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El carcinoma colorrectal (CCR) es la tercera neoplasia
más frecuente en la población occidental -por detrás de la
neoplasia de mama en la mujer y la de pulmón en el hom-
bre- con una mortalidad estimada de 400.000 casos por
año. La enfermedad es más frecuente en países occidentales
particularmente en Estados Unidos,Australia y en países de
la Europa Occidental. En España, la incidencia se sitúa entre
20-30 casos/100.000 habitantes. La mortalidad atribuida a
este tumor se está incrementando con un 2,6% anual sin
modificaciones desde 1975 en hombre, y un 0,8% anual en
mujeres.

El riesgo de padecer CCR aumenta discretamente
a los 40 años y presenta un incremento marcado hacia los
50 años.A esta edad, el riesgo es 18-20 veces superior que
a los 30 años, a pesar de tratarse de individuos asintomáti-
cos y no presentar antecedentes familiares ni personales de
interés

La evidencia científica disponible indica que facto-
res relacionados con los estilos de vida y el desarrollo eco-
nómico aumentan la incidencia del CCR: obesidad, hiperin-
sulinismo, sedentarismo. Aunque la información disponible
no es suficiente para dar unas recomendaciones claras, si
nos orienta hacia las principales intervenciones de preven-
ción primaria: promover el ejercicio físico, prevenir el
sobrepeso y la obesidad, reducir el consumo de carne roja
y de carne procesada, así como carne muy cocinada o hecha
directamente al fuego. Aunque no hay evidencia suficiente
sobre el efecto protector de una dieta rica en fibra, verdu-
ras y fruta, la mayoría de los expertos opinan que es razo-
nable aconsejar su ingesta a la población general.

El CCR es una patología susceptible de cribado
debido a: 1) Su incidencia y mortalidad son altas; 2) Su his-
toria natural es razonablemente conocida: el 80% de los
CCR tienen una lesión precursora, el pólipo adenomatoso,
cuyo tiempo de evolución hacia una lesión maligna se esti-
ma en unos 10-15 años; 3) Se dispone de pruebas de criba-
do, el test de sangre oculta en heces (SOH) y la colonosco-
pia, que permiten detectar la enfermedad precozmente. Y,
por último, su tratamiento es más efectivo cuando el cáncer
se diagnóstica en estadios tempranos.

Múltiples estudios epidemiológicos y de interven-
ción han permitido caracterizar la historia natural del CCR:
a) Los adenomas o pólipos neoplásicos representan la prin-
cipal lesión precancerosa en el colon por su claro potencial
degenerativo. b) El riesgo individual para padecer adenomas
y CCR depende especialmente de la edad y de los antece-
dentes familiares y personales. c) La polipectomía endoscó-
pica constituye la estrategia más eficaz para prevenir el
CCR. La prevención secundaria del CCR va dirigida a la
población general y a grupos de riesgo aumentado, y utiliza
pruebas clínicas.

La detección precoz o prevención secundaria del
CCR supone aplicar programas de estudio para diagnosti-
car y tratar las condiciones y lesiones precursoras, así como
el propio CCR en estadios precoces con el objetivo de
aumentar la supervivencia. El objetivo concreto sería iden-
tificar a los individuos asintomáticos con riesgo de desarro-
llar una neoplasia colorrectal.
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C Á N C E R  C O L O R E C T A L :  ¿ E S  P O S I B L E  I M P L A N T A R

P R O G R A M A S  D E  C R I B A D O  P O B L A C I O N A L ?  

M. Fernández Bermejo
Unidad de Aparato Digestivo • Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres
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Diversos ensayos clínicos (ECA) han demostrado
que el cribado con SOH reduce la mortalidad por CCR.
Varios estudios controlados de cribado para CCR y más de
10.000 participantes han demostrado que el cribado con
SOH reduce la mortalidad por CCR.

La colonoscopia es la “prueba oro” con la que se
compara el resto de técnicas diagnósticas para encontrar
lesiones, ya que permite la identificación  y el tratamiento
de los adenomas detectados. La colonoscopia ofrece mayor
seguridad diagnóstica ya que permite evaluar la totalidad del
colon, pero provoca mayores molestias al paciente, incre-
menta el gasto, requiere de muchos recursos, precisa de
mayor tiempo de actuación médica y las complicaciones son
más importantes. Los marcadores tumorales -CEA- no son
recomendables como métodos de diagnóstico precoz por
su escasa especificidad.

Diferentes sociedades científicas recomiendan, con
nivel de evidencia A la detección precoz del CCR en la
población mayor de 50 años.Aunque todas reconocen limi-
taciones para aplicar esta recomendación: la baja sensibili-
dad y valor predictivo positivo de la SOH, la participación
de la población en estos ensayos es baja, y esta disminuye a
medida que se repiten las pruebas de cribado, además un
porcentaje importante de sujetos con SOH positivo no
completa los estudios necesarios para el diagnóstico.

Comparado con no hacer nada el cribado del CCR es
coste-efectivo, pero actualmente no tenemos evidencia sufi-
ciente sobre que estrategia es la más coste-efectiva en
nuestro medio. Un programa de cribado poblacional requie-
re de mecanismos que permitan asegurar la universalidad
de la medida, garantizar la calidad de los procedimientos
empleados, y evaluar sus resultados. Para su implantación, es
imprescindible una organización con un sistema adecuado
de convocatoria y que asegure un apropiado diagnóstico,
tratamiento y seguimiento de los pacientes. Para su gestión,
es necesario disponer de sistemas de información que
incluyan la población diana y los datos referentes a las prue-
bas de cribado, evaluación y diagnósticos.

La decisión de programas poblacionales de cribado
es ajena a los profesionales. El papel de los médicos es acon-

sejar a sus pacientes sobre el procedimiento más eficaz para
salvar o prolongar su vida. La tarea de las autoridades sani-
tarias es decidir si esto es compatible con el presupuesto
disponible.
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F O R A M E N  O V A L  P E R M E A B L E

GENERALIDADES

La prevalencia de FOP en población general, según
autopsias y estudios ecocardiográficos, se encuentra entre
el 10-25% 1, 2, 3. El número de casos disminuye con la edad, al
contrario que el tamaño medio del defecto que aumenta.
Esta relación inversa quizá se explique por un cierre pro-
gresivo con la edad de los de menor tamaño4.

El foramen oval es una apertura natural que per-
mite el paso, durante la vida fetal, de la sangre oxigenada de
la aurícula derecha a la izquierda evitando de este modo su
entrada en los pulmones.Al nacer el aumento de la presión
en la aurícula izquierda favorece su cierre progresivo4. En
algunas personas no se produce este cierre, permanecien-
do la posibilidad de comunicación interauricular

El FOP puede encontrarse de manera aislada o
asociado a otras anomalías cardiacas como el aneurisma de
septo auricular (ASA) y la red de Chiari prominente.

El ASA se caracteriza por un tejido redundante en
la zona de la fosa oval con un movimiento excesivo de la
pared septal y desplazamiento hacia cualquiera de las aurí-
culas. La prevalencia de ASA aislado se encuentra entre 1-
4% según autopsias y estudios con ecocardiograma transe-
sofágico (ETE), estando asociado a FOP en un 70% de los
casos. El diagnóstico se realiza por ETE teniendo que obje-
tivarse un  desplazamiento del septo interauricular hacia
cualquiera de las aurículas de 10-15 mm. 2, 4, 5.

INTRODUCCIÓN

El foramen oval permeable (FOP) es un
defecto del septo interauricular que, en los
últimos tiempos, está cobrando interés por su
relación con determinadas patologías, como
la isquemia cerebrovascular o el síndrome por
descompresión, así como por el desarrollo de
nuevas técnicas para su manejo.
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La red de Chiari es un remanente de la valva derecha de
la cava inferior con una función desconocida. La prevalencia
es del 2-3% según autopsias encontrándose en relación con
el FOP en el 50-70% de los casos y con el ASA en el 25%.
Podría impedir el cierre espontáneo de la fosa oval al diri-
gir el flujo de la vena cava inferior directamente hacia ella 4,

6.

SÍNDROMES CLÍNICOS ASOCIADOS

Las principales patologías asociadas son el acciden-
te cerebrovascular (ACV) criptogénico, el síndrome platip-
nea-ortodexia, el síndrome por descompresión y la migra-
ña.

ACV CRIPTOGÉNICO

Aproximadamente el 40% de los ACV se conside-
ran criptogénicos, esto es, no se ha determinado ninguna
etiología tras un exhaustivo estudio. Ocurren principalmen-
te en pacientes jóvenes (<55 años) donde la enfermedad
cardioembólica, arteriosclerótica o de los pequeños vasos
es menos probable 7.

La presencia de FOP en estos pacientes es más alta
que en la población general, estimándose en torno al 40% 2,

4. En estos sujetos el hallazgo de un ASA o una red de Chiari
también son habitualmente más frecuentes, aunque se con-
sideran factores de riesgo más importantes cuando están
asociados a FOP 8, 9.

La recurrencia de ACV está aumentada en pacien-
tes con FOP, dependiendo del tamaño y, sobre todo, de la
asociación con ASA (de 3 a 5 veces respecto a FOP aislado)
8, 9, 10.

El origen de la embolia no está claro pero puede
ser explicado por tres mecanismos. El primero sería la
embolia paradójica con formación del trombo en el lecho
venoso y, tras un aumento de la presión en aurícula dere-
cha, paso a través del FOP a la circulación sistémica. La red
de Chiari podría ayudar a dirigir el trombo de la vena cava
inferior al FOP. El segundo origen sería la formación del
trombo “in situ”, que podría ser favorecido por el remanso
de sangre en el ASA. El tercer y último mecanismo sería la
presencia de taquiarrítmias auriculares con la consiguiente
formación de trombos 1.

SÍNDROME PLATIPNEA-ORTODEXIA

Este raro síndrome se caracteriza por disnea (pla-
tipnea) y desaturación arterial en posición vertical con
mejoría en posición supina (ortodexia). Esta patología ocu-
rre en pacientes que presentan un shunt normalmente inte-
rauricular pero también en aquellos con historia de enfer-
medad pulmonar importante, como la enfermedad obstruc-
tiva pulmonar severa, postneumonectomía o shunt intrapul-
monar. El mecanismo es desconocido pero se barajan varias
teorías, entre ellas una modificación anatómica que provo-
que una relación inadecuada entre la distensibilidad de las
cavidades derechas e izquierdas, así como cambios en los
gradientes de presión entre las aurículas por las maniobras
respiratorias. La principal consecuencia sería el aumento
significativo del shunt derecha-izquierda interauricular en
posición vertical. Normalmente este tipo de shunt ocurre
sin hipertensión pulmonar, su presencia conduciría a una
desaturación arterial continua independientemente de la
posición del paciente 4, 11.

Ecocardiograma transesofágico correspondiente al plano de cavas donde se obser-
va un aneurisma de septo interauricular (flecha).AI:Aurícula izquierda.AD:Aurícula
derecha.

Ecocardiograma transesofágico correspondiente al plano de cavas donde se obser-
va una red de Chiari prominente (flecha).AI:Aurícula izquierda.AD:Aurícula derecha.



