 d) los niveles séricos de lípidos cuya ele-
vación durante la infancia tienen valor predictivo positivo 
de dislipidemia y riesgo elevado de ECV en la adultez.226, 227

Efectos de la obesidad en el desarrollo del esqueleto
En la condición de sobrepeso, la carga adicional sobre 

el cartílago-placa de crecimiento posiblemente interrum-
pe su crecimiento y suprime la osificación endocondral, 
lo que lleva no solo a acortamiento, si no a deformidades. 
La posición de la rodilla y la alineación general son fun-
damentales en la evaluación de los efectos del aumento 
de peso en un niño con sobrepeso por ser la lesión más 
frecuente.228

Cuándo y a qué edad se debe iniciar una intervención 
farmacológica 

La obesidad se encuentra asociada con un incremento 
en los riesgos de padecer enfermedades crónicas, que a su 
vez ocasionan alta morbimortalidad, por lo que el trata-
miento farmacológico debe ser una opción a considerar 
en conjunto con un cambio del estilo de vida y ajustes 
del comportamiento, a pesar de su baja efectividad.229 El 
orlistat es a la fecha el único medicamento para el tra-
tamiento de la obesidad aprobado en niños mayores de 
12 años.230 La sibutramina, a pesar de haber sido apro-
bada para adolescentes mayores de 16 años en octubre 
de 2010, luego de conocerse los resultados del estudio 
SCOUT, no se aconseja su uso porque los riesgos supera-
ban los beneficios.231

El tratamiento se clasifica por los mecanismos de ac-
ción farmacológica en tres grupos: inhibidores del apetito, 
cuyos prototipos son sibutramina, canabinoides y met-
formina; los que disminuyen la absorción de grasa, cuyo 
ejemplo es el orlistat, que será ampliado más adelante por 

ser el único aprobado; y los que aumentan el gasto energé-
tico y la termogénesis, medicamentos no aprobados como 
la cafeína y la efedrina pertenecen a este grupo; también lo 
comparte la sibutramina que tiene mecanismo doble. 

El orlistat es un inhibidor reversible de la lipasa pan-
creática aprobado por la FDA para su uso en niños mayo-
res de 12 años en 2003230 que evita la hidrólisis de la grasa 
de la dieta y previene su absorción en un 30%,232 lo que 
se traduce en una reducción en la ingesta calórica. En 3 
meta-análisis se concluyó que el efecto del orlistat a la do-
sis de 120 mg 3 veces al día, junto con los cambios en el 
estilo de vida y las modificaciones en el comportamiento, 
es modesto.229, 233, 234

Los efectos secundarios incluyen diarrea, flatulencia, 
distensión y dolor abdominal, esteatorrea, urgencia defe-
catoria, náuseas y dispepsia, los cuales están relacionados 
con el aumento de los triglicéridos no absorbidos en el in-
testino.235 Para la misma referencia, los pacientes tratados 
con orlistat deben recibir un suplemento de las vitaminas 
liposolubles A, D, E y K. En las Tablas 7a y 7b se observa 
el efecto del medicamento; todos los pacientes, tanto en 
el placebo como en el tratamiento, tenían dieta, y en los 
niños todos estaban suplementados con vitaminas duran-
te el curso del estudio.235 El daño hepático es raro y solo 
tiene efecto no significativo sobre el hierro236 y mínima 
probabilidad de litiasis biliar.237

A pesar de que la FDA solo lo ha autorizado en niños 
mayores de 12 años, parece que pudiera utilizarse sin ries-
gos en niños desde los 2 años.238

Tabla 7. A. Valores bajos de vitaminas en 
adultos. Dos tomas en el primero y segundo año 
de tratamiento. B. Valores bajos de vitaminas 
en niños. Dos tomas en el primero y segundo 
año de tratamiento.
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Futuro de los medicamentos para la obesidad
En la actualidad, y solo en adultos, están aprobados 

por la FDA, lorcaserina un medicamento con efectos se-
rotoninérgicos, otro combinado de fentermina y topir-
mato, y un tercero también combinado de naltrexona y 
bupropion.239, 240 Hay otros que están en estudio: leptina, 
péptido YY y otra larga lista de más de 20 sustancias que 
exceden el propósito de esta revisión.

Por último, y en los casos que desafortunadamente 
son cada vez más frecuentes, el exanatide, ha mostrado 
utilidad en obesidad grave. El medicamento es un pép-
tido similar al glucagón, agonista del receptor GLP-1, 
aprobado en adultos con DM2. Disminuye el IMC al 
suprimir el apetito y aumentar la saciedad, por estímulo 
de los receptores GLP-1 en el hipotálamo.241, 242

Resumen
El tratamiento farmacológico para la obesidad es in-

dispensable como coadyuvante en el manejo de la obe-
sidad con factores de riesgo que se define como P/T > 2 
DE e IMC >2 DE en niños de 2 a 4 años; en niños de 5 
o más años, IMC > 2 DE y obesidad severa > 3 DE, que 
con los parámetros de la IOTF corresponde el primero a 
IMC de 30 kg/m2. Es decir, cuando sobrepase las 2 DE 
tanto de P/T como de IMC, o IMC de 30 kg/m2, si hay 
factores de riesgo asociados como síndrome de apnea obs-
tructiva, hígado graso, ovarios poliquísticos, resistencia a 
la insulina e intolerancia a la glucosa, y en todos lo casos 
si el IMC es > 3 DE.
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Resumen

La ERGE es una enfermedad altamente prevalente en nues-
tro país. La misma conlleva una alteración significativa en la 
calidad de vida de los pacientes con los consecuentes altos cos-
tos en salud. La comprensión de su fisiopatología es de funda-
mental importancia para el uso racional de los métodos diag-
nósticos y la implementación de la terapéutica apropiada en 
cada situación clínica. En esta revisión se trata a esta entidad 
en base a la mejor evidencia disponible, haciendo hincapié en 
los mecanismos fisiopatogénicos, la epidemiología, los métodos 
diagnósticos modernos y las normas de manejo actuales.

Palabras claves. Enfermedad por reflujo gastroesofágico.

Gastroesophageal Reflux Disease Review 
(GERD)
Summary

GERD is a highly prevalent disease in our country. It has a 
deep impact in patient´s quality of life, representing extreme-
ly high costs regarding health. The correct understanding of 
its pathophysiology is crucial for the rational use of diagnoses 
methods and the implementation of appropriate treatment 
adjusted to each individual case. In this review we evaluate 
this disorder based on the best available evidence, focusing 
in pathophysiological mechanisms, its epidemiology, modern 
diagnosis methods and current management standards. 

Key words. Gastroesophageal reflux disease.

Abreviaturas
ERGE: Enfermedad por reflujo gastroesofágico.
GERD: Gastroesophageal reflux disease.
ERNE: Enfermedad por reflujo no erosiva.
ERE: Enfermedad por reflujo erosiva.
EEI: Esfínter esofágico inferior.
UGE: Unión gastroesofágica.
CD: Crura diafragmática.
DIS: Espacios intercelulares dilatados.
IMC: Índice de masa corporal.
IBP: Inhibidores de la bomba de prótones.
Anti-H2: Antagonistas de los receptores de histamina-2.
NNT: Número necesario a tratar.

La ERGE ha sido definida de distintas formas a través 
del tiempo, algunas de las cuales han generado confusión 
y controversias. En los últimos años se han llevado a cabo 
distintos consensos basados en evidencias para tratar el tó-
pico y dar una definición operativa y normas de manejo 
consensuadas. El primero fue el de GENVAL 99`1 y el últi-
mo fue el “multicontinental” de Montreal en el 2006.2 En 
éste se definió a la ERGE como aquel contenido gástrico 
que refluye al esófago y que genera síntomas molestos y/o 
complicaciones esofágicas o extraesofágicas. Recientemen-
te se han establecido las guías de ERGE, las cuales tuvie-
ron en cuenta la información previa y utilizaron el sistema 
GRADE3 para establecer los niveles de evidencia.4 En estas 
guías ERGE se define por consenso como los síntomas o las 
complicaciones resultantes del reflujo del contenido gástri-
co hacia el esófago, la cavidad oral (incluida la laringe) o 
los pulmones. Asimismo, se subdivide en dos formas: la no 
erosiva (ERNE) (presencia de síntomas pero sin erosiones 
en el examen endoscópico) y la erosiva (ERE) (presencia 
de síntomas y erosiones en el examen endoscópico).4 Esto 
tiene como finalidad establecer diferentes fenotipos que 
conllevan distintas normas de manejo. 

