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NORMAS PARA EL ENVÍO DE MANUSCRITOS A LA REVISTA DE LA ACAD

Se tendrán en cuenta para su publicación trabajos relacionados con cualquier aspecto del Aparato 
Digestivo.

Los originales no publicados anteriormente ni enviados simultáneamente a otra revista, deberán enviarse 
únicamente a través del centro de manuscritos de ACAD. El registro y acceso al centro de manuscritos 
se puede realizar a través de este portal. En la primera parte del formulario de envío de manuscritos se 
incluirán los datos relativos al título del trabajo, autores y filiación completa de los mismos, y dirección 
de contacto (incluyendo correo electrónico). Se solicitará también una dirección de correspondencia, 
que será pública. La revista está habitualmente dividida en varias secciones, y las normas para publicar 
en cada una de ellas presentan variaciones, especialmente en cuanto a la estructura o requisitos de cada 
sección. En la primera parte del formulario de envío se solicitará que se indique el tipo de manuscrito a 
remitir. A partir de esa selección, el centro de manuscritos ofrecerá formularios e información adaptada 
a cada tipo de manuscrito.

Las normas específicas para cada tipo de manuscrito son las siguientes:

Trabajos Originales y Revisión y Puesta al Día. Tendrán calidad de originales los artículos basados en 
trabajos, preferentemente prospectivos, que aporten o apoyen contribuciones en cualquier materia 
relacionada con el Aparato Digestivo. Así como revisiones de temas relevantes en la práctica clínica 
diaria. El trabajo original constará de las partes habituales: Resumen, Introducción, Material y Métodos, 
Resultados, Discusión y Bibliografía. Todos los trabajos deberán incluir: resumen y bibliografía, además 
de las gráficas, figuras y tablas, que serán cuidadosamente seleccionadas, reservándose la redacción de 
la revista previa consulta al autor, la posible limitación de aquellas que no aporten comprensión o apoyo 
al texto. Deberán incluirse de 3 a 6 palabras clave.

El resumen no superará las 250 palabras, con una estructura similar a la del trabajo completo, y deberá 
dar una idea exacta del mismo sin necesidad de su lectura. El cuerpo del manuscrito para trabajos 
originales deberá tener un máximo de 5.400 palabras. El cuerpo del manuscrito para Revisión y Puesta 
al día deberá tener un máximo de 6.750 palabras. Será obligatorio remitir el título, resumen y palabras 
clave traducidos al inglés.

Casos Clínicos. Trabajos con la descripción de uno o más casos clínicos que por su originalidad en 
cualquier sentido supongan una aportación al conocimiento del proceso correspondiente. Constarán 
de los siguientes apartados: Resumen, Introducción, Caso Clínico, Discusión y Bibliografía. Deberán 
incluirse de 3 a 6 palabras clave. El resumen no superará las 250 palabras. El cuerpo del manuscrito 
para casos clínicos deberá tener un máximo de 2.200 palabras. Será obligatorio remitir el título, resumen 
y palabras clave traducidos al inglés.

Gastroenterología en Imágenes. La publicación de las imágenes en esta sección requiere que la foto o 
imagen, ya sea en color o en blanco y negro, sea muy nítida y clara, preferentemente en formato jpg, tif 
o eps (en alta resolución, mínimo 300 pixel/pulgada, caso de ser tif o eps). El cuerpo del manuscrito para 
Gastroenterología en Imágenes deberá tener un máximo de 450 palabras.

Cartas al Director. En las que se publicarán comentarios a artículos aparecidos en la revista y casos 
clínicos o experiencias que por su brevedad puedan incluirse en dicha sección. A ser posible no se 
incluirán más de dos figuras y un máximo de seis citas bibliográficas. El cuerpo del manuscrito para 
Cartas al Director deberá tener un máximo de 900 palabras.

Otras secciones. La revista contará también con secciones como terapéutica, puestas al día, editoriales, 
comentario de revistas y noticias (actividades de la ACAD, congresos, cursos, etc.), cuya elaboración 
serealizará a petición de la redacción.
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Las normas comunes para todos los tipos de manuscritos son las siguientes:

Los gráficos, figuras y tablas se remitirán como ficheros adjuntos a través del centro de manuscritos. 
Los gráficos y/o figuras deberán enviarse preferentemente en formato jpg, tif o eps (en alta resolución, 
mínimo 300 pixel/pulgada, caso de ser tif o eps). En el formulario de envío deberán identificarse con 
números árabes correlativos, tal y como aparecen referenciadas en el cuerpo del manuscrito; Las tablas 
deberán remitirse en formato editable, preferentemente en formato Word, y se enumerarán de igual 
forma que las figuras. En el formulario de envío de figuras o tablas deberá incluirse el nombre y pie.