SÍNDROME POR DESCOMPRESIÓN

Este término hace referencia a los desórdenes
producidos en el momento de la descompresión y, presu-
miblemente iniciados por burbujas de gas. En personas
sometidas a estas situaciones, como los buceadores, la pre-
sencia de un FOP de tamaño suficiente aumenta el riesgo de
que se pueda producir una embolia gaseosa paradójica y, de
manera sintomática o no, lesiones neurológicas 4, 12. En un
estudio comparativo entre submarinistas y controles las
lesiones cerebrales eran más frecuentes en submarinistas
con FOP, aunque en general éstos tenían más lesiones cere-
brales  independientemente de la presencia de FOP o no.

Se puede recomendar el cierre percutáneo de
FOP en submarinistas profesionales que hayan presentado
enfermedad por descompresión o episodios de isquemia
cerebral y que vayan a seguir desempeñando esta labor.

MIGRAÑA

La migraña es un síndrome recurrente de cefalea
caracterizado por náuseas, vómitos y distinta sintomatolo-
gía neurológica. Por sí misma es un factor de riesgo de ACV
criptogénico en pacientes jóvenes sin factores de riesgo
ateroscleróticos 4.

Se ha notificado un incremento en 2 a 5 veces en
la prevalencia de migraña con aura en pacientes con FOP. El
origen puede ser la embolia paradójica o la no degradación
de factores humorales que escapan a la degradación pul-
monar. El cierre de FOP resuelve o mejora los episodios
migrañosos, sobre todo en los casos que se acompañen de
aura 13.

A pesar de estos datos actualmente en la práctica
clínica diaria no es necesario buscar si un paciente migra-
ñoso tiene FOP ni recomendar su cierre.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se puede realizar con ecocardiogafía
trastorácica con contraste (ETTc), ecocardiografia traseso-
fágica con contraste (ETEc) y Doppler trascraneal con con-
traste (DTCc).

El contrate usado para todas las técnicas consiste
en 9 ml de suero salino más 1 ml de aire mezclado hasta
conseguir una solución homogénea. Esta es inyectada rápi-
damente en bolo por la vena antecubital. Se considera diag-
nóstico de FOP cuando, tras opacificarse la aurícula derecha
se detectan 3 o más microburbujas en aurícula izquierda
dentro de los 3 ciclos siguientes a la inyección. El contraste

debe ser inyectado en situación basal y tras la realización de
la maniobra de Valsalva. Hasta 10 burbujas se considera un
defecto pequeño, de 10 a 30 mediano y más de 30 grande.

El ETTc con imagen en segundo armónico es una técni-
ca sencilla y no invasiva pero con sensibilidad y especificidad
más bajas que el ETEc y DTCc. Las principales limitaciones
son la calidad de las imágenes en situación basal y su empe-
oramiento con la maniobra de Valsalva 3, 4.

El ETEc se considera el patrón de oro para el diagnósti-
co de FOP, aunque presenta falsos negativos, sobre todo en
pacientes sedados donde no se puede realizar Valsalva 3, 14.

El DTCc se basa en la detección de las microcavi-
taciones en la circulación cerebral tras la inyección venosa
por una vía periférica de suero salino agitado. Las señales
registradas son originadas por las microburbujas que, en su

Ecocardiograma transesofágico correspondiente a un plano de grandes vasos mod-
ificado. En la imagen superior se observa la apertura del foramen oval (flecha)
durante la maniobra de Valsalva. En la imagen inferior se objetiva su apertura
(flecha) tras la infusión de suero salino y durante la maniobra de Valsalva, que son
diagnósticos de foramen oval permeable.AI:Aurícula izquierda.AD:Aurícula derecha.
Ao:Válvula aórtica.
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interacción con el ultrasonido, producen una señal transito-
ria de alta intensidad en el registro Doppler, que se cono-
cen como hits. Según la densidad y el patrón objetivado se
determina la severidad del shunt 3. Presenta una alta sensi-
bilidad y especificidad, en algunos estudios equiparables a la
de ETEc, aunque puede presentar falsos positivos ya que al
no visualizar las cavidades cardiacas, el origen real del shunt
puede estar en un FOP o en otra localización. Se han detec-
tado también falsos negativos principalmente cuando el diá-
metro del FOP es menor de 2mm y en pacientes ancianos
con calcificación arterial importante 7, 14.

TRATAMIENTO

No existe un claro consenso en el tratamiento de
estos pacientes. Actualmente se barajan tres posibilidades:
tratamiento médico, cierre percutáneo o quirúrgico.

El tratamiento médico se basa en el uso de antiagregan-
tes o anticoagulantes aunque no esta claro si son efectivos
como prevención primaria o secundaria del ACV  en pacien-
tes con FOP 4, 15, 16. Algunos autores aconsejan esta opción
ante FOP de bajo riesgo, esto es, defectos pequeños, sin
otras anomalías septales asociadas o sin clínica previa 10.

Muchos estudios con cierre percutáneo transcaté-
ter muestran que esta técnica es segura, con complicacio-
nes descritas entre el 1 % y el 3%, y con una tasa de éxito
muy elevada, entre el 90 y el 95% 9. Existe una baja recu-
rrencia posterior de eventos embólicos neurológicos o
periféricos, entre 0 y 4% por año, posiblemente por cierre
incompleto o por formación de trombo en el dispositivo. La
frecuencia de formación de trombo en el dispositivo de cie-
rre es baja, variando según el tipo de dispositivo, y, habitual-
mente, con buena respuesta al tratamiento anticoagulante 9,

17. La implantación se realiza mediante una punción por vena
femoral con fluoroscopia. El dispositivo consta de dos dis-
cos. El primero se hace pasar a través del defecto septal
introducido en una funda, una vez en aurícula izquierda es
desplegado y se tira de él hasta que cierra el defecto.
Después se despliega el segundo disco que se fija al prime-
ro impidiendo su desplazamiento. En todo momento, los
discos se mantienen sujetos por un catéter. Durante todo
el procedimiento es de gran utilidad el control mediante
ecocardiografía trasesofágica.

Hoy en día el cierre quirúrgico es realizado en
pocas ocasiones, aunque técnicamente es sencillo, se expo-
ne al paciente a una cirugía mayor con sus potenciales com-
plicaciones. La tasa de recurrencia a largo plazo es baja, cen-
trándose principalmente en pacientes ancianos 4.

R E V I S I O N E S
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La enfermedad por reflujo gastroesofágico se
refiere al reflujo de contenido gástrico en canti-
dad suficiente al esófago para producir lesiones
mucosas, síntomas o riesgo de complicaciones a
largo plazo. El mecanismo productor es un núme-
ro elevado de relajaciones transitorias del esfínter
esofágico inferior cuya causa es desconocida. Se
exacerba con el tabaquismo y la obesidad y aun-
que la infección por Helicobacter Pylori tiene
cierto efecto protector, su erradicación no
aumenta los síntomas de reflujo. No hay una
herramienta diagnóstica de referencia y el trata-
miento empírico con inhibidores de la bomba de
protones es coste-eficaz, pero poco específico. La

endoscopia y la pHmetría esofágica aportan
mayor eficacia diagnóstica. La historia natural de
la enfermedad es desconocida, aunque parece que
gran parte de los pacientes no progresan. Las
medidas higiénicodietéticas son de escaso valor
para el control de los síntomas. Los inhibidores de
la bomba de protones son la piedra angular del
tratamiento y pueden ser mantenidos crónica-
mente en la mayoría de los casos, sin riesgo claro
de efectos secundarios graves. El  papel del trata-
miento endoscópico está en estudio y la cirugía
laparoscópica, no exenta de morbimortalidad, se
debe reservar para pacientes muy seleccionados. 
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es
una patología muy prevalente en los países occidentales,
que afecta al 20% de la población y altera la calidad de vida
de los pacientes generando un enorme gasto sanitario, fun-
damentalmente en términos de consultas médicas de espe-
cialistas, pruebas diagnósticas y tratamiento farmacológico.
Un uso razonable y escalonado de las estrategias diagnósti-
cas y terapéuticas, así como un buen diagnóstico clínico,
pueden evitar exploraciones innecesarias para los pacientes
y permitir una gestión más racional de los recursos sanita-
rios. Por tal motivo, en este trabajo se revisan las definicio-
nes actualizadas de los distintos subtipos y la epidemiología
de la enfermedad, los avances recientes en el conocimiento
de su fisiopatología, así como las estrategias diagnósticas y
terapéuticas a seguir y las novedades aparecidas en estos
campos en los últimos años. El diagnóstico y manejo de las
complicaciones de la ERGE (estenosis péptica, esófago de
Barrett) excede el propósito de este trabajo.

DEFINICIÓN

El reflujo gastroesofágico es un fenómeno fisiológico
que acontece fundamentalmente en el período postpan-
drial. La ERGE se define como el reflujo patológico del
contenido gástrico al esófago en cantidad suficiente para
producir síntomas, lesiones mucosas esofágicas o riesgo de
complicaciones a largo plazo (estenosis esofágica, esófago
de Barrett), y que mejora al menos parcialmente con medi-
cación antisecretora como los inhibidores de la bomba de
protones (IBP) o los antihistamínicos H2 (antiH2) 1,2. Esta
definición, avalada por la última reunión de consenso de la
Asociación Americana de Gastroenterología, incide en tres
aspectos básicos de la ERGE: 1) el mecanismo causal es el
reflujo predominantemente ácido patológico desde el estó-
mago que se debe documentar en caso de dudas diagnósti-
cas o mala respuesta terapéutica, 2) la posibilidad de la exis-
tencia de reflujo, bien sin lesiones endoscópicas concomi-
tantes, bien sin síntomas asociados e incluso sin ambos, y 3)
la necesidad de una respuesta favorable a IBP para su diag-
nóstico.

La ERGE se puede subclasificar desde el punto de vista
clínico en:

- ERGE típica, con los síntomas característicos de la
enfermedad derivados de la irritación local del esófago
(pirosis, regurgitaciones, molestias o dolor retroesternal,
náuseas, disfagia).

- ERGE atípica, en la que el reflujo condiciona la apa-
rición de síntomas a otros niveles anatómicos distintos del
tubo digestivo (laringitis posterior, goteo nasal posterior,
odinofagia, tos crónica, asma, dolor torácico atípico, lesiones
del esmalte dental).

Asímismo, la ERGE se puede clasificar desde el punto de
vista endoscópico en ERGE erosiva o ERGE no ero-
siva, según la presencia o ausencia, respectivamente, de
lesiones macroscópicas en el tercio distal esofágico.Aunque
su fisiopatología es distinta, esta división carece de interés
desde el punto de vista práctico, puesto que son dos enti-
dades clínicamente indistinguibles con el mismo protocolo
de diagnóstico y tratamiento 3.

La pirosis funcional es una enfermedad funcional del
esófago recientemente redefinida 4, en la que los síntomas
de reflujo gastroesofágico (pirosis o molestias retroester-
nales) no se pueden correlacionar con exposiciones ácidas
patológicas ni responden a tratamiento con IBP. La hiper-
sensibilidad visceral se ha postulado como el mecanismo
fisiopatológico más probable.

EPIDEMIOLOGÍA

La ERGE es una enfermedad característica de los países
occidentales, en los que el 25% de la población tiene piro-
sis al menos una vez al mes, el 12% la tiene una vez a la
semana como mínimo y el 5% reconoce tener síntomas dia-
rios5. La prevalencia de síntomas en las poblaciones asiáticas
es marcadamente inferior sin conocerse con exactitud el
motivo. No hay datos científicos en cuanto a la incidencia
anual acumulada de la enfermedad.