Revisión sobre enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE) 
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Fisiopatología

Se sabe desde un principio que la ERGE es una en-
tidad multifactorial, pero existió una tendencia entre los 
clínicos a explicarla como un concepto unidimensional. 
En un primer momento fue equiparada a la hernia hiatal, 
luego al esfínter esofágico inferior (EEI) hipotensivo y fi-
nalmente a las relajaciones transitorias del EEI. Actualmen-
te se comprendió que todos estos elementos interactúan 
en la ERGE haciéndola una entidad multifactorial.5 En el 
modelo fisiopatológico actual, la ERGE resulta como con-
secuencia de la interacción de distintos factores en el tracto 
gastrointestinal superior. Entre ellos se incluyen el material 
gástrico (ácido, pepsina, sales biliares, enzimas pancreáti-
cas) que es potencialmente nocivo para el esófago, la barre-
ra antirreflujo en la unión gastroesofágica (UGE) que tiene 
como fin evitar el ascenso del contenido gástrico hacia el 
esófago, y mecanismos de defensa y reparación en el epite-
lio esofágico que contrarrestan los efectos de la exposición 
al ácido.6 Cuando la barrera antirreflujo se ve superada con 
frecuencia de tal manera que los mecanismos de defensa se 
vuelven insuficientes, el paciente desarrolla ERGE.

Barrera antirreflujo. La UGE está constituida por el 
EEI y la crura diafragmática (CD).5 Normalmente estas 
dos fuerzas actúan en una forma integrada y sinérgica. 
Hay que resaltar que la CD juega un rol fundamental 
en la prevención del reflujo inducido por esfuerzos y que 
las relajaciones transitorias del EEI son un mecanismo fi-
siopatogénico más frecuente que el EEI hipotensivo.7 La 
degradación mecánica de la UGE está conceptualizada 
como un continuo que comienza con alteraciones fun-
cionales sutiles y termina con una hernia hiatal evidente. 
Los factores que interactúan en la alteración de la UGE 
tienen que ver con: la falla de sinergismo y/o la laxitud 
del anclaje entre el EEI-CD, un incremento en su disten-
sibilidad como así también un incremento de la presión 
intrabdominal.5 Existen además factores de riesgo para 
la alteración de la UGE como la edad y la obesidad. La 
obesidad central promueve la aparición de ERGE por 
un aumento en la presión intraabdominal y el desarrollo 
de hernia hiatal.8-10 Además de esto, la grasa abdominal 
metabólicamente activa puede predisponer al desarrollo 
de esófago de Barrett y al adenocarcinoma del esófago a 
través de mecanismos independientes de la ERGE que 
promueven la progresión de la inflamación a metaplasia 
y neoplasia. Éstas incluyen alteraciones en los niveles de 
adipokinas, citoquinas y quemoquinas.5, 11

Factores gástricos. El retraso en el vaciamiento gástrico 
puede provocar reflujo debido a que el estómago está lleno 
durante más tiempo. Asimismo, el aumento en la presión 
intragástrica puede gatillar relajaciones transitorias del EEI.12

Por otro lado, se reconoce en la actualidad que el re-
flujo ácido que ocurre en el período postprandial inme-
diato tiene que ver con el llamado “acid pocket”. El mismo 
es consecuencia del pool de ácido que se encuentra en el 
estómago proximal por encima del quimo y que expone 
al esófago ante el fracaso de la barrera antirreflujo.13-15

Con respecto a la secreción ácida gástrica y de pepsina, a 
pesar que intuitivamente pensaríamos que está aumentada en la 
ERGE, varios estudios muestran que no es de relevancia y hasta 
está disminuida significativamente en algunos pacientes.16

Trastornos motores del esófago. Los trastornos en la mo-
tilidad del esófago están presentes en alrededor de un 30% 
de los pacientes con ERGE; la motilidad esofágica inefectiva 
es la alteración más prevalente.17 A pesar de la presencia de 
trastornos motores en algunos pacientes con ERGE, su rele-
vancia como mecanismo patogénico todavía no es clara. De 
hecho, se debate si la alteración en la motilidad del esófago 
es un fenómeno primario o secundario a la inflamación.18

Saliva. La deglución de saliva promueve no sólo la pe-
ristalsis primaria sino que permite la neutralización del 
reflujo ácido dada la presencia de bicarbonato.19 Varias 
publicaciones reportaron que el flujo de saliva está dismi-
nuido en pacientes con ERGE.20

Reflujo biliar. El rol del reflujo biliar en la fisiopatolo-
gía de la ERGE ha sido subestimado. Sin embargo, existe 
suficiente evidencia que muestra que no sólo la cantidad 
sino también la composición del contenido refluido pue-
den ser importantes en la patogénesis de la ERGE. Varios 
estudios muestran que la concentración total de ácidos 
biliares en el aspirado del esófago está aumentada en pa-
cientes con ERGE con esofagitis moderada y severa.21, 22 
La mayoría de los ácidos biliares presentes en pacientes 
con ERGE no tratados con inhibidores de la bomba de 
protones están en su forma conjugada (con glicina y tau-
rina) en una relación 3:1. Por otro lado, los inhibidores 
de la bomba de protones provocan sobrecrecimiento bac-
teriano intestinal en una considerable proporción de pa-
cientes. Algunas de estas bacterias tienen la capacidad de 
desconconjugar los ácidos biliares cambiando la propor-
ción con respecto a la forma conjugada en una relación 
de 1:3. Los ácidos biliares no conjugados son solubles y 
activos a un pH entre 4 y 6, y además son más dañinos 
(citotóxicos) que la formas conjugadas.23

Estudios de diferentes grupos mostraron que el 60% 
de los pacientes con ERGE refractario tienen tiempo de 
exposición biliar patológico a pesar del tratamiento con 
inhibidores de la bomba de protones.18

Mecanismos de defensa de la mucosa esofágica. Por otro 
lado, hay que resaltar la importancia fisiopatológica de 
los mecanismos de defensa de la mucosa esofágica. El pri-
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mero de estos mecanismos es preepitelial y tiene que ver 
con la presencia de una capa de agua que tiene limitada 
capacidad de buffer. Esta fina capa está principalmente 
compuesta de bicarbonato de la saliva y bicarbonato se-
cretado por la glándulas de la mucosa. El segundo, inclu-
ye las proteínas de adhesión epiteliales. Éstas impiden la 
difusión de hidrógeno y el paso de otras sustancias lumi-
nales como los ácidos biliares y la tripsina. Las proteínas 
intercelulares están disminuidas tanto en los pacientes 
con ERNE como en aquellos con ERE. El tercer nivel de 
defensa es el post-epitelial e incluye la neutralización del 
hidrógeno por el bicarbonato sanguíneo.18

Integridad de la mucosa esofágica. En la actualidad no 
hay discusión sobre el rol que juega la alteración de la in-
tegridad de la mucosa en pacientes con esofagitis erosiva. 
Hopwood describió por primera vez a fines de 1970 que 
los pacientes con esofagitis tienen espacios intercelulares 
dilatados (DIS) en las zonas no erosionadas.24 Más de 15 
años después esto fue confirmado y aún descripto en pa-
cientes con ERNE.25-27

Actualmente se ha utilizado la medición de la impedan-
cia basal como parámetro de integridad de la mucosa. En 
este sentido se ha visto que tanto los pacientes con ERE 
como aquellos con ERNE tienen disminuidos los valores de 
impedancia basal comparados con los controles sanos.28, 29

En conclusión, en la actualidad se acepta que la ERGE 
es una enfermedad multifactorial antes que determinada por 
un solo mecanismo dominante como se creía previamente. 
Los factores intervinientes como la obesidad, la edad, los fac-
tores genéticos, el embarazo y el trauma pueden contribuir 
al deterioro de la unión gastroesofágica, resultando en la apa-
rición de reflujo patológico y los síndromes acompañantes. 
La progresión de la enfermedad a través de la perpetuación 
de factores como la obesidad, la disfunción neuromuscular y 
la fibrosis llevan al desarrollo de hernia hiatal evidente. Esta 
última es un elemento central que impacta en la mayoría 
de los mecanismos que subyacen a la ERGE (relajaciones 
transitorias del EEI, EEI hipotensivo, vaciamiento gástrico, 
acid pocket) y explica su asociación con la severidad de la en-
fermedad y el daño de la mucosa.