Conflicto de intereses. Los autores deben describir cualquier relación financiera o personal que 
pudiera dar lugar a un conflicto de intereses en relación con el artículo publicado. Al margen de la 
conveniencia de la inclusión de esta información en el cuerpo del manuscrito, en el formulario de envío 
existe un apartado específico para destacar cualquier posible conflicto de intereses que el autor deberá 
cumplimentar.

Derechos de autor. Los trabajos admitidos para publicación quedan en propiedad de la ACAD y su 
reproducción total o parcial será convenientemente autorizada. Todos los autores deberán autorizar a 
través del Centro de Manuscritos la cesión de estos derechos una vez que el artículo haya sido aceptado 
para la publicación en la Revista de la ACAD.

Responsabilidades éticas. Cuando se describen experimentos que se han realizado en seres humanos se 
debe indicar si los procedimientos seguidos se conformaron con las normas éticas del comité de ética 
responsable (institucional o regional) y de acuerdo con la Asociación Médica Mundial y la Declaración 
de Helsinki. No se deben utilizar nombres, iniciales o números de hospital, sobre todo en las figuras. 

Consentimiento informado. Los autores deben mencionar en la sección de Métodos que los procedimientos 
utilizados en los pacientes y controles han sido realizados tras la obtención del consentimiento informado.

Bibliografía. La bibliografía, será referida según el orden de aparición en el texto, entre paréntesis, en 
números árabes correlativos. El orden de cada cita bibliográfica será el siguiente. Apellido (o apellidos) 
e iniciales del nombre (o nombres) de cada uno de los autores según las normas de Vancouver (para 
citas con más de 6 autores, se citarán sólo los 6 primeros, seguidos de et al. Para citas con 6 ó menos se 
citarán todos los autores), título del trabajo, revista en que fue publicado (utilizando las abreviaturas de 
Index Medicus), año, volumen, número, primera y última página (ejemplo: Esmatjes E, Bruguera M, y 
Rodés J. La Cirrosis hepática en el anciano. Gastroenterología y Hepatología, 1981; 4: 291-5). En el caso 
de libros o monografías se citará, tras el autor y el título, las páginas, número de edición, nombre de la 
editorial, ciudad de la misma y año de la publicación (ejemplo: Bockus HL. Gastroenterología. 451-63, II, 
3ªEd, Salvat Edit, Barcelona, 1980). En el caso de un capítulo de un libro, se citará igualmente al autor o 
autores, título del capítulo, páginas y volumen, nombre del autor, editor o director del libro, título del 
libro, número de la edición, editorial, ciudad y año (ejemplo: Vilardell F: “Citología exfoliativa en las 
enfermedades gástricas”. 499-506, I, en Bockus HL, Gastroenterología, 3ªed, Salvat Edit, Barcelona, 1980).

Revisión de manuscritos 

Los procesos de revisión de manuscritos se gestionarán a través del centro de manuscritos. Cuando, a 
criterio de los revisores, un manuscrito requiera de correcciones, el remitente recibirá una notificación 
por correo electrónico y deberá acceder de nuevo al centro de manuscritos para realizar las correcciones 
oportunas. La Redacción acusará recibo de los trabajos recibidos, juzgará anónimamente la aceptación, 
corrección o rechazo de los trabajos, y comunicará las decisiones del Consejo Editorial a través del centro 
de manuscritos.N
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VOLANDO SOBRE  
LAS ALAS DE 
UN CISNE NEGRO

 
EDITORIAL

A principios de los años 60 del pasado siglo Thomas Kuhn,  un historiador y filósofo de la 
ciencia de la Universidad de Chicago,  publicó su obra The Structure of Scienfitic Revo-
lutions. Aquí Kuhn defendía que la actividad ordinaria de la ciencia tiene lugar durante 
extensos periodos de tiempo, que él denominaba ciencia normal, durante los cuales no 
se cuestionaban los pilares del conocimiento, o también denominados paradigmas. Sin 
embargo, en momentos puntuales, esta ciencia normal, se veía sacudida por lo que él 
llamó revolución científica y que daba lugar una ruptura de modelos, con la consiguiente 
renovación de arquetipos. Generando lo que en palabras de Kuhn se denominó nuevos 
paradigmas inconmensurables, que no sólo abarcarían a las ideas sino también a todos 
los sistemas de teorías, principios y doctrinas fundamentales. A saber, <<las estructuras 
tácitas de las ideas>>.  