La causa de la enfermedad es desconocida. No se rela-
ciona con la raza, la condición socioeconómica ni con el
género, y aunque no hay diferencias de prevalencia de ERGE
entre hombres y mujeres, cabe destacar que en las grandes
bases de datos endoscópicas la esofagitis es mucho más fre-
cuente en hombres, probablemente porque en éstos la gra-
vedad de la ERGE sea mayor 6. Dado que el principal meca-
nismo desencadenante de reflujo es la relajación patológica
transitoria del esfínter esofágico inferior (EEI), la obesidad
(por aumento de la presión abdominal y la posibilidad de
producir desplazamiento del cardias proximalmente al hiato
diafragmático) y todos los agentes exógenos con capacidad
farmacológica de relajar el EEI (medicamentos, tabaquismo,
hábito enólico, comida grasa, café, chocolate) han sido pos-
tulados como causas de ERGE, con resultados dispares en
los estudios. Únicamente la obesidad parece tener una aso-
ciación positiva con la ERGE, aunque débil, en todas las
series publicadas 7. La hernia de hiato es una anomalía ana-
tómica que consiste en la protrusión de la cavidad gástrica
a la cavidad torácica a través del orificio hiatal del diafrag-
ma, la cual puede predisponer al reflujo; sin embargo, úni-
camente un tercio de los pacientes con hernia de hiato
tienen esofagitis.

La infección por Helicobacter pylori guarda una clara
asociación negativa con la ERGE, aunque el aparente efecto
protector de la infección no implica relación de causalidad.
Es más, dos estudios 8, 9 en los que se enrolaron 3000 pacien-
tes con ERGE e infección por H. pylori asignados aleatoria-

EXTREMADURA MÉDICAR E V I S I O N E S

11



EXTREMADURA MÉDICA R E V I S I O N E S

12

mente a placebo o terapia erradicadora consiguieron
demostrar que no hubo diferencias postratamiento en los
síntomas de ERGE de ambos grupos. La agregación familiar
de la ERGE es un tema muy cuestionado en la actualidad,
aunque hay estudios aislados con cifras elevadas de concor-
dancia de ERGE entre gemelos monocigóticos respecto a
los dicigóticos.

FISIOPATOLOGÍA

El paso retrógrado del contenido de la cavidad gástrica
al esófago es un fenómeno fisiológico que acontece de
manera autolimitada en los períodos postpandriales, induci-
do por relajaciones transitorias del EEI, que son debidas a la
distensión del estómago por los alimentos ingeridos. El EEI
es un segmento de músculo liso de 3-4 cm de longitud, pre-
dominantemente intraabdominal, que constituye la barrera
fisiológica más importante para prevenir el reflujo de con-
tenido ácido del estómago siempre que su tono se man-
tenga por encima de 10-15 mmHg. El reflujo ácido fisiológi-
co es compensado por el pH básico de la saliva deglutida y
por el peristaltismo distal esofágico, que acelera el aclara-
miento del material refluido, sin producir síntomas.

El mecanismo principal que desencadena la ERGE es un
número patológicamente elevado de relajaciones transito-
rias del EEI. La teoría más aceptada hasta la actualidad era
que la distensión gástrica postpandrial era la causa de la
relajación del esfínter por acortamiento físico del mismo.
Sin embargo, hay cada vez más estudios que la refutan al
demostrar que estas relajaciones transitorias pueden inclu-
so preceder a la distensión gástrica y que el vaciamiento
gástrico enlentecido aumenta el número de relajaciones,
pero también aumenta significativamente el pH del conteni-
do refluido 10,11. Deben existir, por tanto, otras vías promo-
toras de relajación del esfínter (colecistoquinina A, acetilco-
lina, óxido nítrico, ácido gammaaminobutírico (GABA),
opiáceos..), que serán el caballo de batalla en la investigación
básica a corto plazo.

En la ERGE erosiva el reflujo patológico del contenido
gástrico produce lesiones mucosas que facilitan la difusión
intracelular del contenido hasta contactar con los nocicep-
tores quimiosensibles, cuyo mensaje al sistema nervioso
central se traduce en el síntoma capital de la ERGE, la piro-
sis. La ERGE no erosiva tiene una fisiopatología multifacto-
rial. En una interesante revisión actualizada del tema 12, la
causa subyacente primordial parece ser una resistencia tisu-
lar anómala (por aumento del tamaño de los espacios inter-
celulares), lo que facilita la difusión intracelular del material
refluido a pesar de no haber lesiones macroscópicas; esto
explicaría la aparición de pirosis y una buena respuesta a
IBP. Sin embargo, este subgrupo de pacientes presenta una
peor respuesta terapéutica a los IBP y en la mitad de los
casos no se pueden demostrar tiempos de exposición ácida
patológicos; estas particularidades son debidas a una hiper-
sensibilidad esofágica mayor respecto a pacientes con ERGE

erosiva, así como a contracciones mantenidas de la muscu-
latura longitudinal externa del esófago comprobadas por
ecoendoscopia y que no son detectables por la manometría
esofágica convencional.

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD

La historia natural de la ERGE es desconocida. En una
revisión sistemática reciente13, se constató que la progre-
sión endoscópica ocurre en menos del 30% de los casos y
la gran mayoría de los pacientes no progresan o incluso
consiguen la curación con tratamiento. Por tanto, se trata
de una enfermedad crónica con un curso variable remi-
tente-recidivante que va a precisar de tratamiento de
mantenimiento con IBP, cuya evolución es impredecible
a priori y en la que se deben monitorizar individual-
mente los síntomas, los hallazgos endoscópicos y la res-
puesta terapéutica.

DIAGNÓSTICO

No existe en la actualidad un estándar oro en el diag-
nóstico inicial de la ERGE. Ante un paciente con síntomas
de ERGE, el médico se encuentra con tres herramientas
diagnósticas para confirmar la sospecha clínica: el test empí-
rico de tratamiento con IBP, la endoscopia digestiva alta y la
manometría esofágica combinada con la monitorización
ambulatoria del pH esofágico durante 24 horas o pHmetría.
Para una buena orientación diagnóstica del paciente, es
imprescindible conocer las características diferenciadoras
de la ERGE 14:

La correlación entre los síntomas y las lesiones endos-
cópicas esofágicas es muy variable, de tal manera que pode-
mos encontrar pacientes muy sintomáticos sin esofagitis
(ERGE no erosiva) o pacientes con esófago de Barrett o
esofagitis grave que se encuentran paucisintomáticos.

Los síntomas de alarma (disfagia, odinofagia, pérdida de
peso, anemia, hematemesis) orientan hacia complicaciones
de la ERGE y obligan a realizar una endoscopia en un plazo
breve de tiempo.

Los síntomas atípicos o extraesofágicos deben ser estu-
diados bajo la sospecha de ERGE siempre después de haber
descartado patología local otorrinolaringológica, pulmonar
o cardiológica, según los síntomas que aqueje el paciente.

1. Test empírico de tratamiento con IBP

Su utilización se basa en la alta potencia antisecretora de
los IBP. En un paciente con sospecha de ERGE, si los IBP
consiguen controlar los síntomas de una manera rápida y
eficaz y éstos reaparecen tras su suspensión, es muy proba-
ble que el paciente tenga ERGE. La ausencia de mejoría con
el tratamiento debe hacer pensar en otros diagnósticos. Los
IBP se deben mantener durante 2-4 semanas para síntomas
típicos y entre 4 y 8 semanas para síntomas atípicos.
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Su gran ventaja es la rentabilidad en términos de coste-
eficacia respecto a otras exploraciones y el principal defec-
to es su baja fiabilidad diagnóstica debido a que el trata-
miento antisecretor puede enmascarar otras patologías y al
efecto placebo que puede influir en la respuesta terapéuti-
ca favorable. En un reciente meta-análisis sobre este tema 15,
la sensibilidad diagnóstica era del 68 %, pero la especificidad

era tan sólo del 34% cuando se comparaba con la pHmetría
esofágica. El test de tratamiento empírico con IBP es la
primera prueba que se debe realizar en todos los
pacientes con síntomas de ERGE menores de 50 años,
excepto en aquellos con síntomas de alarma, en los que
la endoscopia es mandatoria.

CLASIFICACIÓN DE LA ESOFAGITIS DE LOS ANGELES
•• GRADO A: una o más lesiones mucosas, menores de 5 mm, que no confluyen

en los extremos superiores de dos pliegues mucosos.

• GRADO B: una o más lesiones mucosas, mayores de 5 mm, que no confluyen
en los extremos superiores de dos pliegues mucosos.

• GRADO C: una o más lesiones mucosas, confluyentes entre pliegues
mucosos, pero que ocupan menos del 75% de la circunferencia esofágica.

• GRADO D: una o más lesiones mucosas, confluyentes entre pliegues
mucosos, que ocupan al menos el 75% de la circunferencia esofágica.

Tabla 1. Clasificación endoscópica de la esofagitis de los Ángeles.

Figura 1



2. Endoscopia digestiva alta

La identificación a través de una endoscopia de esofagi-
tis es altamente específica de ERGE (95%), pero con una
sensibilidad baja en torno al 50%. La reciente clasificación
de Los Angeles (Figura 1,Tabla 1) permite una mejor diag-
nóstico de la gravedad de la ERGE dado que se elimina la
variabilidad interobservador.

La endoscopia permite también la detección y trata-
miento de complicaciones crónicas de la ERGE como son
las estenosis pépticas y el esófago de Barrett. Obviamente,
la endoscopia digestiva alta está gravada por su coste, por
la mala tolerancia a la exploración en algunos casos y, sobre
todo, por su baja rentabilidad diagnóstica, ya que sólo se
detecta esofagitis en el 35-50% de los pacientes con sín-
tomas de ERGE16. La toma de biopsias esofágicas en pacien-
tes con ERGE no erosiva para detectar lesiones microscó-
picas (edema, eosinofilia, hiperplasia de las células basales e
incluso aumento de los espacios intercelulares en micros-
copía electrónica) permanece actualmente en el ámbito de
la investigación experimental.

Las indicaciones de endoscopia digestiva alta en
pacientes con ERGE aparecen reflejadas en la tabla 2.

3. Monitorización ambulatoria del pH esofá-
gico de 24 horas

Esta prueba consiste en la introducción de una sonda de
fino calibre a través de la nariz para alojarla 5 centímetros
por encima del borde superior del EEI. Este catéter puede
hacer mediciones del pH cada 10-15 segundos durante 24
horas, las cuales son enviadas a un aparato registrador
externo que lleva el paciente en su abdomen a modo de
cinturón. Se considera reflujo patológico todo aquel cuyo
pH sea inferior a 4, dado que por debajo de este nivel la sali-
va pierde su capacidad de tamponar el pH ácido. Durante la
pHmetría, el paciente debe consignar en un diario los sín-
tomas que ha tenido durante la exploración y los horarios
de decúbito y comidas. Los registros aportados por la
sonda y los datos del diario son analizados conjuntamente
por un programa informático, donde los parámetros más
valorables son el porcentaje de tiempo total por debajo de
pH inferior a 4 (patológico si es superior al 5 %) y el índice
de puntuación combinada de DeMeester y Johnson (pato-
lógico si es superior a 14,7). En un paciente con endoscopia
normal, la sensibilidad (60%) y especificidad (85-90%) de la
pHmetría para detectar reflujo ácido patológico son muy
altas, aunque carecemos de estándar oro con el que com-

pararlo.