Epidemiología y síntomas

La prevalencia de ERGE en la población fue estima-
da en base a la presencia de síntomas típicos (pirosis y 
regurgitación). Una revisión sistemática mostró una pre-
valencia del 10-20% en Occidente con una prevalencia 
más baja en Asia.30 En Asia, la prevalencia de ERGE es 
muy inferior a la de Europa y América del Norte, y tí-
picamente varía entre 2,5% y 6,7%. En Latinoamérica, 
la prevalencia de ERGE en la población fue de 11,9% a 

31,3% según una revisión sistemática realizada sobre 8 
estudios (1 de Argentina, 5 de Brasil y 2 de México).31 En 
Argentina, fue realizado un estudio poblacional para eva-
luar la prevalencia de ERGE, utilizando un cuestionario 
de auto-informe validado. La población estudiada consistió 
en 1.000 individuos de 18 a 80 años de edad, provenientes 
de 17 áreas representativas de la Argentina, y se estratificó 
por edad, sexo, área geográfica y tamaño relativo de la po-
blación. Se incluyeron 839 sujetos con una edad media de 
39,9 años +/-15,4. La prevalencia de pirosis y/o regurgita-
ción, al menos semanal, fue de 23%.32 En un metaanálisis 
recientemente publicado, se consignó que Argentina junto 
con EE.UU., Reino Unido, Turquía y Suecia, tienen las 
prevalencias de ERGE más altas del mundo.33

Con respecto a la prevalencia de esofagitis erosiva, un 
estudio realizado en nuestro país incluyó 397 pacientes 
sometidos a endoscopía gastrointestinal. Los pacientes 
tenían 18 a 65 años de edad y todos sufrían síntomas típi-
cos de ERGE al menos 2 días por semana. La prevalencia 
de esofagitis por reflujo fue de 35%, de las cuales el 80% 
fueron formas leves o moderadas y solamente un 20% 
mostró formas severas. Además, el 60% tuvieron formas 
no erosivas y el 5% esófago de Barrett. Las variables clí-
nicas asociadas con mayor injuria de la mucosa fueron los 
síntomas de reflujo nocturno [CP: 2,55 (IC 95%: 1,55-
4,18)] y un IMC mayor a 25 kg/m2 [CP: 1,91 (IC 95%: 
1,03- 3,55)].34 Estas tasas son similares a la prevalencia 
observada en el estudio Canadian Adult Dyspepsia Em-
piric Treatment - Prompt Endoscopy (CADET-PE), en el 
cual el 43% de los pacientes que se presentaban al con-
sultorio de atención primaria con síntomas abdominales 
superiores sufría de esofagitis por reflujo.35

La incidencia de la enfermedad está creciendo en las 
últimas décadas, lo cual trae como consecuencia un incre-
mento en la tasa de complicaciones -la más indeseable es 
el adenocarcinoma del esófago- como así también un in-
cremento en los costos en salud. En un trabajo realizado 
en EE.UU. se observó que los costos asociados a la ERGE 
típica resultaron en US$ 9 billones y llamativamente los 
de la ERGE extraesofágica resultaron discretamente in-
feriores a los costos globales por cáncer (US$ 50 billones 
vs US$ 58 billones). Esta situación condujo en EE.UU. 
a realizar una adecuación de las normas de manejo para 
controlar los costos inusitados que devienen fundamen-
talmente de la sintomatología extraesofágica.36

Los síntomas se subdividen en esofágicos (pirosis y regur-
gitación) y extraesofágicos. El dolor de pecho, luego de haber 
descartado patología cardiológica, puede ser un síntoma de 
ERGE. El mismo anteriormente se consideraba una mani-
festación extraesofágica de reflujo y actualmente fue incluido 
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como una manifestación esofágica. Aunque la disfagia pue-
de ser un síntoma de ERGE no complicada, su presencia 
requiere una meticulosa evaluación a fin de descartar otras 
entidades (trastornos motores del esófago, estenosis o ma-
lignidad), es un síntoma de alarma que requiere una pronta 
evaluación. Por otra parte, los síntomas extraesofágicos in-
cluyen la tos crónica, el asma y la laringitis crónica. 

Asimismo, un 38% de los pacientes pueden presen-
tar síntomas de dispepsia (epigastralgia, saciedad precoz, 
náuseas, eructos) en forma concurrente (sobreposición).37 
En un estudio epidemiológico basado en la población 
realizado en nuestro país se observó que la sobreposición 
entre ERGE y dispepsia fue del 13,6%.38

Diagnóstico

El diagnóstico de ERGE se realiza utilizando una 
combinación de síntomas, estudios endoscópicos, moni-
toreo ambulatorio de reflujo y respuesta a inhibidores de 
la bomba de protones (IBP).4 Los síntomas típicos (piro-
sis y regurgitación) mostraron en una revisión sistemáti-
ca una sensibilidad del 30-76% y una especificidad del 
62-96% para la presencia de ERGE.39 La respuesta a la 
administración empírica de IBP es una alternativa razo-
nable para confirmar la ERGE, aunque un metaanálisis 
mostró algunas limitaciones de este abordaje, mostrando 
una sensibilidad del 78% y una especificidad del 54%.40 
El esofagograma baritado no es un estudio recomendado 
para el diagnóstico de ERGE, ya que su sensibilidad para 
la detección de signos de esofagitis es extremadamen-
te baja. Asimismo, la presencia de reflujo espontáneo o 
provocado no aumenta la sensibilidad del test. Su única 
utilidad en la actualidad es la evaluación de pacientes con 
disfagia concurrente.41, 42 A pesar de que la mayoría de los 
pacientes no presentarán hallazgos anormales en la endos-
copía,43 la misma debe ser la herramienta fundamental en 
esta entidad ya que permite categorizar adecuadamente 
la enfermedad, estableciendo los diferentes fenotipos que 
conllevan distintas normas de manejo. En este sentido, 
deberían suspenderse los IBP al menos 15 días previos 
a la realización de la misma. Los hallazgos endoscópicos 
asociados a ERGE incluyen esofagitis erosiva en sus dis-
tintos grados de severidad establecidos por la clasificación 
de Los Ángeles, la estenosis péptica y el esófago de Ba-
rrett.44 Hay que tener en cuenta que los pacientes con 
endoscopía normal se subdividen en varios grupos: 1) 
ERNE, es decir, pacientes con endoscopía normal pero 
con evidencia de ERGE en el monitoreo ambulatorio de 
reflujo; 2) pacientes sin ERGE, pero con otra enferme-
dad que explica los síntomas, como por ejemplo acalasia 
o esofagitis eosinofílica; y 3) pacientes sin evidencia de 

enfermedad orgánica, es decir, aquellos con trastornos 
funcionales como la pirosis funcional (pacientes con en-
doscopía y monitoreo ambulatorio de reflujo normales). 
Por otro lado, durante la endoscopía es fundamental la 
evaluación endoscópica en retroflexión del ángulo de His 
a través de la clasificación válvula flap (Clasificación Hill).