A pesar de que este modelo de la teoría de la ciencia ha sido ampliamente criticado, nos 
viene al pelo para introducir que un cambio abrupto en la dirección del viento puede 
modificar de forma irreversible e irremediable nuestro rumbo y por ende, el rumbo de la 
historia. La tendencia acomodaticia del ser humano actual, se ha visto sorprendida y con 
el pie cambiado por lo que Nicholas Taleb ha llamado cisne negro. 

Al igual ocurriera con los atentados del 11-S o previamente, con el bombardeo de Varso-
via en el septiembre de 1939 por parte del ejército Nazi, la pandemia de la COVID-19 ha 
venido para cambiar la historia de una forma definitiva e irreversible. 

Que la COVID-19, ajusta a la perfección con la idea de cisne negro, es un hecho más que 
palmario. Taleb definió cisne negro con tres características: uno, es un hecho que habita 
fuera del reino de las expectativas, porque nada del pasado y cuando digo nada es NADA 
podría hacer presagiar la situación actual.  Dos, produce un impacto tremendo (al contra-
rio que el ave). Tercero, la naturaleza humana pese a su condición de rareza, trata de dar 
explicación de su existencia, intentando argucias intelectuales con el objetivo de cons-
truir modelos mecanicistas de causalidad que buscan en un último término ensamblar 
una regresión que propicie un mecanismo predictivo de futuros cisnes “ya no negros”. 

En palabras de Taleb “la incapacidad de predecir las rarezas implica la incapacidad de 
predecir el curso de la historia, dada la incidencia de estos sucesos en la dinámica de los 
acontencimientos”.  

En estas circunstancias tan desasosegantes, la mente humana padece 3 trastornos, que 
Taleb llamó el terceto de la opacidad: tenemos la ilusión de comprender un mundo que es 

Dr. Joaquín Rodríguez Sánchez

Presidente de ACAD 2018-2020
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mucho más complejo de lo que vemos, la distorsión retrospectiva de evaluar las cosas una 
vez que han sucedido “a toro pasado”, como si se reflejaran en un retrovisor. La historia 
siempre parece más clara organizada en los libros que vivida. Por último, la valoración 
exagerada de la información factual. 

Debemos por tanto, tener en cuenta que nuestras vidas y por consiguiente la historia que 
nos ha tocado vivir, no gatea en el curso del tiempo. Simplemente da saltos. De modo que, 
pensemos que aun nos encontramos volando en las alas del cisne negro, sin conocer las 
coordenadas de nuestro aterrizaje. 

Simplemente dediquémonos a mantener la mirada bien abierta, en sentido puramente 
metafórico para ser capaces de canalizar todos y cada uno de los nuevos paradigmas in-
conmensurables que están por venir. 

A la espera, de subirnos de nuevo a las alas el siguiente cisne negro. O no. 
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REPERCUSIÓN DE LA INFECCIÓN COVID-19 
SOBRE LA HOSPITALIZACIÓN  

DEL SERVICIO DE APARATO DIGESTIVO
REPERCUSSION OF COVID-19 INFECTION  

ON THE HOSPITALIZATION OF THE 
GASTROENTEROLOGY SERVICE

ÁM. Montero Moretón1, L. Cabezudo Molleda2, 
S. Maestro Antolín1, F. Santos Santamarta1, AG. Pérez Millán1

1 Servicio de Aparato Digestivo, 2 Servicio de Medicina Interna
Complejo Asistencial Universitario de Palencia

RESUMEN 
Introducción: La infección por SARS-CoV-2 ha su-

puesto un cambio en la sanidad nacional. Los servicios 
de Aparato Digestivo se han visto afectados en su tota-
lidad. Es necesario por ello un análisis, centrándonos 
en este estudio sobre la hospitalización en un hospital 
de tercer nivel.