Las indicaciones de la
pHmetría esofágica (Tabla
3) siguen vigentes desde su
difusión por la Asociación
Americana de
Gastroenterología en el año
1996 17. En nuestra Unidad, las
técnicas de manometría y
pHmetría esofágica están dis-
ponibles para toda la región
desde Mayo del 2006. La
pHmetría esofágica es una
prueba simple y sin efectos
secundarios, pero cara e
incómoda para el paciente
por la limitación social que
produce un aparataje no disi-
mulable, por la sensación de
cuerpo extraño nasal y farín-
geo y por su duración, por lo
que su uso debe quedar res-
tringido a las indicaciones
anteriormente mencionadas.
El desarrollo de un sistema
inalámbrico de pHmetría
(Cápsula Bravo) que se
coloca mediante endoscopia
elimina estos inconvenientes
y además permite registros
más largos y fiables de hasta
48 horas. Los datos son
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INDICACIONES DE LA ENDOSCOPIA

La endoscopia digestiva alta diagnóstica en la ERGE se debe realizar sin tratamiento
antisecretor:

•• Siempre que existan síntomas de alarma, atípicos o dudas diagnósticas del
proceso subyacente o la clínica debute en una edad superior a los 50 años.

• Cuando no existe respuesta al tratamiento empírico con IBP.

• Cuando la sintomatología es muy recurrente (2 o más veces por semana
durante al menos 6 meses), o cuando se alivia con IBP, pero recidiva invariablemente
tras la suspensión de al menos 2-3 ciclos de tratamiento.

Las endoscopias de seguimiento en la ERGE, bajo tratamiento antisecretor, están
indicadas:

• Para asegurar la cicatrización de las úlceras esofágicas.

• Para confirmar histológicamente la sospecha endoscópica de esófago de
Barrett.

• En los programas de vigilancia endoscópica de esófago de Barrett.

ERGE : enfermedad por reflujo gastro-esofágico.
IBP: inhibidores de la bomba de protones.

Tabla 2. Indicaciones de endoscopia digestiva alta en la enfermedad por reflujo gastroesofágico.



enviados por radiotelemetría a un registrador y la cápsula
se desprende espontáneamente de la mucosa esofágica en
un plazo medio de 3-5 días. En un futuro próximo puede ser
una alternativa válida, sobre todo en niños y personas con
intolerancia a la sonda, aunque su alto precio y la aparición
de algunos efectos adversos graves aislados (hematemesis,
perforación esofágica) hacen que no esté estandarizado su
uso 18.

La phmetría no detecta el reflujo alcalino (para el que
existe un espectrofotómetro portátil (Bilitec 2000), que
detecta la billirubina del reflujo biliopancreático), ni el reflu-
jo ácido debilmente ácido (pH entre 4 y 7), que no se ana-
liza por el programa informático. Para resolver este proble-
ma se está desarrollando el estudio combinado del pH
mediante impedancia intraluminal de canal múltiple,
que mediante los cambios de resistencia detectados en una

sonda multicanal similar a la
de pHmetría determina la
naturaleza del contenido
refluido (gas, líquido, sólido) y
combina esta información con
el pH de dicho material (ácido,
débilmente ácido, básico). Es el
método con mayor fiabilidad
diagnóstica actual para todos
los tipos de reflujo y su corre-
lación con los síntomas del
paciente 19,20.

La manometría esofágica
estacionaria tiene un papel
poco relevante en el estudio
de la ERGE y sólo debe ser
utilizada para la localización
del esfínter esofágico inferior
previa a la realización de
pHmetría y de cara a descar-
tar trastornos motores esofá-
gicos subyacentes en pacien-
tes con ERGE que se valoran
para una cirugía antireflujo.

TRATAMIENTO

La corrección de los facto-
res higiénicos y dietéticos que
desencadenan los síntomas
puede ser beneficiosa para el
paciente y por tanto se debe
insistir en la educación de
dichos hábitos, pero habitual-
mente no sirven para contro-
lar los síntomas. Medidas
como la elevación nocturna
del cabecero, evitar el decúbi-
to en las tres primeras horas

del postpandrio, abandonar el hábito tabáquico o la absten-
ción de grasas, alcohol, chocolate, café, picantes y ajo no han
sido estudiadas en ensayos clínicos controlados y descono-
cemos qué proporción de su eficacia obedece al efecto pla-
cebo o qué impacto negativo pueden acarrear en la calidad
de vida de los pacientes 1.

Las tres líneas fundamentales terapéuticas de la ERGE
son el tratamiento farmacológico, el tratamiento endoscó-
pico y la cirugía.

Tratamiento farmacológico 

El tratamiento antisecretor es la piedra angular en el
tratamiento inicial y de mantenimiento de la ERGE. Los
antiH2 y los IBP han demostrado su eficacia frente a place-
bo para aliviar los síntomas y favorecer la curación de la
esofagitis, siendo los IBP claramente superiores a los antiH2
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INDICACIONES DE LA PHMETRÍA

Está indicada:

•• En pacientes con ERGE no erosiva que van a ser evaluados para cirugía
antireflujo (suspender IBP una semana antes o antiH2 48 horas antes).

• En pacientes sintomáticos en los que sospecha fallo de la cirugía antireflujo
(suspender IBP una semana antes o antiH2 48 horas antes).

• En pacientes con ERGE erosiva o no erosiva sin respuesta a dosis máxima de
IBP (mantener la medicación durante la exploración).

Está posiblemente indicada::

• En pacientes con dolor torácico atípico tras haber descartado patología
cardiopulmonar sin respuesta a 4-8 semanas de IBP (suspender IBP una semana antes
o antiH2 48 horas antes) *.

• En pacientes con síntomas extraesofágicos (laringitis, asma, tos crónica..)
que no han respondido a 4-8 semanas de IBP (suspender IBP una semana antes o
antiH2 48 horas antes) *.

No está indicada

• Para confirmar la existencia de reflujo ácido patológico en pacientes con
esofagitis péptica, puesto que es la causa de la esofagitis.

• Para descartar reflujo alcalino.

* La demostración de reflujo ácido no implica causalidad.

ERGE : enfermedad por reflujo gastro-esofágico.
IBP: inhibidores de la bomba de protones
anti H2: antihistamícos antagonistas de los receptores H2.

Tabla 3. Indicaciones de la pHmetría esofágica en la enfermedad por reflujo gastroesofágico.
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en estos dos aspectos. Recientemente, se ha demostrado
que los IBP también mejoran la calidad de vida y las altera-
ciones del sueño en pacientes con ERGE 21. El control de los
síntomas con IBP es menor en la ERGE no erosiva por las
razones mencionadas previamente.

Por tanto, el tratamiento inicial de la ERGE son los IBP
en cualquiera de sus cinco presentaciones moleculares
(omeprazol, pantoprazol, lansoprazol, rabeprazol o esome-
prazol). Los farmacos deben tomarse antes de las comidas
y aunque la norma es pautar la medicación antes del desa-
yuno para un control más eficaz de la secreción ácida indu-
cida por los alimentos, algunos pacientes con síntomas de
predominio nocturno pueden beneficiarse de la toma del
IBP antes de la cena. La dosis es variable y se debe mante-
ner al menos durante 4-8 semanas, fraccionando la dosis a
cada 12 horas si excede el máximo recomendado. Los pro-
cinéticos pueden ser un complemento para los IBP pero no
son útiles en monoterapia.

La ERGE es una enfermedad crónica y la norma es la
recidiva de los síntomas o de las lesiones endoscópicas
tras la suspensión de los IBP en el 80% de los casos, por
lo que una gran mayoría de pacientes van a necesitar
terapia de mantenimiento. Ésta se debe iniciar a la dosis
más alta que el paciente tomara anteriormente y reducirla
de manera progresiva hasta alcanzar la dosis mínima que
consiga el control de los síntomas. Los IBP son medicamen-
tos de uso común desde hace 15-20 años en Europa como
terapia de mantenimiento con un buen perfil de seguridad,
habiéndose descrito casos aislados de infecciones pulmona-
res o entéricas y gastritis atrófica con déficit de vitamina B-
12 22; en este escenario, sus beneficios a largo plazo superan
con claridad los potenciales efectos secundarios.

Otros esquemas terapéuticos emergentes como son las
pautas de tratamiento intermitente o a demanda de los
síntomas con IBP o antiH2 han demostrado ser superiores
a placebo y contar con una mejor aceptación por parte del
paciente y pueden ser una estrategia válida en pacientes con
ERGE no erosiva. Dado que los síntomas no son orienta-
tivos en la ERGE para valorar la gravedad y el riesgo y ade-
más, un estudio reciente demostró que en pacientes con
esofagitis péptica la tasa de recidiva era mayor con trata-
miento a demanda que con tratamiento a diario, este pro-
ceder terapéutico no se aconseja en pacientes con ERGE
erosiva 23,24.

En ERGE refractaria a IBP, se puede cambiar de IBP,
aumentar su dosis o espaciar la toma  para valorar fenó-
menos de escape ácido nocturno o problemas de biodispo-
nibilidad. Si no hay respuesta, debemos reconsiderar el diag-
nóstico con la ayuda de la endoscopia y la pHmetría (piro-
sis funcional, reflujo no ácido, estados hipersecretores áci-
dos, etc..).

Tratamiento endoscópico

Las tres técnicas endoscópicas desarrolladas en los últi-
mos años se basan en mecanismos distintos: la aplicación de
radiofrecuencia (Stretta), la sutura endoscópica del esófago
(Endocinch, NDO) o la inyección de material no reabsorbi-
ble en el EEI (Enterix). Los resultados de los estudios ini-
ciales eran esperanzadores, aunque no eran controlados,
pero éstos han empeorado sensiblemente a medio plazo y
no se ha demostrado un aumento suficiente en el tono del
EEI ni cambios notables en los tiempos de exposición ácida,
por lo que su uso debe quedar restringido a ensayos clíni-
cos.

Tratamiento quirúrgico

La funduplicatura quirúrgica corrige el trastorno prima-
rio de la enfermedad y es al menos igual de eficaz que los
IBP para el control de los síntomas y la exposición ácida 25.
El factor pronóstico clave para una cirugía eficaz es un
buen control sintomático previo con los IBP, por lo que
no se debe recomendar a pacientes sin respuesta a IBP.
El advenimiento de la técnica laparoscópica ha reducido
considerablemente la morbimortalidad postoperatoria y la
estancia hospitalaria, por lo que esta técnica quirúrgica en
manos de un cirujano experto puede ser una herramienta
eficaz en pacientes que no toleran IBP, en aquellos con
un volumen de reflujo muy sintomático no controlable
con IBP o en aquellos que no desean tomar medicación
durante toda la vida. La cirugía, sin embargo, tiene una
mínima mortalidad (<0,5%) y una morbilidad postquirúrgica
del 5% (disfagia, síndrome de atrapamiento aéreo, plenitud
postpandrial) y no ha demostrado su eficacia, al igual que los
IBP, para prevenir la aparición o la progresión del esófago de
Barrett a adenocarcinoma. Es habitual, además, que los
pacientes sigan necesitando IBP tras la cirugía por recidiva
de la sintomatología 26,27.
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INTRODUCCIÓN

El defecto congénito de la parte ventral del diafragma fue
descrito por Giovanni Battista Morgagni en 1769. La hernia
retroesternal se produce al pasar vísceras abdominales a
la cavidad torácica a través del hiato de Morgagni. Este
hiato está situado a ambos lados de la apófisis xifoides,
entre las inserciones esternales y costales del diafrag-
ma. Se suele denominar al derecho de Morgagni y al
izquierdo de Larrey 1-3.