Es importante recordar que los hallazgos histológicos 
frecuentemente atribuidos a la ERGE tienen sensibilidad 
y especificidad subóptimas, por lo tanto, en la actualidad 
no está recomendada la realización de biopsias del esó-
fago de rutina en pacientes con síntomas de ERGE sin 
hallazgos anormales en la endoscopía45 excepto cuando 
la presentación clínica sugiere esofagitis eosinofílica, en 
cuyo caso las biopsias son sustanciales para diagnosticar 
esta entidad. La manometría de esófago tiene un valor 
limitado para el diagnóstico primario de ERGE, ya que ni 
el EEI hipotensivo ni las alteraciones motoras del esófago 
son específicas de ERGE. La manometría debe ser usada 
para localizar el EEI antes de la realización de impedan-
ciometría/ph y antes de considerar una cirugía antirre-
flujo, con el objeto de descartar trastornos motores del 
esófago (acalasia o hipomotilidad severa) que contrain-
diquen la funduplicatura de Nissen.4 El monitoreo am-
bulatorio de reflujo (phmetría o impedanciometría/ph) 
es el único test que permite determinar la presencia de 
exposición ácida anormal del esófago, la frecuencia del 
reflujo y la asociación entre los síntomas y los episodios 
de reflujo. Tiene una excelente sensibilidad y especifici-
dad (77-100% y 85-100%, respectivamente) en pacientes 
con esofagitis erosiva, aunque en pacientes con ERGE no 
erosiva la sensibilidad es menor (<71%).46 El agregado de la 
impedanciometría a la phmetría sola incrementa la sensibi-
lidad del monitoreo del reflujo a casi el 90% ya que permi-
te la evaluación del reflujo débilmente ácido y no ácido.47

La cápsula inalámbrica para el monitoreo de pH ofre-
ce un incremento en la tolerancia del paciente y la opción 
de extender el estudio por 48 o hasta 96 hs. Esto permite 
evaluar en el mismo estudio la respuesta a IBP.4 Sin em-
bargo, solo detecta pH ácido, aunque la prolongación del 
estudio en el tiempo permite aumentar el rédito diagnóstico.

El monitoreo ambulatorio de pH tiene indicación en 
pacientes refractarios a IBP y en la evaluación de manifes-
taciones extraesofágicas en las que haya dudas en cuanto 
a su relación con ERGE y en pacientes que se vayan a 
someter a una intervención quirúrgica antirreflujo.

El monitoreo ambulatorio de reflujo sirve para catego-
rizar a los pacientes en los siguientes fenotipos:

1.	 ERGE definido por una exposición acida patoló-
gica o episodios excesivos de reflujo ácidos o no ácidos 
(fracaso de barrera)
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2.	 Esófago hipersensible: reflujo fisiológico con asocia-
ción temporal entre los episodios de reflujo y los síntomas.

3.	 Pirosis funcional. Reflujo fisiológico sin asociación 
entre los síntomas y los episodios de reflujo.

Es importante destacar que el manejo ulterior va a 
depender de esta categorización ya que en pacientes con 
ERGE hay que optimizar el manejo antirreflujo, en cam-
bio los pacientes sin ERGE es poco probable que respon-
dan a estas medidas. Por otro lado, la asociación sintomá-
tica es otro determinante de la respuesta al tratamiento 
antirreflujo, ya que los pacientes en los que hay correla-
ción temporal entre los síntomas de ERGE y los episodios 
de reflujo van a presentar una mejor respuesta al trata-
miento que aquellos en los que no existe dicha asociación.

Manejo de la ERGE

Aunque está generalmente recomendado realizar mo-
dificaciones en el estilo de vida, las evidencias que las 
avalan son prácticamente anecdóticas. Es importante, 
por lo tanto, limitar estas recomendaciones a una dieta 
saludable y evitar o utilizar con moderación alimentos o 
actividades específicas que desencadenen los síntomas.5 
También es razonable recomendar que se evite la ingesta 
de alimentos, sobre todo con alto contenido graso, por al 
menos dos o tres horas antes de recostarse, una medida 
que resultó en mejoría de los síntomas de ERGE y expo-
sición esofágica al ácido en estudios caso-control.48, 49

Un abordaje mucho más importante tiene que ver con 
el control del peso y del perímetro abdominal. Existen 
numerosos estudios que han demostrado la correlación 
entre la obesidad y la ERGE. Hay evidencia que indica la 
eficacia de la reducción de peso en la diminución de los 
síntomas de ERGE. Uno de estos estudios mostró que 
una pequeña disminución en el IMC de 3,5 kg/m2 con-
lleva a un 40% de disminución en el riesgo de ERGE, 
aún en mujeres con IMC normal.50 Asimismo, el bypass 
gástrico ha demostrado ser efectivo en la reducción de los 
síntomas de ERGE.51

La estrategia de manejo más aceptada para la ERGE es 
la de reducir la secreción ácida gástrica. Las opciones de 
tratamiento médico incluyen antiácidos, anti-H2 o IBP. 
Un metaanálisis demostró un efecto placebo global del 
20% en pacientes con ERGE.52 Es de resaltar que este 
efecto placebo es mayor en pacientes con ERNE que con 
ERE y dentro de estos últimos es mayor en los pacientes 
con formas leves que en las severas. Un concepto impor-
tante para medir efectividad es el la ganancia terapéutica 
que es el beneficio de la intervención sobre el placebo. En 
este sentido, la ganancia terapéutica es mayor en la ERE 

que en la ERNE y en las esofagitis leves más que en las se-
veras. Con respecto al control sintomático, la ganancia te-
rapéutica es mayor para la pirosis que para la regurgitación.

Los IBP han sido asociados a mayores tasas de resolu-
ción de la esofagitis y menores tasas de recaída en compa-
ración a los anti-H2 y placebo en pacientes con esofagitis 
erosiva.53 En pacientes con ERGE no erosiva, una revisión 
sistemática de Cochrane demostró superioridad de los IBP 
frente a los anti-H2 y proquinéticos para la mejoría de la 
pirosis.54 El riesgo relativo (RR) para remisión de la pirosis 
en estudios controlados con placebo fue del 0,37 para IBP, 
0,77 para anti-H2 y 0,86 para proquinéticos.54

Por lo antedicho, los IBP se han convertido en el tra-
tamiento de primera línea. En general, hay pocas dife-
rencias entre los distintos IBP disponibles. Sin embargo, 
en pacientes con respuesta terapéutica insuficiente a dosis 
estándares de IBP pueden beneficiarse del cambio a otro 
IBP o de la duplicación de la dosis.5

Existen en la actualidad seis clases de IBP disponibles 
(omeprazol, lanzoprazol, rabeprazol, pantoprazol, esome-
prazol y dexlanzoprazol). Es importante recalcar que, aunque 
globalmente la efectividad de los IBP es similar, los estudios 
farmacodinámicos han evidenciado que existen algunas dife-
rencias intra-sujeto. De esto surge que cambiar de IBP es una 
estrategia razonable en pacientes con respuesta insuficiente.4

El esomeprazol mostró un relativo aumento en la pro-
babilidad de curación en la esofagitis erosiva del 5% a las 
8 semanas, con un NNT de 25.55 En este metaanálisis no 
fue incluido el dexlanzoprazol. Todos los IBP (salvo el 
dexlanzoprazol) deben ser administrados 30-60 minutos 
antes de las comidas para asegurar su máxima eficacia. El 
dexlanzoprazol es un IBP de liberación dual. Los estudios 
comparativos (sólo con lanzoprazol) demostraron superio-
ridad con respecto a los valores de pH esofágico.56 Por otro 
lado, un estudio open label demostró que es posible realizar 
la disminución de la dosis en pacientes que reciben IBP a 
doble dosis a una dosis única de 30 mg de dexlanzoprazol.57 
A pesar de estas diferencias estadísticamente significativas 
en algunos de los estudios, desde el punto de vista clínico 
todos los IBP pueden considerarse equivalentes. Asimismo, 
es importante reconocer que existe variabilidad intra-sujeto 
en cuanto a la respuesta a distintos IBPs por diferencias en 
el metabolismo de los distintos fármacos.