Objetivos: Análisis de la repercusión del COVID-19 
en la hospitalización del Servicio de Aparato Digestivo 
comparando con las mismas fechas del año 2019.

Material y Métodos: Análisis descriptivo, retros-
pectivo y comparativo de los ingresos durante el esta-
do de alarma frente a 2019. Variables: edad, estancia 
hospitalaria, motivo de ingreso, diagnóstico al alta y 
realización de PCR.

Resultados: El número de ingresos en 2019 fue de 
295 frente a 209 en 2020. La estancia media en 2019 fue 
5.18 días y 4.45 en 2020. El motivo principal de consul-
ta es dolor abdominal en ambos periodos, seguido por 
rectorragia en 2019 y otros motivos en 2020. El diag-

nóstico principal más frecuente en 2019 fue patología 
biliar no maligna y de la categoría “otros” en 2020. Se 
realizó prueba PCR de COVID-19 a al 73.7% de los 209 
pacientes ingresados con resultado positivo 1.9%.

Conclusiones: El número de ingresos es casi un 
30% menor en 2020. El motivo de ingreso más frecuen-
te es dolor abdominal y la patología biliar no maligna 
es de los diagnósticos más frecuentes en ambos años. 
Destaca el aumento de ingresos por descompensación 
cirrótica y descenso de pacientes con enfermedad in-
flamatoria intestinal. Observamos que el COVID-19 ha 
modificado el número, perfil y estancia del paciente 
ingresado.

Palabras clave: COVID-19, Digestivo, Hospitaliza-
ción.

ABSTRACT
Background: COVID-19 infection has changed the 

national health. Gastroenterology services have been 
affected in its entirety, that’s why it is necessary an 
analysis, focused in this study on hospitalization in a 
third level centre.

Objective: Analysis of the impact of COVID-19 on 
the hospitalization of the Digestive Service comparing 
with the same dates in 2019.

Methods: Descriptive, retrospective and compara-
tive analysis of admissions during the state of alarm 
compared to 2019. Variables: age, hospital stay, reason 

TRABAJO ENVIADO: 05/08/2020

ACEPTADO PARA SU PUBLICACIÓN: 17/09/2020

CORRESPONDENCIA: 

Ángela Montero Moretón 
Dirección Responsable de la correspondencia:
Av. Donantes de Sangre, s/n
34005 Palencia
angela.monteromoreton@gmail.com

Rev ACAD 2020; 35 (2): 67-70
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for admission, diagnosis at discharge and performance 
of PCR.

Results: The admissions in 2019 were 295 compa-
red to 209 in 2020. The mean stay in 2019 was 5.18 days 
and 4.45 in 2020. The main reason for consultation is 
abdominal pain in both periods, followed by rectal 
bleeding in 2019 and other reasons in 2020. The most 
frequent main diagnosis in 2019 was non-malignant 
biliary pathology and “others” in 2020. A PCR test for 
COVID-19 was performed on 73.7% of the 209 patients 
admitted with a 1.9% positive result.

Discussion: The number of admissions is almost 
30% lower in 2020. The most frequent reason for ad-
mission is abdominal pain and non-malignant biliary 
pathology is one of the most frequent diagnoses in 
both years. The increase in admissions due to cirrhotic 
decompensation and the decrease in patients with in-
flammatory bowel disease stands out. We observe that 
COVID-19 has modified the number, profile and stay of 
the admitted patient.

Keywords: COVID-19, Gastroenterology, Hospitali-
zation.

INTRODUCCIÓN
La infección por SARS-CoV-2 ha supuesto un cam-

bio en el panorama sanitario a nivel mundial con más 
de 13 millones de afectados y 500.000 fallecidos1. Ante 
la alta tasa de contagio y mortalidad, especialmente 
en pacientes con edad avanzada y comorbilidad2, se 
declaró el Estado de Alarma en todo el territorio espa-
ñol el día 14 de Marzo de 2020 durando hasta el 21 de 
Junio de 2020. De manera global se ha visto alterada 
la medicina en materia de prevención, diagnóstico y 
tratamiento, implicando incluso, una modificación en 
la infraestructura de nuestros hospitales3.