La incidencia de este tipo de hernia dia-
fragmática es del 2-4%. Es más frecuente en el lado
derecho, achacable a la presencia del corazón en el
lado izquierdo, que ocluye el orificio1-3. Suelen ser
congénitas, debidas a un defecto de la musculación
diafragmática, sobre la que actúan factores desencade-
nantes: diferencia de presiones entre la cavidad abdomi-
nal y torácica. Su descubrimiento es tardío. Hay presencia
de saco peritoneal con contenido de vísceras abdominales
más próximas: el colon transverso y epiplon son los más fre-
cuentes, aunque también puede contener estómago, intesti-
no delgado o hígado.

El tratamiento es quirúrgico, siendo el abordaje clásico
por laparotomía. Con el desarrollo de la laparoscopia se han
descrito varios procedimientos para su resolución 1,4,5.

CASOS CLÍNICOS

Caso 1.

Mujer de 70 años que ingresa de urgencia por un cua-
dro de estenosis pilórica con  distensión abdominal acom-
pañados de vómitos de 24 horas de evolución y hemorra-
gia digestiva alta autolimitada. Antecedentes personales de
hipertensión arterial, hernia hiatal y hernia umbilical. En la
exploración física destaca la presencia de sensación de masa
en epigastrio. En la radiografía simple de abdomen se apre-
cia gran distensión gástrica con elevación del hemidiafragma
derecho. Analítica con 14500 leucocitos con desviación
izquierda, glucemia de 300 mg/l y potasio de 2,6 mEq/l, con
el resto de los valores normales. Presenta mejoría tras des-

compresión con sonda naso-
gástrica. Se realiza

endoscopia que
no es diag-

nóstica.
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T R A T A M I E N T O  P O R  V I A  L A P A R Ó S C O P I C A .
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RESUMEN

El tratamiento de la hernia de Morgagni
es quirúrgico. Presentamos 2 pacientes feme-
ninos que cursaron con un cuadro de disten-
sión abdominal y vómitos  debido a una her-
nia de Morgagni . El defecto diafragmático
se trató por vía laparoscópica, colocando
una malla de Gore-Tex. El procedimiento
laparoscópico aporta mejor resultado que la
técnica por vía laparotómica.

Figura 1.- Tránsito baritado en el que se aprecia el estómago volvulado intro-
duciéndose en el tórax a través del hiato de Morgagni.



En el tránsito baritado se aprecia hernia de Morgagni
con volvulación gástrica tipo A gastroaxial de Singleton. (Fig.
1). Se realiza una tomografía axial computada (TAC) donde
se aprecia una hernia de Morgagni conteniendo gran parte
del estómago, epiplon y ángulo hepático del colon. Con
valoración preoperatoria (ASA II/V) es intervenida por vía
laparoscópica, a través de 4 trócares, 3 de 10 mm y uno de
5 mm, comprobando la hernia de Morgagni que tenía un
orificio de 10x7 cm con un saco que contenía la totalidad
del estómago, colon transverso y epiplon mayor, realizando
la reducción del contenido herniario que presentaba adhe-
rencias de epiplon al saco, resultando laboriosa. Se seccio-
naron los ligamentos redondo y triangular hepático, no
resecando el saco. El defecto diafragmático se repara
siguiendo la técnica de reparación laparoscópica de las
eventraciones con malla de Gore-tex, fijándola con doble
corona de grapas helicoidales y reparando la hernia umbili-
cal. Se dio de alta al cuarto día de la intervención.A los 18
meses de la intervención se encuentra asintomática.

Caso 2.

Mujer de 73 años con antecedentes de asma bron-
quial, embolismo pulmonar, insuficiencia venosa en miem-
bros inferiores y hernia hiatal diagnosticada hace más de 30
años que ingresa de urgencia por presentar dolor abdomi-
nal generalizado, náuseas y vómitos de 24 horas de evolu-
ción. Exploración física con abdomen doloroso a la palpa-
ción en epigastrio. Analítica normal. Radiografía simple de
abdomen con dilatación de colon derecho y hernia diafrag-
mática. Mediante enema opaco y TAC se aprecia hernia de
Morgagni. En la colonoscopia se aprecia estenosis anular a
nivel del colon transverso. Con valoración anestésica de
ASA III/V es intervenida practicando acceso laparoscópico
idéntico al caso anterior, apre-
ciando una hernia de Morgagni
de que contiene colon transver-
so y epiplon mayor incarcerados
con un saco de 15 cm de diáme-
tro. La reparación del defecto,
una vez reducido el contenido
herniario, se realiza con malla de
Gore-tex fijada con  doble coro-
na de grapas helicoidales (Fig.2).
Fue dada de alta al tercer día del
postoperatorio. A los 18 meses
de la intervención se encuentra
asintomática.

DISCUSIÓN

La frecuencia de la hernia de
Morgagni es del 2-4% de las her-
nias diafragmáticas del adulto.
Predominan en el sexo femenino
2,6. Suelen ser asintomáticas. La
clínica que ofrecen es por com-

promiso de las vísceras herniadas (fundamentalmente estó-
mago o colon), molestias digestivas inespecíficas o compre-
sión de estructuras torácicas. La incarceración o estrangu-
lación puede presentarse como primera manifestación 2,3,6.

El diagnóstico suele sospecharse al realizar una radiogra-
fía de tórax donde aparecen imágenes aéreas o hidroaéreas
al desplazarse las vísceras al tórax.Puede asociarse un recha-
zamiento mediastínico, atelectasias o derrame pleural 2.

En el tránsito intestinal o enema opaco contrastados se
aprecia la porción intratorácica del estómago, intestino del-
gado o colon en el tórax 2,3. La ecografía,TAC y RNM son
técnicas que permiten su  diagnóstico 2,3,7.

El tratamiento es quirúrgico. El abordaje clásico es por
laparotomía y a veces se realiza una toracotomía o cirugía
torácica videoasistida 2,3. Hoy día, mediante las técnicas lapa-
roscópicas se realiza tanto su diagnóstico como su trata-
miento, teniendo menor repercusión sobre el paciente y
reduciendo la morbimortalidad 1,4,5,7-10.

Existen varias técnicas laparoscópicas descritas para la
corrección herniaria. El abordaje es abdominal. Se reducen
las vísceras herniadas a la cavidad abdominal. En muchos
casos el saco no se reseca para evitar lesionar la pleura y/o
el pericardio. El defecto del diafragma puede ser repa-
rado mediante sutura simple, que es una técnica laboriosa,
o con colocación de una malla. Las prótesis permiten una
reparación rápida y sin tensión. La fijación puede ser
mediante hilos de sutura o con grapas. Se han utilizado
diversos materiales: Compuestos de politetrafluoretileno
(PTFE), silastic, marlex, duramadre liofilizada, dacron, prole-
ne, mersilene. A veces se emplean  materiales autólogos
(músculos, epiplon o fascia lata) 1,5,7-9.
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Figura 2.
Colocación de la malla sostenida por un trócar y fijada con grapas helicoidales.



Nosotros empleamos una malla de Gore-tex fijada con
doble corona de grapas helicoidales  al diafragma sin rese-
car el saco para no lesionar pleura ni pericardio, como rea-
lizó Filipi 4.

En nuestros casos hay que destacar que ambas pacien-
tes estaban diagnosticadas de hernia hiatal, no apreciando
esta hernia en el curso de la laparoscopia, por lo que se
deduce que la hernia de Morgagni estaba ya presente hacía
tiempo pero con un diagnóstico erróneo. El diagnóstico de
las pacientes se confirmó con la TAC. En el primer caso el
tránsito baritado apreció la hernia y el vólvulo gástrico; en
el segundo caso se completó con colonoscopia y enema
opaca. El abordaje laparoscópico fue el clásico a través de 4
trócares, 3 de 10 mm y uno de 5 mm. En ambos casos el
contenido era colon transverso y epiplon, añadiendo el
estómago en el primero, que cursó con vómitos al ingreso.

La reducción del contenido a la cavidad abdominal
puede ser dificultosa ya que hay adherencias de epiplon a las
paredes del saco que precisan ser seccionadas con sumo
cuidado para evitar lesiones pleurales. La malla utilizada fue
de Gore-tex ya que es el material que provoca menos adhe-
rencias intestinales. La fijación se realizó con doble corona
de grapas helicoidales para evitar la dificultad de la sutura,
siendo  una técnica de fácil ejecución.

La reparación laparoscópica de las hernias de Morgagni
es un método que ofrece grandes ventajas sobre la laparo-
tomía, reduciendo la morbimortalidad. Hay autores 5, 9, 10 que
la consideran como una clara indicación de cirugía laparos-
cópica por ser un método efectivo con grandes ventajas,
destacando la excelente visión del campo quirúrgico, ser
una técnica de fácil ejecución, producir un escaso trauma
quirúrgico, tener excelentes resultados estéticos y ser de
corta estancia hospitalaria.
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INTRODUCCIÓN
La otitis media aguda de naturaleza bacteriana suele ser una
complicación secundaria a una infección vírica del tracto
respiratorio superior. Los gérmenes más frecuentemente
implicados, tanto en niños como en adultos, son
Streptococcus pneumoniae, Haemophylus influenzae no
tipificable y Morraxella catharralis. Si bien Staphylococcus
aureus y Streptococcus pyogenes también forman parte de
la etiología aunque con menor frecuencia, no deben ser
tenidos en cuenta a la hora de establecer un tratamiento

empírico
1
. Alcaligenes faecalis es una bacteria poco aislada

en muestras clínicas
2
, y considerada como un patógeno

oportunista en pacientes con factores predisponentes para
desarrollar infecciones (inmunosupresión, diabetes, alcoho-

lemia...) 
3,4

.
Presentamos el caso de una otitis media aguda supurada
por A. faecalis en una paciente previamente sana, y sin fac-
tores de riesgo para desarrollar infecciones por microorga-
nismos de bajo poder patógeno.
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RESUMEN

La otitis media aguda de etiología bacte-
riana en pacientes adultos es un cuadro poco
frecuente, que suele aparecer como una
sobreinfección tras un proceso vírico del
tracto respiratorio superior, siendo los micro-
organismos más frecuentemente implicados
los colonizadores de la nasofaringe.
Alcaligenes faecalis es un bacilo gramnegati-
vo poco aislado en muestras clínicas. Aparece
en pacientes con factores predisponentes
para desarrollar infecciones, como inmuno-
deprimidos o con alteraciones anatomofun-
cionales de órganos o sistemas. Presentamos
un caso de otitis media aguda por este micro-
organismo en una paciente sana y sin facto-
res de riesgo para desarrollar infecciones por
bacterias de bajo poder patógeno.

PALABRAS CLAVE / KEYWORDS
Alcaligenes, otitis, aguda. Alcaligenes, otitis, acute.