Debe mantenerse el tratamiento con IBP en pacientes 
que han tenido complicaciones como la esofagitis erosiva en 
su forma severa o el esófago de Barrett y en los pacientes con 
recidiva de los síntomas luego de la suspensión de los IBP. 
Por otro lado, los pacientes con ERGE no erosiva pueden ser 
manejados satisfactoriamente con IBP a demanda.58 En los 
pacientes con enfermedad no erosiva se observa una recaída 
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de los síntomas en 2/3 de los pacientes a lo largo del tiem-
po.59 Cerca del 100% de los pacientes con esofagitis, Los 
Ángeles C y D, recidivarán en un lapso de 6 meses.60

Las opciones terapéuticas para los pacientes con res-
puesta insuficiente a los IBP son limitadas. Los anti-H2 
nocturnos han sido recomendados como una alternativa 
luego de que algunos estudios demostraron control del pH 
intragástrico durante la noche. Sin embargo, la taquifilaxia 
parecería ser un hecho frecuente al mes de tratamiento.61

El tratamiento con drogas proquinéticas como la me-
toclopramida junto con los IBP se ha considerado como 
otra opción terapéutica para estos pacientes. La meto-
clopramida ha demostrado aumentar la presión del EEI, 
aumentar la peristalsis y estimular el vaciamiento gástri-
co.62 Sin embargo, el uso de metoclopramida se limita por 
los efectos adversos a nivel del sistema nervioso central.63 
Actualmente se sabe que en ausencia de gastroparesia no 
existe un rol claro en cuanto al uso de la metoclopramida 
en la ERGE.4 El mismo concepto se aplica para otros pro-
quinéticos como la domperidona.64

Tratamiento quirúrgico de la ERGE

Con respecto al tratamiento quirúrgico de la ERGE, 
la opción actual es la funduplicatura laparoscópica.4 Las 
indicaciones quirúrgicas incluyen el deseo de disconti-
nuar la medicación, la falta de adherencia, la presencia 
de efectos adversos, la presencia de una hernia hiatal gi-
gante, la esofagitis refractaria al tratamiento médico o la 
ERGE refractaria documentada. Los pacientes con docu-
mentación por impedanciometría/ph de reflujo no ácido 
sintomático estando bajo tratamiento con IBP, también 
son candidatos a la cirugía.65 Es poco probable que los 
síntomas de dispepsia como las náuseas, vómitos y la 
epigastralgia presenten mejoría luego de una cirugía. Los 
síntomas típicos de ERGE (pirosis y/o regurgitación) y 
con buena respuesta a IBP o los pacientes que tienen una 
phmetría donde se demuestra correlación sintomática, 
son los que mejor responden al tratamiento quirúrgico.66 
En esta cohorte de pacientes se espera una tasa de remi-
sión en el largo término. En una revisión muy reciente de 
Cochrane se evaluaron cuatro estudios (1.200 pacientes) 
aleatorizados a recibir tratamiento médico o quirúrgico.67 
La calidad general de la evidencia fue pobre o muy po-
bre. La diferencia entre la funduplicatura laparoscópica 
y el tratamiento médico en función de la calidad de vida 
(HRQol) se calculó a través de la diferencia de media es-
tandarizada (SMD), resultando ser imprecisa en el corto 
término (SMD 0,14; IC 95%: 0,02-0,30), mediano tér-
mino (SMD 0,03; IC 95%: 0,19-0,24) y largo término 
(SMD 0,28; IC 95%: 0,27- 0,84). 

La cirugía antirreflujo es un procedimiento seguro 
cuando es realizado por cirujanos experimentados. La 
mortalidad postoperatoria dentro de los 30 días es rara, 
según los reportes disponibles, menor al 1%.68 Por otro 
lado, el efecto adverso más común asociado a la fundu-
plicatura es el síndrome de hinchazón postprandial, que 
se da como consecuencia a la incapacidad de llevar aire 
del estómago al esófago y se caracteriza por distensión 
abdominal, saciedad precoz, náuseas, dolor epigástrico, 
imposibilidad de eructar y vomitar. Se observa hasta en 
el 85% de los pacientes y aparece inmediatamente luego 
de la cirugía, aunque dentro del primer año suele mejorar 
o resolverse.68 Por otro lado, suele observarse algún grado 
de disfagia a sólidos en las primeras 2 a 3 semanas luego 
de la cirugía, la cual se resuelve dentro de los 2 a 3 meses. 
Sin embargo, un 3-24% de los pacientes experimentan 
disfagia que persiste más allá de los 3 meses y que necesita 
evaluación. La diarrea es una complicación frecuente (18-
33%) que aparece dentro de las 6 semanas de la cirugía.68 
La duración de la cirugía antirreflujo en términos de con-
trol de los síntomas ha sido un tópico de interés reciente. 
En el seguimiento a 10 años del Veterans Affairs Hospital 
trial se observó que el 92% de los pacientes tratados médi-
camente continuaban recibiendo medicación antirreflujo 
y sorprendentemente el 62% de los que habían recibido 
tratamiento quirúrgico habían reiniciado la misma (50% 
IBP, 50% anti-H2). Además, el 16% de los pacientes qui-
rúrgicos habían requerido una nueva cirugía antirreflujo.69

Por otro lado, los síntomas extraesofágicos no parecen 
mejorar significativamente luego de la funduplicatura. 
Aunque la cirugía puede ser efectiva en pacientes cuida-
dosamente seleccionados con síntomas extraesofágicos 
o atípicos, la tasa de respuesta a la misma es menor que 
en pacientes con pirosis.64 Es particularmente importante 
evaluar detalladamente a los pacientes con la denominada 
laringitis por reflujo antes de recomendar una funduplica-
tura. La respuesta a IBP es crítica. En ausencia de respuesta 
al tratamiento con IBP, la cirugía es poco probable que sea 
efectiva, aún con un monitoreo de reflujo anormal.70

La revisión de Cochrane concluye que existe una in-
certidumbre considerable entre los beneficios vs los daños 
de la cirugía laparoscópica antirreflujo comparada con el 
tratamiento médico a largo plazo y que se necesitan más 
ensayos clínicos de calidad.67

La mejoría de la barrera antirreflujo a través de un 
dispositivo magnético, (Linx Reflux Management System; 
Torax® Medical, Inc. 4188 Lexington Avenue North. Sho-
review, MN 55126) ha mostrado efectividad en el control 
de los síntomas y del pH esofágico en pacientes seleccio-
nados (síntomas típicos, respuesta al menos parcial a IBP, 
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hernia hiatal menor de 3 cm, ausencia de esofagitis severa: 
Los Ángeles C o D).71, 72 Este dispositivo fue aprobado en el 
2012 por la FDA y es el único procedimiento que restaura 
la competencia mecánica de la barrera antirreflujo sin uti-
lizar el fundus gástrico. En el trabajo realizado a 5 años se 
observó una mejoría en los índices de calidad de vida luego 
del procedimiento de 27 a 4, disminución del uso de IBP 
a 15,3%, mejoría de la regurgitación de 57% a 1,2%. Ade-
más, todos los pacientes reportaron habilidad para eructar 
o vomitar si lo necesitaban.72 En esta serie se observó que la 
tasa de síndrome de hinchazón postprandial fue del 52% y 
disminuyó al 8,3% en un seguimiento a 5 años.72

En pacientes obesos mórbidos se observó que los tra-
tamientos quirúrgicos para la obesidad son efectivos en 
el manejo de la ERGE.73 El procedimiento más efectivo 
para el manejo de la ERGE en este subgrupo de pacientes 
parecería ser el bypass gástrico en Y de Roux, en compara-
ción con la banda y la manga gástrica.