La especialidad de Aparato Digestivo, igual que el 
resto de las especialidades, se ha visto afectada. Pri-
mero por el hecho de que la infección por SARS-CoV-2 
puede manifestarse mediante clínica digestiva con sín-
tomas como diarrea, vómitos y dolor abdominal4, in-
cluso se ha demostrado la transmisión fecal-oral5, pero 
también por la repercusión en los pacientes ingresados 
por otras causas. 

Nuestras unidades han tenido que ser reestructura-
das; las agendas de endoscopia programada, limitadas 
en número de exploraciones; las consultas anuladas o 
transformadas a una versión telefónica. Igualmente, la 
hospitalización ha sufrido alteraciones. Por ello, se han 

creado, para esta crisis sanitaria, protocolos de actua-
ción específicos por las sociedades de la especialidad6.

Dada la excepcionalidad de la situación, es necesa-
rio un análisis de la repercusión  a todos los niveles, 
es necesario un análisis de la repercusión a todos los 
niveles, de la enfermedad  por coronavirus, centrándo-
nos en la afectación sobre la hospitalización del Servi-
cio de Aparato Digestivo.

OBJETIVOS
Analizar la repercusión del COVID-19 en la hospi-

talización de pacientes con patología digestiva compa-
rando con el mismo periodo de 2019.

MATERIAL Y MÉTODOS
Análisis descriptivo, retrospectivo y comparativo 

de las características de la hospitalización entre el 14 
de marzo y el 21 de junio de 2020, coincidiendo con el 
Estado de Alarma, frente a las mismas fechas de 2019 
en un hospital de tercer nivel. Las variables analiza-
das fueron: edad, sexo, días de estancia hospitalaria, 
motivo de consulta, diagnóstico al alta y, durante 2020, 
realización de PCR de COVID-19 al ingreso. Tanto los 
motivos de consulta como los diagnósticos al alta fue-
ron agrupados en 12 categorías. La categoría “otros” en 
motivo de ingreso agrupa anemia, disfagia, astenia, de-
terioro del estado general, anorexia, disminución del 
nivel de conciencia, mareo y síncope.  La categoría de 
diagnósticos al alta “otros” incluye dispepsia, estenosis 
esofágica postrádica, Síndrome de Ogilvie, ausencia de 
patología aguda, anemia crónica no filiada, abdominal-
gia inespecífica y neoplasia de origen ginecológico. 

Para determinar la estancia media hospitalaria no 
se contabilizaron los ingresos programados con una 
estancia habitual de 24 horas, dado que durante 2020 
se limitaron por la situación sanitaria de emergencia. 

RESULTADOS
El número de ingresos del Servicio de Aparato Di-

gestivo del Hospital Río Carrión de Palencia en 2019 
fue de 295 pacientes, con estancia media de 4.86 días, 
sin tener en cuenta los ingresos programados fue 5.18 
días. En el mismo periodo de 2020, ingresaron 209 pa-
cientes con estancia media de 4.45 días, y 4.8 días, sin 
contabilizar ingresos programados. 

La edad media de ingreso, en 2019 fue de 67.12 años 
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(67,4 años en marzo, 66,1 años en abril, 67.9 años en 
mayo y 66.9 años en junio). En 2020, de 69.7 años (73.8 
años en marzo, 71.1 años en abril, 67.8 años en mayo y 
69.7 años en junio). 

En 2019 el motivo principal de consulta fue el do-
lor abdominal (96 casos, 32.5%), seguido de rectorragia 
(13.6%), otros motivos (10.5%), programados (9.2%) y 
fiebre (7.1%). En 2020 fue el dolor abdominal (65 ca-
sos, 31.1%), seguido de otros motivos (14.4%), melenas 
(12%) y rectorragia (10.5%). (Figura 1)

El diagnóstico principal al alta en 2019 fue la patolo-
gía de la vía biliar no maligna (20%), incluyendo: cole-
cistitis aguda, coledocolitiasis, cólico biliar y colangitis 
aguda; seguido de la categoría “otros” (18.3%), hemorra-
gia digestiva baja (10.8%) y gastroenteritis aguda (9.2%). 
El diagnóstico al alta más frecuente en 2020 correspon-
de a la categoría “otros” (15.8%), seguido de la patología 
biliar no maligna (15.3%), hemorragia digestiva baja 

(13.9%) y hemorragia digestiva alta (12%). (Figura 2)

Los pacientes con diagnóstico de cirrosis hepáti-
ca descompensada fueron 10 (3.4%) en 2019, frente 
a 18 (8.6%) en 2020. La pancreatitis aguda supuso un 
porcentaje similar de ingresos en ambos periodos, re-
presentando un 8.5% de los diagnósticos en 2019 y un 
9.6% en 2020. 