CASO CLÍNICO
Se trataba de una mujer de 57 años de edad sin anteceden-
tes personales de interés. Acudió a urgencias del hospital
por presentar dolor en el oído derecho, de tres días de evo-
lución, que cedía parcialmente con analgésicos. En la otos-
copia se visualizó el conducto auditivo externo sin altera-
ciones, y abombamiento e hiperemia de la membrana tim-
pánica, con nivel hidroaéreo. Faringe hiperémica de forma
difusa, debido a un catarro de 5 días de evolución.
Adenopatía submandibular derecha, móvil y dolorosa a la
palpación. Se instauró tratamiento con Ciprofloxacina 500
mg cada 12 horas durante siete días, y naproxeno sódico
550 mg cada 12 horas mientras hubiese dolor. Cinco días
después, la paciente presentaba una mejoría de los sínto-
mas, con presencia de líquido a través del oído y pérdida de
audición. En la nueva exploración física se apreciaba una
secreción mucopurulenta que provenía del oído medio, con
perforación timpánica de localización anterior y menor del
50%. Se instauró un nuevo tratamiento con Oxitetraciclina
0.5% 2 gotas/ 6 horas, y Dexametasona 1 mg 3 gotas/ 8
horas, y se tomó una muestra de la supuración que fue
enviada al laboratorio de microbiología, donde se sembró
en los medios habituales para bacterias aerobias, anaerobias
y hongos.A las 24 horas de incubación crecieron unas colo-
nias correspondientes a bacilos gramnegativos en la tinción
de Gram. Se identificaron mediante pruebas bioquímicas
automatizadas en paneles ID 32 GN (bioMèrieux, Francia),
correspondiendo a A. faecalis con un 99% de fiabilidad. Se
realizó antibiograma de forma automática mediante micro-
dilución en placa CN 1S (Dade Behering, USA), resultando
susceptible frente a Tobramicina, Piperacilina / Tazobactam,
Cefotaxima, Imipenem y Meropenem, y resistente a
Penicilina, Ampicilina/ Sulbactam, Cefuroxima, Gentamicina,
Ciprofloxacina y Cotrimoxazol. El cultivo en medios para
anaerobios y hongos resultó negativo. Se suspendió el tra-
tamiento anterior y se instauró tobramicina 3 mg 2 gotas/
4 horas durante siete días, tras los cuales la paciente estaba
asintomática y presentaba regeneración de la membrana
timpánica.

DISCUSIÓN
La otitis media aguda bacteriana producida por los micro-
organismos clásicos de las infecciones respiratorias aparece
sobre todo en la edad pediátrica. El pico de máxima inci-
dencia se encuentra entre los 6 y 24 meses de vida. A los
tres años, más del 66% de los niños han padecido uno o
varios episodios, disminuyendo la incidencia a partir de los
seis años de edad. En la etapa adulta este cuadro es infre-
cuente, estando relacionado con anomalías anatómicas o
funcionales de la trompa de Eustaquio. Cuando la etiología
es un bacilo gramnegativo, suele ocurrir en recién nacidos o
adultos con factores de riesgo predisponentes, principal-
mente alteraciones de la inmunidad, que afectan a la pro-
ducción de inmunoglobulinas, factores del complemento y
mediadores de la inflamación cuando las partículas antigéni-

cas entran en contacto con las células inmunológicas en la
lámina propia5.
Los microorganismos del género Alcaligenes son bacilos
gramnegativos que se encuentran principalmente formando
parte del suelo con ambiente húmedo y en el agua. A. fae-
calis puede formar parte de la flora saprofita de la piel y el
tracto gastrointestinal. La mayoría de los aislamientos clíni-
cos provienen de hemocultivos y secreciones del tracto
respiratorio de pacientes hospitalizados, y están relaciona-
dos con la contaminación de equipos médicos y fluidos5.
Ocasionalmente se ha aislado en úlceras corneales, endof-
talmitis, abscesos cerebrales y otitis crónica.Todas ellas en
pacientes con factores de riesgo para desarrollar infeccio-
nes, como inmunodeprimidos, diabéticos, alcohólicos, o
también como un patógeno oportunista coinfectando junto
a otros microorganismos virulentos6-8. Al ser una bacteria
poco aislada en muestras clínicas, no está descrito cuales
son sus factores de patogenicidad, ni existen grandes series
que describan cual es su patrón de sensibilidad. No obstan-
te, se trata de un germen productor de betalactamasas en
el que la susceptibilidad frente a Cefalosporinas,
Aminoglucósidos, Fluorquinolonas y Aztreonam es impre-
decible9.
En nuestro caso,A. faecalis es el agente productor de la oti-
tis, ya que se aisló en cultivo puro, y fue tras recibir el tra-
tamiento antibiótico específico cuando se resolvieron los
síntomas y desapareció la perforación timpánica. No hemos
encontrado ningún caso descrito de otitis media aguda por
esta bacteria en la literatura médica (Medline hasta Junio de
2006, palabras clave:Alcaligenes, otitis, acute). Con respecto
al tratamiento, la Oxitetraciclina se puede emplear frente a
bacilos gramnegativos como H. influenzae, tras comprobar
su susceptibilidad, pero no está indicada para este microor-
ganismo10.Tampoco fue de utilidad ciprofloxacino, ya que el
antibiograma demostró la falta de susceptibilidad, atribu-
yéndose la disminución del dolor al efecto del antiinflama-
torio y a la perforación timpánica. Si bien la Tobramicina
desarrolla su actividad intracelular, y se aconseja su empleo
de forma conjunta con otro antibiótico que destruya la
pared bacteriana y facilite su penetración, en este caso, al
ser de uso tópico, la concentración de antibiótico que se
alcanza en el lugar de la infección es suficientemente eleva-
da para erradicarla.
Finalmente, aportamos un caso de infección por un micro-
organismo considerado de bajo poder patógeno en una
paciente sin factores de riesgo, por lo que consideramos
que cualquier microorganismo aislado en un paciente, debe
ser escrupulosamente valorado desde el punto de vista clí-
nico y microbiológico antes de ser descartado como agen-
te productor de infección.
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R E S U M E N

La peritonitis bacteriana espontánea (PBE) es
una complicación grave en pacientes con enfer-
medad hepática avanzada, que en el 82% de los
casos ocurre en cirróticos con ascitis. Los micro-
organismos que la producen con más frecuencia
son enterobacterias y el tratamiento de elección
es la cefotaxima.

Presentamos el caso de un varón de 61 años
con hepatopatía alcohólica más virus C que desa-
rrolla cuadro de peritonitis bacteriana por
Listeria monocytogenes, un agente muy poco fre-
cuente como causa de la PBE. Consideramos
aconsejable valorar la posibilidad de este agente
cuando no haya respuesta con tratamiento empí-
rico. 

INTRODUCCIÓN
La peritonitis bacteriana espontánea (PBE) es una

complicación grave en pacientes con enfermedad hepática
avanzada, que en el 82% de los casos ocurre en cirróticos
con ascitis3. Los microorganismos que la producen con
más frecuencia son enterobacterias y el tratamiento anti-
microbiano empírico de elección es la cefotaxima.

Listeria monocytogenes es un bacilo gram positi-
vo, anaerobio facultativo, que infecta a animales. Produce
infección en humanos por ingestión de alimentos contami-
nados y posterior colonización del tracto digestivo, y las
formas clínicas de presentación más frecuentes son sepsis
y meningitis.
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L.monocytogenes es una causa poco frecuente de
PBE. Hay descritos aproximadamente 30 casos y llama la
atención que en torno al 65% hayan sido publicados en
España, sin motivo aparente para justificar este predominio
en nuestro país1-17, 20, aunque algunas publicaciones opinan
que se debe a los hábitos alimentarios.3, 20

Presentamos el caso de un paciente con hepatopa-
tía de origen alcohólico y PBE que no respondió al trata-
miento empírico con cefotaxima, aislándose posteriormen-
te Listeria monocytogenes en el líquido ascítico.

CASO CLÍNICO

Varón de 61 años con antecedentes conocidos de
DMID, etilismo y hepatopatía crónica por VHC en estadio
de Child Pugh B-7, que acude al hospital por hematemesis
autolimitada de escaso volumen tras consumo de AINES
por artrosis de cadera bilateral. En los días siguientes desa-
rrolla fiebre, dolor abdominal difuso, aumento del períme-
tro abdominal y deterioro del estado general. En la explo-
ración física presentaba temperatura de 37ºC y una ascitis
importante, aunque no a tensión, sin visceromegalias palpa-
bles y sin signos de encefalopatía hepática.

El recuento de leucocitos en sangre periférica fue
de 6600 con una neutrofilia del 85.5%. Las pruebas bioquí-
micas resultaron normales con elevación de la bilirrubina
total (1.18 mg/dl), y transaminasas normales. Se realiza una
paracentesis diagnóstica obteniéndose un líquido de aspec-
to claro, con un recuento de 6400 leucocitos/ul, con un pre-
dominio del 80% de polimorfonucleares (PMN). Las proteí-
nas fueron normales tanto en suero (6,4 g/dl) como en
líquido ascítico (1,7 g/dl). Se envió una muestra de líquido
para cultivo microbiológico siendo su resultado negativo.

Se inició tratamiento empírico con Cefotaxima (2
g /12 horas intravenoso durante 6 días) sin mejoría clínica.
Ante la mala evolución, se realiza una nueva paracentesis,
obteniéndose un recuento celular en el líquido de 2300 leu-
cocitos con un predominio del 78% de PMN. Se envía una
nueva muestra a microbiología. En el cultivo de líquido ascí-
tico crece a los 6 días un bacilo grampositivo que fue pos-
teriormente identificado como L. Monocytogenes. El micro-
organismo aislado era sensible a Ampicilina y resistente a
Cefotaxima. Por ello se cambia el tratamiento a Ampicilina
(500 mg/ 8horas) y Gentamicina (80mg IV/ 8 horas) desa-
pareciendo la fiebre a los 9 días con mejoría del estado
general y desaparición de la ascitis. El resultado de los
hemocultivos y coprocultivo fue negativo. A los 10 días de
tratamiento con Ampicilina se realiza una nueva paracente-
sis obteniéndose un líquido con un recuento de 200 leuco-
citos, con un predominio del 85% de mononucleares, del
que se obtuvo un cultivo estéril.

El microorganismo se aisló a partir de la inocula-
ción de líquido ascítico en frascos de hemocultivo y su pos-
terior incubación en un sistema automático de lectura
(Bactec 9240. Becton Dickinson).Ante la positividad de este
frasco, se realizó una tinción de Gram y subcultivo en pla-
cas de agar Chocolate (bioMérieux) y Schaedler (Soria

Melguizo). En la tinción se observaron bacilos gram positi-
vos y en las placas creció una colonia de color gris, catalasa
positivo, que fue identificada mediante la galería API Listeria
(bioMérieux) como Listeria monocytogenes.

DISCUSIÓN
Listeria spp son  bacilos gram positivos, anaerobios

facultativos. Existen seis especies diferentes, siendo
L.monocytogenes la más patógena en humanos, sobre todo
en inmunocomprometidos y en las edades extremas de la
vida.3 Las infecciones más frecuentes son meningitis y sep-
sis, y aunque la vía de entrada es el tracto gastrointestinal,
su afectación es poco frecuente. Las PBE tienen mayor inci-
dencia en aquellas hepatopatías relacionadas con etilismo y
hepatitis crónica de origen viral.19

Los microorganismos causantes de PBE con más
frecuencia son las enterobacterias, siendo E. coli el más
habitual. Son menos frecuentes los enterococos y anaero-
bios20, y excepcionales las PBE producidas por Listeria
monocytogenes.

El perfil del paciente de PBE por L.monocytogenes
suele ser varón con una media de edad de 60 años y cirro-
sis alcohólica18, perfil al que se ajusta nuestro caso.