Los tratamientos endoscópicos para la ERGE han 
sido desarrollados, pero aún no han demostrado eficacia 
a largo plazo y por lo tanto no pueden ser recomenda-
dos. Estos tratamientos incluyen la radiofrecuencia del 
EEI, la inyección de silicona en el EEI y la sutura endos-
cópica de la UGE.74 

Potenciales riesgos asociados a los IBP

Entre los potenciales efectos adversos de los IBP se in-
cluyen: cefalea, diarrea, dispepsia en menos del 2% de los 
pacientes. Otros problemas potenciales incluyen deficien-
cias de vitaminas y minerales, la asociación con neumonía 
y diarrea adquirida en la comunidad, fractura de cadera 
y osteoporosis, y un aumento en los eventos cardiovas-
culares en pacientes que están bajo tratamiento conco-
mitante con clopidogrel. Para aclarar estas situaciones, se 
han desarrollado múltiples metaanálisis.4 Con respecto al 
potencial déficit de vitamina B12 en pacientes bajo trata-
miento con IBP, hay que considerar que la absorción de 
cobalamina tiene que ver en primera instancia con la pre-
sencia de ácido gástrico y pepsina, con el objeto de liberar 
la cobalamina de las proteínas de la dieta. En dos revisio-
nes recientes, no se encontró evidencia que documente el 
déficit de vitamina B12 en usuarios de IBP crónicos.73, 74 
Sin embargo, en un estudio reciente se observó que en pa-
cientes ancianos institucionalizados que reciben IBP debe 
considerarse la deficiencia de vitamina B12.75

El ácido gástrico también es necesario para la absorción 
de hierro. La anemia ferropénica ha sido reportada en pa-
cientes con gastritis atrófica, resección gástrica o vagotomía. 
No hay evidencia en la actualidad que demuestre el desarro-
llo de anemia ferropénica en pacientes que reciben IBP.76

El uso crónico de IBP puede promover el crecimien-
to de la microflora intestinal.77 Una revisión sistemática 
mostró un incremento de la susceptibilidad a la infec-
ción por Salmonella (RR 4,2-8,3), Campylobacter (RR 
3,5-11,7) y Clostridium difficile (RR 1,2-5).78 En base a 
las evidencias actuales, se podría decir que el uso de IBP 
puede ser un factor de riesgo para Clostridium difficile y 
otras infecciones entéricas y debe ser utilizado con cautela 
en pacientes susceptibles.4

El aumento en el riesgo de neumonía adquirida en 
la comunidad no pudo ser claramente documentado en 
asociación con el uso crónico de IBP.79-82

Con respecto al metabolismo del calcio, en el estudio 
con mayor tiempo de seguimiento a la fecha, se observó 
que el uso de IBP los 5 años previos no estuvo asociado 
con osteoporosis.83

En el año 2009 la FDA emitió un alerta con respecto 
al potencial aumento en los eventos cardiovasculares en 
pacientes que utilizaban concomitantemente IBP (parti-
cularmente omeprazol, lanzoprazol y esomeprazol) y clo-
pidogrel. Esto ocurriría porque ambas drogas comparten 
el CYP 2C19. Los estudios inicialmente mostraban que 
existía una reducción de la inhibición plaquetaria del clo-
pidogrel en presencia de IBP.84, 85 Sin embargo, esto no 
fue corroborado en estudios clínicos.86

Por otro lado, estudios recientes muestran una posible 
asociación entre el uso crónico de IBP con la demencia en 
mayores de 75 años (OR 1,44; IC 95% 1,36- 1,52) y con 
la falla renal crónica. Hay que tener en cuenta que se trata 
de estudios retrospectivos, con problemas metodológicos 
y que no prueban causalidad.87-89

ERGE refractario al tratamiento con IBP

Se estima que hasta un 40% de los pacientes con 
síntomas atribuidos a ERGE fallan en responder sinto-
máticamente, en forma parcial o completa, a una dosis 
estándar de IBP.90 Una revisión sistemática reciente en-
contró síntomas típicos de ERGE persistentes (pirosis y 
regurgitación) en un 32% de los pacientes en estudios 
aleatorizados y en un 45% en estudios observacionales.91 
La mayoría de los pacientes que no responden a IBP co-
rresponden a los subgrupos ERNE y pirosis funcional. Es 
importante recalcar que los pacientes con pirosis funcio-
nal en realidad no tienen ERGE sino más bien un trastor-
no gastrointestinal funcional.

La definición de la ERGE refractaria continúa siendo 
un punto de controversia. La mayoría de los investigado-
res creen que sólo los pacientes que exhiben una respues-
ta parcial o falta de respuesta a una doble dosis de IBP 
deben ser considerados dentro de esta categoría, aunque 
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para otros la falta de respuesta a una dosis simple de IBP 
sería un criterio suficiente. 

La ERGE refractaria tiene un gran impacto en la re-
ducción de la calidad de vida.91

El objetivo diagnóstico más importante en este 
subgrupo de pacientes es el de diferenciar a los que tienen 
ERGE persistente como causa de la refractariedad de los 
síntomas, de los que no tienen ERGE. La proporción de 
pacientes con ERGE extraesofágico que no responden a 
IBP está menos documentada. 

El primer paso en la evaluación de la ERGE refractaria 
es optimizar el tratamiento con IBP, reevaluando la ad-
herencia al tratamiento y asegurándonos que la dosis sea 
apropiada. Una pobre adherencia está asociada con una 
falta de respuesta a IBP.92 En un estudio poblacional se 
observó sólo una adherencia a IBP del 60% en pacientes 
con ERGE.93 La eficacia de los IBP se maximiza cuando es 
administrado antes de las comidas.94 Sólo un 46% de los 
pacientes recibe los IBP de manera óptima.95 Todo pacien-
te con ERGE refractario tiene que tener chequeada la dosis 
y la forma de administración de los IBP. Una vez que es-
tamos seguros de una adecuada adherencia al tratamiento, 
puede intentarse rotar a otro IBP.96 Un estudio controlado 
y aleatorizado en pacientes con ERGE persistente a pesar 
de una dosis diaria de IBP mostró que tanto aumentar la 
dosis de IBP a dos por día o cambiar a otro IBP resul-
taron en mejoría sintomática en el 20% de los pacientes, 
sin una clara ventaja de una estrategia sobre la otra.97 Los 
pacientes con síntomas persistentes a pesar de la optimiza-
ción del tratamiento con IBP requieren ser investigados. 
A aquellos que tienen síntomas típicos se les debe realizar 
una endoscopía digestiva para excluir desórdenes esofági-
cos diferentes a la ERGE, como la esofagitis eosinofílica y 
además buscar erosiones (poco frecuente en este subgru-
po de pacientes), cuyo hallazgo hablaría de la persistencia 
del reflujo ácido. Si la endoscopía es negativa, el siguiente 
paso es el de realizar un monitoreo ambulatorio de reflujo 
para cuantificar el mismo y determinar la relación entre 
el reflujo y los síntomas del paciente.4 El monitoreo del 
reflujo permite además la caracterización del paciente con 
síntomas refractarios, ya que el estudio puede revelar: 1) 
falla de los IBP, con persistencia del reflujo ácido, que re-
quiere revaluación del tratamiento y eventual aumento de 
la dosis; 2) adecuado control del ácido pero persistencia 
de síntomas asociados a reflujo no ácido; y 3) sin reflujo. 
Entre los pacientes con ERGE refractario con un monito-
reo del reflujo negativo, aquellos que tienen pirosis pueden 
ser clasificados como pirosis funcional. Por otro lado, los 
que tienen síntomas extraesofágicos (asma, tos, laringitis) 
necesitarán la reevaluación de causas no asociadas a reflujo.

Un aspecto a evaluar acerca del monitoreo del reflujo 
es si el mismo debe realizarse tomando IBP (ON IBP) o 
luego de suspender el mismo (OFF IBP). Actualmente 
no existe un consenso claro en cuanto a cuál es el método 
de testeo en pacientes con reflujo refractario. El tipo de 
test por lo tanto se elige en base a la probabilidad pretest 
de reflujo. Sin embargo, hay que considerar que el estu-
dio OFF IBP es más adecuado para la evaluación de la 
asociación entre los síntomas y los episodios de ERGE 
(asociación sintomática). 

El monitoreo de reflujo OFF IBP (siete días luego de 
la interrupción de los IBP) puede realizarse con cualquie-
ra de las técnicas disponibles (pHmetría con catéter o ina-
lámbrica, o con impedanciometría/pH). Si el monitoreo 
de reflujo OFF IBP es negativo (exposición ácida normal 
y asociación sintomática negativa) la ERGE es poco pro-
bable. Por lo tanto, en este grupo de pacientes pueden 
suspenderse los IBP. Por otro lado, un test positivo ofrece 
evidencia objetiva de reflujo, pero no provee evidencia del 
mecanismo de la refractariedad del mismo.