La neoplasia más frecuente fue en ambos años el 
páncreas con 18 casos en 2019 y 12 en 2020 (6.1% y 
5.8% respectivamente del total de diagnósticos al alta) 
seguida de la neoplasia de vía biliar con 10 casos en 
ambos años.

La enfermedad inflamatoria intestinal representó 
un 5.1% de los ingresos de 2019, frente a un 2.4% en 
2020.

De 209 pacientes se realizaron 154 PCR de COVID-19 
en 2020 (73.7%), no se realizó a 52 pacientes (24.9%) y 

no consta en 4 (0.2%). De las 154 realiza-
das resultó negativa el 98.1% de los casos 
y positiva 1.9%. Los pacientes a los que no 
se realizó la PCR corresponden el 23% a 
ingresos programados, 50% a ingresos en 
marzo y 27% primeras dos semanas del 
mes de abril, realizándose de manera ru-
tinaria en todos los pacientes a partir de 
entonces.

CONCLUSIONES
Cabe destacar el número total de in-

gresos significativamente menor en 2020 
que en mismo periodo del año 2019. Res-
pecto a la edad, ha resultado mayor la 
edad media en los pacientes ingresados 
durante los dos primeros meses de la 
declaración del estado de alarma (73.8 y 
71.1 años) frente a la edad media duran-
te 2019 pudiendo asociarse a una mayor 
demora de consulta de los pacientes más 
jóvenes.

El motivo ingreso principal fue el do-
lor abdominal en ambos periodos, pero 
fueron más frecuentes los ingresos por 
sangrado de origen gastrointestinal en 
2020. La patología biliar no maligna fue 
el diagnóstico más frecuente en ambos 
períodos y la pancreatitis aguda ha pre-
sentado frecuencia similar.
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Figura 1: Gráfico de barras de los motivos más frecuentes de 
consulta comparando el mismo periodo de 2019 y 2020.

Figura 2. Gráfico de barras de los diagnósticos al alta de 2019 y 
2020.
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En pacientes crónicos destaca la mayor frecuencia 
de descompensaciones cirróticas durante el periodo de 
2020 frente a 2019. Sin embargo, en los pacientes con 
enfermedad inflamatoria intestinal objetivamos un 
número de ingresos significativamente menor en 2020. 

Los pacientes con enfermedad inflamatoria intes-
tinal han estado en seguimiento de manera telefónica 
debido a la limitación de la atención sanitaria presen-
cial. Se trata de pacientes que como norma general 
tienen amplia conciencia de enfermedad y adherencia 
al tratamiento, es por ello que consideramos que una 
de las explicaciones para la diferencia objetivada sea 
un buen control de síntomas con modificaciones en 
el tratamiento por vía telefónica y mayor tolerancia 
de la clínica en su domicilio al ser conocedores de los 
síntomas de alarma asociados a su enfermedad. Estas 
conclusiones deberán ser analizadas con estudios que 
valoren el número de ingresos y gravedad de los pa-
cientes ingresados por brote de su enfermedad tras el 
periodo de alarma y confinamiento.

La realización de PCR en los pacientes al ingreso 
supone un método de prevención de contagios intra-
hospitalario. Durante el periodo a estudio vemos que 
aquellos pacientes a los que no se realizó correspon-
den al mes de marzo y primeras 2 semanas de abril, 
época en la que no estaba estandarizada la técnica y 
la disponibilidad era menor, realizándose de manera 
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sistemática a todos los pacientes a partir de esa fecha. 