En los casos de PBE por L. monocytogenes halla-
dos en la literatura, la forma de presentación clínica más fre-
cuente es el dolor abdominal y fiebre, no siendo infrecuen-
te la encefalopatía. En nuestro caso la clínica consistió en
fiebre y dolor abdominal con rápida progresión de la asci-
tis, sin presencia de encefalopatía.

La presencia de más de 250 polimorfonucleares es
criterio de infección del líquido ascítico, pero hay descritos
en la literatura dos casos de bacteriascitis, es decir, recuen-
to menor de 250 PMN y presencia de Listeria en el cultivo
del líquido ascítico. Nuestro paciente presentaba 6400 leu-
cocitos con 80% de PMN, es decir, un recuento absoluto de
5120 PMN.

El diagnóstico etiológico de la PBE se efectúa
mediante el cultivo del líquido ascítico, pero puede no ser
positivo en todos los casos. En nuestro caso, el primer cul-
tivo del líquido ascítico fue negativo, y dada la mala evolu-
ción clínica, se procedió a nueva paracentesis, inoculando la
muestra en frascos de hemocultivo, con lo que se obtuvo el
crecimiento del microorganismo. Se ha descrito en la lite-
ratura la mayor rentabilidad diagnóstica de este procedi-
miento.19

Las cefalosporinas de tercera generación, y en
especial Cefotaxima son el tratamiento empírico recomen-
dado para PBE, hasta recibir los resultados microbiológicos.
Sin embargo, esta opción terapéutica no es efectiva en el
caso de infecciones producidas por enterococos y Listeria.3,

18

Este caso sugiere la conveniencia de incorporar Ampicilina
al tratamiento en caso de que la evolución clínica de las pri-
meras 48-72 horas no fuera favorable.
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Varón de 45 años con hipertensión arterial (HTA) rebelde
al tratamiento médico durante años, no ha sufrido episo-
dios clínicos mayores, aunque sí cefaleas continuas y palpi-
taciones ocasionales.

Se realiza AngioTAC de arterias renales: cortes axiales de
1 mm de grosor, con reconstrucciones MIP y Volume
Rendering.

D E L  D I A G N Ó S T I C O  A L  T R A T A M I E N T O  E N  R A D I O L O G Í A :
A N G I O P L A S T I A  R E N A L

A.Martínez Moreno, L.Fernández Alarcón
Servicio de Radiodiagnóstico. Hospital Infanta Cristina. Badajoz
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Existen dos arterias renales izquierdas, la inferior, presenta
una disminución de calibre en su origen y una dilatación
postestenótica (Flecha recta).
Infarto o lesión cicatricial antigua en el tercio medio del
riñón izquierdo(adelgazamiento de la cortical) (Flecha curva
de Fig.1)

Vía femoral derecha se realiza Arteriografía de aorta abdo-
minal confirmando la existencia de una arteria renal dere-
cha única y dos arterias renales izquierdas (proyección
panorámica), donde la inferior presenta una estenosis, con
dilatación postestenótica, e irriga el tercio medio-superior,
como se ve en la proyección selectiva de ese riñón.

PROYECCIÓN PANORÁMICA DE LAS ARTERIAS RENALES (Fig.5)

ARTERIA RENAL INFERIOR IZQUIERDA
(proyección selectiva). (Fig.6)

Se realiza  Angioplastia Trasluminal Percutanea de la arteria
polar inferior izquierda, con cateter guía y balón de 20 x 6
mm.

ESQUEMA: cateter guía y balón.(Fig.7)

CONTROL: durante el inflado.(Fig.8)

Se obtiene un buen resultado angiográfico y clínico, ya que
el enfermo suspendió el tratamiento médico con un buen
control de la tensión arterial, sin restricción estricta de sal
en la dieta.
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CONTROL ANGIOGRÁFICO POSTDILATACIÓN (Fig.9)

ANGIOPLASTIA DE LA ARTERIA RENAL

La hipertensión debida a una estenosis de origen
arteriosclerótico de la arteria renal es la indicación más fre-
cuente de la angioplastia de dicha arteria, siendo la preser-
vación de la función renal la segunda indicación de trata-
miento. La valoración por angioTAC y arteriografía son
pruebas morfológicas “princeps” en su valoración.

PATOLOGÍA  OBSTRUCTIVA
ARTERIOSCLERÓTICA DE LA ARTERIA RENAL.

La estenosis y/o la obstrucción de la/s arteria/s
renal/es son las responsables de diversos cuadros clínicos
de una alta morbimortalidad, que precisan de diagnóstico y
tratamiento por parte del Especialista en Angiología y
Cirugía Vascular con el apoyo de otros especialistas, como
Nefrólogo y Radiólogo, fundamentalmente.

La disminución del aporte sanguíneo al riñón es la
causa de la hipertensión vasculorrenal (HVR), provoca
Insuficiencia renal (IR) y puede llevar al paciente a la pérdi-
da de la función renal y, por lo tanto, a diálisis permanente.

Manifestaciones clínicas

A) Hipertensión vasculorrenal
Es la elevación de la presión arterial, secundaria a

la disminución del calibre de la/s arteria/s renales, con
el consiguiente descenso de la presión de perfusión
renal y estimulación del aparato yuxtaglomerular que

aumenta la síntesis y liberación de renina, desencade-
nando vasoconstricción por acción de la Angiotensina
II (Hipertensión vasculorrenal-HVR).

Por su frecuencia e importancia pronóstica, con-
viene distinguir las dos causas más frecuentes de pato-
logía en arteria renal: 1) lesiones de fibrodisplasia, que
afectan a pacientes jóvenes, generalmente mujeres, y 2)
lesiones de arteriosclerosis, con una incidencia muy
alta en el momento actual. El perfil de sujetos hiper-
tensos con ateromas en arterias renales suelen ser
predominantemente hombres con edad superior a 60
años y con lesiones en otros territorios vasculares
(isquemia en miembros inferiores, cardiopatía isquémi-
ca, accidentes cerebrovasculares).

B) Insuficiencia renal
Se produce a consecuencia de la progresión de las

lesiones vasculares, fundamentalmente en la arterios-
clerosis con afectación bilateral. Esta patología ha reci-
bido el nombre de nefropatía isquémica y, en el
momento actual, es una causa frecuente de insuficien-
cia renal severa que puede motivar la inclusión de
pacientes en programas de diálisis.

Habitualmente la hipertensión está presente y pre-
cede en el tiempo al desarrollo de la insuficiencia renal,
aunque podemos encontrarnos pacientes con patolo-
gía obstructiva de las arterias renales con insuficiencia
renal sin hipertensión, al coexistir una cardiopatía
isquémica severa y disminución de la fracción de eyec-
ción cardiaca.

Incidencia y prevalencia
En la población hipertensa no seleccionada y en

Servicios generales de Medicina, la incidencia de HVR es
inferior a 1%. En pacientes con sintomatología clínica sos-
pechosa o en Servicios de referencia, su incidencia puede
aumentar a 4%.
En sujetos con patología arteriosclerótica florida, el riesgo
de patología en el ámbito de las arterias renales es 4 veces
más alto cuando presenta patología en tres o cuatro terri-
torios (miembros inferiores, vasos coronarios, carótida), y
su incidencia aumenta 7 veces, cuando se afectan cinco o
más territorios vasculares o incide en sujetos con diabetes.

Repercusión socioeconómica
Los sujetos con patología arteriosclerótica son

muy complejos, dada la existencia de lesiones en múltiples
territorios, con morbimortalidad elevada, lo que dificulta o
contraindica en muchas ocasiones la realización de explo-
raciones dirigidas a valorar la patología en las arterias rena-
les.

Se calcula que entre 6-15% de pacientes mayores
con insuficiencia renal de causa no filiada y en programa de
diálisis, la IR podría ser secundaria a lesiones de arterios-
clerosis en las arterias renales (nefropatía isquémica), con
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un gasto de 15.000 - 18.000 euros/año de tratamiento en
diálisis.

EXPLORACIONES MORFOLÓGICAS DE LA
PATOLOGÍA OBSTRUCTIVA  DE  LA   ARTERIA
RENAL.

Ecografía renal y Radiología renal simple
Tiene utilidad para determinar el tamaño renal

comparativo, pero como prueba de diagnóstico de la enfer-
medad vasculorrenal carecen de valor per se.

Pielografia endovenosa
No suele aportar datos característicos. Cuando

existe una isquemia renal significativa puede observarse una
disminución del tamaño renal o un enlentecimiento de la
excreción de contraste. Cuando hay una oclusión total de
la arteria renal puede apreciarse la anulación renal.

Angio TAC (ATC)
La incorporación de la AngioTAC para la obten-

ción de imágenes angiográficas permite la reconstrucción
tridimensional o en cualquier plano de los vasos del sector
explorado.

Las imágenes vasculares son directas y no están
influidas por el flujo, turbulencia o dirección de los vasos,
siendo de fácil interpretación. Presenta el inconveniente de
requerir la administración de un volumen importante de
contraste radiopaco para cada adquisición de imágenes
(100-130 ml). En pacientes poco colaboradores, debido a
los movimientos respiratorios, pueden aparecer interferen-
cias que disminuyan la calidad de la exploración. En la actua-
lidad se considera que, aún siendo una técnica muy válida,
se precisan estudios comparativos que permitan determi-
nar su fiabilidad respecto a la angiografía.

Angiografía
La Angiografía por Sustracción Digital Intra-

Arterial (ASDIA) se considera la técnica de exploración
con un mayor índice de fiabilidad, utilizándose como patrón
de referencia para el resto de exploraciones.
Ocasionalmente, pueden  presentarse dificultades en la
valoración de estenosis, especialmente cuando son excén-
tricas o irregulares. La obtención de proyecciones panorá-
micas AP y oblícuas, así como el cateterismo selectivo de la
arteria renal, permite mejorar la visualización de estas lesio-
nes, pero sin garantizar el diagnóstico exacto en la totalidad
de los casos.
Aunque la angiografía es el mejor procedimiento para con-
firmar la lesión en la arteria renal y tomar decisiones tera-
péuticas, sin embargo pueden producirse complicaciones

renales después de su realización. Entre un 9 a 90% de
pacientes con insuficiencia renal previa y/o patología diabé-
tica, deterioran de forma aguda y reversible la función renal
a consecuencia de la toxicidad del contraste.

TRATAMIENTO
Los objetivos del tratamiento de la HVR se han

modificado considerablemente en los últimos años y ade-
más del control de la tensión arterial, que era su único fin,
en la actualidad se antepone o superpone a ello la protec-
ción de la función renal.

La experiencia ha demostrado que tanto las lesio-
nes arterioscleróticas como las fibrodisplásicas van progre-
sando con el tiempo, independientemente de las cifras de
tensión arterial, y ello se va a traducir en pérdida de masa
y función renal

En consecuencia y para poder cubrir los distintos objetivos,
en la inmensa mayoría de las ocasiones se indicará revascu-
larizacíón.

Tratamiento Médico
El tratamiento farmacológico hipotensor, como

única indicación, excluyendo la revascularización, solamente
estaría indicado en:

1. Estenosis inferiores a 50%, sin evidencias de pro-
gresión de las mismas y con buen control de las cifras de
tensión arterial.