El monitoreo de reflujo ON IBP solamente debe rea-
lizarse con impedanciometría/pH para poder evaluar el 
reflujo no ácido, ya que en estos pacientes debido a la 
supresión ácida, el reflujo se transforma predominan-
temente en no ácido.98, 99 Aunque es raro de encontrar, 
un test con exposición ácida patológica en pacientes que 
toman IBP muestra la falla terapéutica o una falta en la 
adherencia. Una revisión sistemática mostró que el reflu-
jo no ácido es la causa de la mayoría de los episodios de 
reflujo en pacientes refractarios y es la principal causa de 
persistencia de los síntomas a pesar del tratamiento con 
IBP.100 Finalmente, una impedanciometría/pH negativa 
ON IBP demuestra que los síntomas del paciente no son 
debidos a reflujo persistente.

En este grupo de pacientes con pirosis funcional, el 
uso de drogas antinociceptivas en dosis bajas (antidepre-
sivos tricíclicos e inhibidores de la recaptación de seroto-
nina), es de suma utilidad.

Síntomas extraesofágicos: asma, tos crónica, 
laringitis

El espectro clínico de las manifestaciones atribuidas 
a ERGE se ha ampliado de las manifestaciones típicas 
(pirosis y regurgitación), a una serie de manifestacio-
nes extraesofágicas que incluyen síntomas laríngeos 
y respiratorios. Varios estudios epidemiológicos han 
identificado una asociación entre la ERGE y síntomas 
extraesofágicos que incluyen manifestaciones respira-
torias y laríngeas, pero no se logró establecer causa-
lidad. Una revisión sistemática encontró síntomas de 
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ERGE en el 59% de los pacientes con asma y pHme-
tría anormal en el 51%, pero concluyó que hay poca 
información para establecer causalidad.101 Estudios de 
cohorte sugirieron que la ERGE puede ser la causa de 
tos crónica en el 21-41% de los casos.102 Un estudio de 
casos y controles encontró asociación aumentada para 
faringitis (OR: 1,60), afonía (OR: 1,81) y laringitis 
crónica (OR: 2,01) en pacientes con esofagitis o es-
tenosis esofágica comparada con controles.103 El Con-
senso de Montreal reconoció que existe una relación 
establecida entre ERGE y asma, tos crónica y laringi-
tis, considerando que estos trastornos habitualmente 
tienen un mecanismo multifactorial y que la ERGE 
suele ser un cofactor más que la causa. El Consenso 
de Montreal también reconoció que los síntomas ex-
traesofágicos raramente son atribuibles a ERGE en 
ausencia de síntomas típicos.2 Actualmente, las herra-
mientas diagnósticas para establecer a la ERGE como 
causa de los síntomas extraesofágicos tienen serias li-
mitaciones. Por lo tanto, a estos pacientes se les debe 
realizar una evaluación muy cuidadosa sobre las causas 
no relacionadas a ERGE. La endoscopía digestiva alta 
puede documentar la ERGE cuando se observa enfer-
medad erosiva, pero esto ocurre sólo en un tercio de 
los pacientes con síntomas de ERGE104 y es aún más 
rara en pacientes tratados con IBP.105 El monitoreo 
ambulatorio de ERGE puede confirmar la presencia 
de la misma a través de la documentación del reflujo 
gastroesofágico patológico. En la actualidad se considera 
que el porcentaje total del tiempo con pH < 4 es el discri-
minador más útil entre reflujo fisiológico y patológico.106 
Existe una gran variabilidad en la prevalencia reportada de 
pHmetría anormal en pacientes con asma, tos crónica y larin-
gitis.101, 107, 108 Por otro lado, la documentación de reflujo pa-
tológico en el monitoreo ambulatorio no establece causalidad 
entre la ERGE y los síntomas extraesofágicos. Un monitoreo 
de reflujo negativo obliga a descartar otras causas distintas a la 
ERGE. Además de determinar la presencia o no de ERGE, el 
monitoreo ambulatorio de reflujo puede ser utilizado para de-
terminar la asociación entre los síntomas y el reflujo. Los dos 
métodos más utilizados para determinar esta asociación son el 
índice sintomático109 y la asociación probabilística de los sínto-
mas.110 La asociación sintomática puede documentar una rela-
ción temporal entre los episodios de reflujo y los síntomas. A 
pesar de esto, la sensibilidad y especificidad de este método son 
limitadas y no existen estudios que avalen el tratamiento del 
ERGE extraesofágico solamente basado en este parámetro.106

Los hallazgos en la laringoscopía, especialmente ede-
ma y eritema, son frecuentemente utilizados para diag-
nosticar laringitis inducida por reflujo.111 Sin embargo, 

debe tenerse en cuenta que estos hallazgos se observaron 
en casi el 80% de los controles sanos en un estudio pros-
pectivo.112 Además es importante tener en cuenta que los 
signos de irritación laríngea pueden ser también el resul-
tado de causas diferentes de las de ERGE, como son las 
alergias, el tabaco o el abuso de la voz. Por lo tanto, se 
recomienda que el diagnóstico de laringitis por reflujo 
no se haga en base a los hallazgos laringoscópicos. Un 
metaanálisis de 8 estudios controlados y aleatorizados no 
mostró ventajas de los IBP sobre el placebo en pacientes 
con laringitis crónica.113

Una de las estrategias de manejo consiste en la ad-
ministración empírica de IBP en aquellos pacientes con 
síntomas típicos de ERGE. Dos estudios controlados y 
aleatorizados mostraron mejoría del asma luego del tra-
tamiento con IBP.114, 115 Sin embargo, un metaanálisis de 
11 estudios concluyó que el tratamiento con IBP en adul-
tos con asma mejora en una pequeña proporción el flujo 
espiratorio pico. Por lo tanto, no existe suficiente eviden-
cia para recomendar IBP en pacientes con asma de ma-
nera rutinaria si no existen otros síntomas de ERGE.116

Con respecto a la tos crónica, un metaanálisis de 9 
estudios controlados y aleatorizados no encontró ventaja 
en la administración de IBP comparado con placebo en 
cuanto a la resolución total de la tos (OR: 0,46; IC 95%: 
0,19-1,15), aunque sí se observó mejoría en los scores de 
tos crónica en aquellos pacientes que recibieron IBP.117

Concluyendo, los IBP parecerían ser una opción razo-
nable para pacientes con asma, tos crónica o laringitis que 
también tienen síntomas típicos o evidencia objetiva de 
ERGE (con endoscopía positiva o monitoreo ambulatorio 
de reflujo patológico). El tratamiento empírico de los pa-
cientes que no presentan síntomas típicos o datos objetivos 
de ERGE, no puede ser recomendado de manera rutinaria. 

Complicaciones asociadas con la ERGE

Numerosas complicaciones han sido asociadas con la 
ERGE incluyendo la esofagitis erosiva, las estenosis y el 
esófago de Barrett. La obesidad ha mostrado ser un fac-
tor de riesgo de enfermedad erosiva, esófago de Barrett y 
adenocarcinoma.118

Aunque han sido utilizados muchos sistemas de clasi-
ficación de la esofagitis erosiva en la literatura, un sistema 
de clasificación introducido en 1994 parece ser el mejor 
en la práctica clínica. La clasificación de los Ángeles ha 
sido validada y mostró tener buena variabilidad inter e 
intra-observador.43 La esofagitis erosiva se observa en una 
minoría de pacientes con ERGE sintomático, la mayoría 
de éstos son Los Ángeles A o B. Las esofagitis Los Ángeles 
C y D han sido descriptas como severas y tienen la me-
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nor tasa de curación con IBP.119 Las esofagitis severas son 
más comunes en los ancianos y en general existe recaída 
si no se instituye un tratamiento de mantenimiento. Está 
recomendado repetir la endoscopía luego de un mínimo 
de ocho semanas de tratamiento con IBP en pacientes 
con esofagitis severa para descartar la presencia de un esó-
fago de Barrett.120 Por otro lado, no ha sido demostrada 
la utilidad de repetir la endoscopía en pacientes que no 
tienen Barrett en la endoscopía de control o en los que la 
endoscopía inicial fue normal.121

Las estenosis pépticas son infrecuentes dado el uso 
generalizado de los tratamientos antisecretores. Las este-
nosis tienden a ocurrir más frecuentemente en pacientes 
ancianos y con una larga duración de síntomas no trata-
dos en el contexto de una motilidad esofágica anormal.122