Concluimos que durante el período de pandemia 
por COVID-19 se ha alterado la hospitalización en nues-
tro Servicio de Digestivo modificando el número, edad 
y perfil de paciente ingresado, así como la evolución de 
las patologías crónicas. Otros estudios deben llevarse 
a cabo para conclusiones más específicas al respecto.
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CAUSA POCO FRECUENTE DE VÓMITOS  
EN PACIENTE CON ANTECEDENTE DE 

ATRESIA DUODENAL
UNFREQUENT CAUSE OF VOMITES  
IN PATIENT WITH BACKGROUND  

OF DUODENAL ATRESIA

C. Gabaldo Peidro, A. Rodríguez Pérez, A. García Tejero

Hospital San Pedro Logroño
La Rioja

RESUMEN 
El síndrome de la arteria mesentérica superior 

(SAMS) es una enfermedad poco frecuente resultante 
de la compresión y la obstrucción parcial de la terce-
ra porción del duodeno por la AMS. Mujer de 16 años 
con antecedente de atresia duodenal intervenida, que 
ingresó por cuadro de vómitos repetidos junto con pér-
dida de peso de meses de evolución. En el angioTAC 
se objetivó una disminución del ángulo entre arteria 
mesentérica superior y aorta asociado a una dilatación 
del duodeno proximal.  La paciente fue diagnosticada 
de SAMS y fue tratada inicialmente de forma conser-
vadora sin mejoría. Se realizó duodenoyeyunostomía 
laterolateral mecánica con evolución postoperatoria 
satisfactoria.

PALABRAS CLAVE: Duodenoyeyunostomía, 
síndrome arteria mesentérica superior, obs-
trucción gastrointestinal alta.
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The superior mesenteric artery syndrome (SMAS) 
is an unfrequent illness resulting from the compres-
sion and partial obstruction of the third portion of the 
duodenum because of superior mesenteric artery. A 
16-year-old woman, with a previous record of duode-
nal atresia which was intervened at birth, experimen-
ted continuous vomits together with weight loss in a 
monthly basis. In SMA shortened distance was noticed 
in the angioTAC, as well as the aorta and also a dilation 
in the proximal duodenum. The patient was diagnosed 
superior mesenteric artery syndrome and was initia-
lly treated in a conservative way, with no recovering 
synthoms. A mecha bnical duodenojejunostomywas 
made, with a satisfying postoperative evolution.

KEYWORDS: Duodenojejunostomy; superior 
mesenteric artery syndrome, high gastrointes-
tinal obstruction.

CASO CLÍNICO
Presentamos el caso de una paciente de 16 años que 

ingresa por cuadro de varios meses de evolución de vó-
mitos y pérdida de peso de 10 kg refractario a medidas 
conservadoras. Como antecedentes destaca una atresia 
duodenal intervenida al nacimiento realizándose duo-
deno-duodenostomía término-lateral.

Durante el ingreso se realizó un estudio radiológico 
con contraste esófago-gastroduodenal objetivándose 
una importante dilatación de primera/segunda por-
ción duodenal e imagen de colapso en tercera porción 
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sin alteraciones de la pared intestinal. La gastroscopia 
nos describe un duodeno muy dilatado; se objetiva 
anastomosis quirúrgica amplia y se avanza por duode-
no sin objetivar estenosis.

En el AngioTAC se observa una distancia entre la 
arteria mesentérica superior y la aorta de 4 mm, justo 
en la zona donde cruza el duodeno la línea media, jun-
to con una dilatación duodenal proximal. Distalmente 
existe paso de contraste pero sin dilatación de asas. Fi-
guras 1 y 2.

Tras fracaso de tratamiento médico y ante la sos-
pecha diagnóstica de Síndrome de la Arteria Mesen-
térica superior, se indica cirugía donde objetivamos 
dilatación importante de segunda porción duodenal 
con tercera y cuarta porciones de calibre normal. Se 

Figura 1. Reconstrucción AngioTAC en el que se 
objetiva dilatación duodenal previa a la arteria 
mesentérica superior con colapso a nivel distal.

Figura 2. TAC abdomen: dilatación duodenal hasta el 
cruce con arteria mesentérica superior.

realiza duodenoyeyunostomía latero-lateral (Figura 3) 
por cirugía abierta, dado el antecedente de interven-
ción duodenal previa, la cual pudo ocasionar un mal 
vaciamiento del contenido alimentario, contribuyendo 
a la pérdida de peso y pudiendo ser la causa del SAMS. 
La evolución postoperatoria cursó sin complicaciones.