2. Dificultad técnica para poder realizar angioplas-
tia o cirugía, que es una situación excepcionalmente rara.

3. Pacientes de alto riesgo quirúrgico y contraindi-
cación o fracaso de la angioplastia.

Revascularización 
Actualmente, la mayoría de autores coinciden en

que deben ser corregidas las lesiones de la arteria renal que
provocan una hipertensión de difícil control o aquellas
lesiones bilaterales que se acompañan de deterioro de la
función renal. Otras indicaciones serían más discutidas y su
aplicación dependería más de las circunstancias concretas
de cada caso.Así, en lesiones de alto grado con mínima sin-
tomatología o lesiones renales asociadas a lesiones aórticas
que precisen tratamiento quirúrgico, la indicación del trata-
miento dependerá en gran parte del riesgo y de los resul-
tados que puedan ofrecerse al paciente.
El tratamiento de la patología obstructiva de la arteria renal,
ya sea mediante cirugía o por Angioplastia Transluminal
Percutánea, aparte de las condiciones y dotación necesaria
para realizar cada una de las técnicas, precisa que el Centro
donde se realicen disponga de unos requisitos mínimos:
Unidad de Cuidados Intensivos, disponibilidad de diálisis y
métodos de exploración que permitan el diagnóstico pre-



coz de las complicaciones (medicina nuclear, angiografía,
EcoDoppler, etc.).

Angioplastia renal percutánea
Técnicamente, el abordaje percutáneo de la arteria

renal no precisa un equipamiento distinto al habitual para
este tipo de tratamientos, pero en cualquier caso se preci-
sará un mínimo de experiencia que permita una elección y
manejo seguro de los múltiples materiales disponibles en la
actualidad. En el estudio previo a la angioplastia es funda-
mental realizar inyecciones de forma no selectiva (aorto-
grafía), las inyecciones selectivas deben practicarse en un
segundo tiempo, pues puede pasar inadvertida una lesión
proximal o no visualizarse correctamente, o crear una falsa
lesión (espasmo). La aparente sencillez y bajo riesgo que
tiene la Angioplastia percutánea, no deben hacer olvidar la
importancia de la patología que se está tratando y los ries-
gos que implica dicho tratamiento.
Dado el peligro de ruptura y de oclusión arterial, deberá
existir un equipo quirúrgico con suficiente experiencia en
este tipo de cirugía, dispuesto a intervenir de un modo
inmediato en caso de surgir alguna de las complicaciones
citadas.
Los resultados y por tanto las indicaciones terapéuticas y la
técnica a emplear dependen, en gran manera, de la etiología
y morfología de la lesión.

La hipertensión debida a una estenosis de la arte-
ria renal es la indicación más frecuente de angioplastia de
dicha arteria, la segunda indicación de tratamiento median-
te angioplastia es la preservación nefrónica. En los pacientes
de edad avanzada se descubre una estenosis de la arteria
renal en dos cuadros principales: a) la existencia de una
insuficiencia renal con la agravación de las cifras tensionales
de forma reciente y b) la aparición de insuficiencia renal
eventualmente bajo inhibidores de la enzima de conversión,
que frecuentemente son prescritos en estos enfermos, a
veces con disfunción ventricular asociada. En estos casos, en
que se persigue la preservación funcional las indicaciones

terapeúticas son difíciles, pues se trata de individuos polia-
teromatosos, a veces muy mayores; por tanto dos indica-
ciones parecen formales: el empeoramiento reciente de la
función renal no explicado por trastornos metabólicos
(deshidratación , acidosis) y la existencia de una insuficien-
cia cardiaca grave. En todos los otros casos, la indicación de
angioplastia de la arteria renal con el fin de la preservación
nefrónica debe discutirse.
En lo referente a las complicaciones, la mortalidad es nula.
La insuficiencia renal aparece en pacientes cuya función
renal estaba ya alterada. Debe prevenirse con una buena
hiperhidratación pre y postprocedimiento y por la reduc-
ción al estricto mínimo necesario de inyecciones en la arte-
ria renal. La disección obstructiva es rara y debe tratarse
mediante la colocación de una endoprótesis. Las complica-
ciones menos excepcionales son el hematoma en el punto
de punción, el infarto periférico de pequeño tamaño por
lesión debida a traumatismo secundario a la guía y las
embolias de colesterol (éstas últimas sólo aparecen en
pacientes con lesiones ateromatosas aórticas graves).

Las líneas actuales en el tratamiento de la patolo-
gía obstructiva de la arteria renal con hipertensión vásculo-
rrenal van no sólo encaminadas a controlar la hipertensión
sino también a preservar la función renal y a prevenir la
evolución de las estenosis de la Arteria renal.

La elección de la indicación entre Angioplastia o
cirugía estaría en función de la etiología de la lesión renal y
de la experiencia y resultados del grupo. La secuencia de
tratamiento sería realizar en primer lugar angioplastia y
control posterior de la tensión arterial con fármacos, sí
fuera necesario; revascularizacíón quirúrgíca en caso de
reestenosís o fallo de la angioplastia, con asociación de fár-
macos si fuera preciso.

En el caso de lesiones asintomáticas de las arterias
renales asociadas a patología quirúrgica del sector aortoi-
liaco estaría indicada la revascularización renal con el fin de
preservar masa y función renal y prevenir las posibles com-
plicaciones renales en la cirugía aorto-ilíaca. Otra opción
válida, en estas circunstancias, es la angioplastia renal previa
a la cirugía aórtica.
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Del diagnóstico etiológico de la elevación del seg-
mento ST en el electrocardiograma de un paciente con
dolor torácico se derivan decisiones clínicas críticas.

Uno de los diagnósticos diferenciales más habitua-
les en pacientes jóvenes con dolor torácico es el que se
debe realizar entre pericarditis aguda e infarto de miocar-
dio.Aunque el cuadro clínico es diferente en ambos casos,
muchas veces tanto el diagnóstico diferencial como el
manejo posterior de cada una de estas patologías se basan
en el electrocardiograma.

En la pericarditis aguda la elevación del segmento
ST es de morfología cóncava, se distribuye de forma difusa
por las derivaciones electrocardiográficas y no se corres-
ponde a ningún territorio arterial coronario específico, no
existen ondas Q ni cambios electrocardiográficos recípro-
cos y es característica la presencia de descenso del seg-
mento PR. El segmento ST vuelve a la línea de base tras
varios días del inicio del cuadro clínico y también aparecen
ondas T negativas después de algunos días de evolución de
la enfermedad (estos dos cambios evolutivos pueden tardar
semanas).

Los electrocardiogramas presentados correspon-
den a un paciente varón de 36 años, hipertenso, fumador y
con antecedentes familiares de cardiopatía isquémica que
acude a urgencias por dolor torácico oscilante, opresivo,
con respuesta parcial a nitroglicerina sublingual y que pre-
sentaba ligeros cambios con los movimientos respiratorios.

El primer ECG (ECG 1) se realiza con dolor torá-
cico a las 2 horas de inicio del cuadro clínico y es sospe-
choso de isquemia miocárdica aguda. Existen alteraciones
tipo elevación del segmento ST en derivaciones V1 y V2 y
tipo descenso del ST en I, II, aVL, aVF,V5 y V6. La elevación
del segmento ST en derivaciones precordiales anteriores se
infradiagnostica frecuentemente y suele ser típico de infar-
tos anteriores en pacientes jóvenes.

ECG1: Elevación del segmento ST en derivaciones V1 y V2 y descenso del ST en I,
II, aVL,aVF,V5 y V6.

E L E V A C I Ó N  D E L  S E G M E N T O
S T  E N  U N  P A C I E N T E  J O V E N
C O N  D O L O R  T O R Á C I C O

M. E. Fuentes Cañamero,  L. J. Doncel Vecino
Servicio de Cardiología
Hospital Infanta Cristina. Badajoz



El siguiente ECG (ECG 2) se realizó a las dos horas
de estancia en urgencias. El paciente presentaba dolor torá-
cico de intensidad oscilante, con periodos sin molestias
torácicas. En él existen datos sugestivos de isquemia mio-
cárdica en evolución como la presencia de T negativa no
concordante con el segmento ST en V2 y aVL. En ese
momento, en la analítica realizada, se objetivó elevación de
la Troponina I.

Al día siguiente el paciente presenta febrícula y
refiere molestias torácicas. El  ECG (ECG 3) muestra una
elevación difusa del segmento ST con claro descenso del
segmento PR sugestivo de pericarditis aguda.Aún así, la pre-
sencia de T negativa en V1 y V2, hallazgo muy sugestivo de
isquemia anterior, condicionó la realización de coronario-
grafía que demostró la presencia de una lesión del 90% en
la arteria descendente anterior proximal y que se trató con
el implante de un stent de forma percutánea sin complica-
ciones.

El último ECG (ECG 4), realizado tras la angioplas-
tia, es compatible con isquemia miocárdica en evolución. No
se objetivaron datos electrocardiográficos ni enzimáticos
de infarto trasmural (CPK de 280 mg/dl).

Lo más curioso de este caso desde el punto de
vista clínico es la presencia de un cuadro de pericarditis
epistenocárdica o peri-infarto en un paciente con un infar-
to no transmural.

Desde un punto de vista electrocardiográfico, el
electrocardiograma más interesante es el número 3. Este
electrocardiograma permite sospechar isquemia anterior
(basándose  en los cambios electrocardiográficos evolutivos
de las precordiales V1 y V2) en un electrocardiograma en el
que las alteraciones más llamativas son las compatibles con
pericarditis aguda.
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ECG2: Elevación del segmento ST en V2 y V3. Onda T negativa en V2 y aVL. La
presencia de esta onda negativa en V2 es muy sugestiva de isquemia miocárdica.

ECG4: Evolución acelerada de la profundidad de ondas T de localización antero-
lateral, típica de la reperfusión después de un infarto de miocardio.

ECG3: Elevación del segmento ST en todas las derivaciones excepto aVR y aVL.
En el resto de derivaciones presenta las características típicas de pericarditis

aguda (elevación cóncava y difusa del segmento ST, descenso del segmento PR en
II y F) excepto por la presencia de onda T negativa en V2.

1. Philip B. Oliva el al. Electrocardiographic diagnosis of postinfarction
regional pericarditis. Circulation 1993; 88: 896-904.

2. Chew et al. Electrocardiographical case. ST elevation :is this an
infarct ?. Singapore Med J 2005; 46(11): 656.
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ORIGINALES: Trabajos de investigación clínica, preferentemente prospectivos, abarcadno los aspectos de etiología, fisiopatología, epidemiología,
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mfbermejo@eresmas.com
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Todos los trabajos aceptados quedarán como propiedad permanente de “Extremadura Médica”, y no podrán ser reproducidos en parte o en su totali-
dad sin el permiso escrito de la Editorial de la Revista.

ESTRUCTURA
Como norma se adoptará el esquema convencional de un trabajo científico. Cada parte comenzará con una nueva página en el siguiente orden:

En la primera página se indicará por el orden en que se citan: título del trabajo, nombre y apellidos de los autores, centro y servicio(s) donde se ha real-
izado, nombre y dirección para correspondencia, y otras especificaciones consideradas necesarias.

En la segunda página constará: a) el resumen, de aproximadamente 250 palabras, con los puntos esenciales del trabajo, comprensibles sin necesidad de
recurrir al artículo, y b) palabras clave en número de tres, de acuerdo con las incluidas en el Medical Subject Headings del Index Medicus. El Comité Editorial
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