El esófago de Barrett es la única complicación de la 
ERGE con potencial de malignidad. El esófago de Barrett 
se encuentra en el 5 al 15% de los pacientes a los que se 
les realiza endoscopía por síntomas de reflujo.123 Las guías 
actuales recomiendan que los pacientes con Barrett en-
doscópico confirmado deben ser enrolados en programas 
de vigilancia en búsqueda de displasia.124

Conclusión

La ERGE, cuya prevalencia ha alcanzado proporciones 
de epidemia, es una de las entidades clínicas más frecuen-
temente enfrentadas tanto por el gastroenterólogo clínico 
como por el médico general y genera importantes costos 
en salud. Nuestra comprensión acerca de la fisiopatología 
de esta enfermedad se ha ido refinando, de tal manera que 
ahora sabemos que la ERGE ocurre como una consecuen-
cia de la interacción de múltiples factores. Esta clara con-
cepción de la fisiopatología es clave para poder planificar el 
enfoque diagnóstico más adecuado, y asimismo escoger el 
tratamiento más racional de acuerdo a la presentación del 
paciente. El uso juicioso de los métodos de diagnóstico ac-
tuales permite categorizar adecuadamente a los pacientes, 
descartar patologías diferentes a la ERGE de manera pre-
cisa y orientar a la terapéutica más oportuna para cada si-
tuación clínica. En el futuro, una mejor compresión de los 
mecanismos fisiopatogénicos llevará al refinamiento de las 
técnicas diagnósticas, de los recursos farmacológicos y de 
los procedimientos terapéuticos mínimamente invasivos.
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Solución del caso: Complicación alejada de 
traumatismo toracoabdominal cerrado
Viene de la página 80

u IMAGEN DEL NÚMERO

Sennertus en 1.541 describe por primera vez la hernia 
diafragmática con evisceración de un órgano abdominal 
al tórax.1, 2 Con diagnóstico de insuficiencia respiratoria 
secundaria a hernia diafragmática traumática complica-
da, se procedió a realizar una toracotomía posterolateral 
izquierda, que evidencia un pulmón colapsado por el es-
tómago incarcerado en la cavidad torácica, se redujo el 
mismo hacia la cavidad abdominal y se colocó una sonda 
nasogástrica, realizandose el cierre de la brecha diafrag-
mática con puntos de polipropileno el orificio aproxima-
damente de 4 cm de diámetro (Figura 3). Se colocó un 
tubo de avenamiento pleural. El paciente evolucionó en 
el postoperatorio sin complicaciones y fue dado de alta 
al 5to día con el pulmón expandido y tolerando la dieta. 

Se entiende por hernia diafragmática traumática al pasaje 
de vísceras abdominales a través de un orificio patológico en 
el diafragma secundario a un traumatismo tanto sea cerrado 
o abierto. Tiene una prevalencia del 1,6 - 8% en los trau-
matismos toracoabdominales cerrados. Puede presentarse en 
forma aguda asociada frecuentemente a otras lesiones orgá-
nicas o en forma crónica y alejada del traumatismo inicial 
por pasar inadvertida,2, 3 como ocurrió en nuestro paciente 
que había presentado el trauma cerrado toracoabdominal 
con hemoneumotoráx drenado 7 meses antes.

El hemidiafragma más afectado es el izquierdo, el me-
canismo lesional es por hipertensión abdominal brusca, 
aplastamiento de la base torácica o el trauma penetrante, 
ya que en el diafragma derecho se interpone el hígado, y 
cuando hay hemoperitoneo durante el trauma inicial, se 
realiza diagnóstico de la lesión diafragmática y se repara 
en el intraoperatorio.

La mortalidad de la lesión diafragmática por trauma 
cerrado es del 22 al 40% en la fase crónica, si existe es-
trangulación de víscera hueca, oscila de un 20 a un 90%.4 
Es muy importante la anamnesis y los antecedentes, suele 
confundirse en la Rx de tórax con un neumotórax y la 
colocación de un tubo pleural; puede desencadenar una 
complicación aún mayor. Ante la duda diagnóstica debe 
realizarse una seriada gastroduodenal con contraste o una 
tomografía de tórax y abdomen, que fue la que nos per-
mitió confirmar la sospecha diagnóstica.

Figura 3. Rafia diafragmática a través de la toracotomía 
con sutura irreabsorbible.

Las hernias crónicas pueden ser muchas veces oligo-
sintomáticas; en la fase aguda domina el síntoma de las 
lesiones acompañantes y en la forma crónica los síntomas 
respiratorios o gastrointestinales inespecíficos.

Como métodos diagnósticos se utilizan la radiografía 
de tórax, la tomografía computada, la resonancia magné-
tica y estudios contrastados del tubo digestivo; también se 
puede recurrir a métodos invasivos como la videolaparos-
copía o la videotoracoscopía.5-7 

A veces la simple colocación de una sonda nasogástri-
ca y la descompresión mejoran el dolor y la insuficiencia 
respiratoria.
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Para su tratamiento en la fase aguda es de elección el 
abordaje abdominal ya que permite una completa explora-
ción de la cavidad abdominal, el tratamiento de lesiones aso-
ciadas y el tratamiento de la brecha diafragmática pudiendo 
asociarse, de ser necesario, una toracotomía; en la fase cróni-
ca existe consenso en que la vía de abordaje de elección es la 
torácica y la incisión es la toracotomía posterolateral a nivel 
del 7mo u 8vo espacio intercostal; es discutida la colocación de 
una malla de polipropileno o politetrafluoretileno PTFE; se 
decide la colocación de la misma cuando no hay un proceso 
infeccioso ni necrosis gástrica y cuando el cierre del orificio 
es mayor a los 5 a 6 centímetros de diámetro.6, 7

La presentación de este caso se basa en la infrecuen-
te aparición del mismo y la imagen característica que se 
demuestra en la Rx de tórax y la tomografía. El abordaje 
quirúrgico por vía torácica es de elección.
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Solución del caso. Pólipo de recto: no todo lo que 
brilla es un adenoma
Viene de la página 81

u IMAGEN DEL NÚMERO

La anatomía patológica diferida informó marcada 
proliferación linfoide constituida por folículos linfoides 
secundarios con centros germinales de variada forma y 
tamaño (Figura 3). Se realizaron técnicas de inmuno-
histoquímica y se descartó patología maligna (Figura 4). 
Los hallazgos morfológicos e inmunofenotípicos hallados 
fueron vinculables a hiperplasia folicular linfoide reactiva 
con afectación de la lámina propia y la submucosa corres-
pondientes a la amígdala rectal (AR).

La AR es una proliferación reactiva benigna de tejido 
linfoide localizada en el recto, puede ser de difícil diag-
nóstico y conocer esta patología podría evitar un diagnós-
tico erróneo de linfoma.1 Se han reportado casos de esta 
patología tanto en pacientes adultos como en pediátricos. 
Clínicamente, se puede presentar con hematoquezia y do-
lor abdominal, mientras que en otros casos es un hallazgo 
incidental.2 En la endoscopía se observa como una lesión 
sésil o una masa polipoide, de tamaño y número variable.2 
El diagnóstico definitivo, que permitirá descartar la ma-
lignidad, requerirá siempre de un análisis anatomopato-

Figura 3. Con hematoxilina-eosina a 20X, se observan folícu-
los linfoides de variado tamaño, con centros germinales promi-
nentes, expansivos y confluentes, en la submucosa y la mucosa.

Figura 4. Con inmunohistoquímica para Bcl-2, a 20X, se 
observa la tinción en linfocitos B y T ubicados por fuera de 
los centros germinales. Se realizaron técnicas de inmunomar-
cación para CD20, CD3, CD5, CD10, CD21, CD43 y 
Bcl-2, ésta última con positividad citoplasmática en linfoci-
tos de la zona del manto y marginal, y la región perifolicular 
(negativa en linfocitos de centros germinales).

lógico, para diferenciarla del linfoma de bajo grado y del 
tumor carcinoide.3 En la histología se observa un infiltra-
do linfoide y folículos reactivos dentro de la lesión que 
se limita a la lámina propia y a la submucosa superficial.4
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