DISCUSIÓN
El síndrome de Wilkie o síndrome de la arteria me-

sentérica superior (SAMS) es una causa poco frecuen-
te de obstrucción intestinal alta con una incidencia de 
0.2%, causada por la compresión del duodeno en su 
tercera porción, en el ángulo formado entre arteria 
mesentérica superior (AMS) en su origen y la aorta ab-
dominal1,2.

Suele darse en mujeres y puede presentarse a cual-
quier edad, aunque es más frecuente en adolescentes y 
adultos jóvenes. 

Los síntomas son inespecíficos, pudiendo aparecer 
dolor epigástrico postprandial, distensión abdominal, 
saciedad precoz, náuseas y vómitos. En posición genu-
pectoral y en decúbito lateral izquierdo se objetiva me-
joría de los síntomas3.

Las pruebas complementarias para el diagnóstico 
incluyen: estudio radiológico con contraste esófago-
gastroduodenal, angioTAC y RM, la cual es la prueba de 
mayor sensibilidad. Los hallazgos clásicos son la dila-
tación de la primera y la segunda porción del duodeno 

Figura 3. Anastomosis duodenoyeyunal.



con colapso de la tercera porción duodenal y  flujo anti-
peristáltico de bario proximal a la obstrucción, tránsito 
intestinal retardado y alivio de dicha obstrucción con 
cambios posturales. Los pacientes con Síndrome de la 
Arteria Mesentérica Superior presentan un ángulo aor-
tomesentérico de 7º-22º y una distancia entre la Aorta y 
la Arteria Mesentérica Superior de 2 a 8mm1,3.

El tratamiento es de inicio conservador: corrección 
de las alteraciones hidroeléctricas y metabólicas, con-
seguir una correcta nutrición, descompresión del trac-
to gastrointestinal con maniobras posturales o con SNG 
y procinéticos4.

La intervención quirúrgica está indicada cuando 
fracasa el tratamiento conservador o la dilatación duo-
denal es persistente y progresiva5.

La duodenoyeyunostomía es la técnica de elección 
con una tasa de éxito del 90%, tanto por laparoscópica 
como por laparotomía6. Las complicaciones asociadas 
son la fístula y posibles estenosis intestinales5.
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CRIBADO DEL HEPATOCARCINOMA, 
¿A QUIÉN, CUÁNDO  
Y HASTA CUÁNDO? 

Óscar Moralejo Lozano

Servicio de Aparato Digestivo  
Hospital Clínico San Carlos

Madrid

INTRODUCCIÓN 
El carcinoma hepatocelular (CHC) o hepatocarcino-

ma es el quinto cáncer más común en el mundo, sin 
tener en cuenta el cáncer de piel no melanoma, y la 
primera causa de muerte en el paciente cirrótico1,2. 
Aproximadamente un quinto de los casos se dan en Eu-
ropa, Estados Unidos y Japón fundamentalmente rela-
cionados con el alcohol y la hepatitis crónica por virus 
C (VHC), mientras que el resto se dan en Asia y África 
teniendo como factores etiopatogénicos importantes al 
virus de la hepatitis B (VHB) y la aflatoxina B1 (presente 
en los cereales inadecuadamente conservados) además 
de los previamente mencionados2,3. Otro factor a tener 
en cuenta por su rápido ascenso en Occidente es la En-
fermedad por Hígado Graso No Alcohólico (EHGNA)2,3. 
La vacunación infantil frente al VHB, así como las me-
joras en seguridad agroalimentaria en Asia, y la epide-
mia de síndrome metabólico en Occidente contribuyen 
a explicar por qué la incidencia del tumor desciende 
en los primeros y aumenta en los segundos4. España 
ocupa el quinto lugar en incidencia de este tumor en 
Europa con 5.522 casos por 100.000 habitantes5.

CRIBADO DE CHC. ¿ES EFICAZ?
Dada la alta incidencia del tumor, particularmente 

entre cierta población, de la que más adelante habla-
remos, junto con que resulta una enfermedad asinto-
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mática hasta fases avanzadas, es natural el interés en 
buscar un método por el que poder hacer diagnóstico 
precoz en una población asintomática diana: el criba-
do de CHC. Existen múltiples estudios, observaciones 
en su práctica totalidad, en los que se evidencia mayor 
supervivencia en la población bajo cribado6,7,8,9,10,11,12. 
Sin embargo, estos estudios contienen importantes 
sesgos a considerar, por ejemplo, podría suceder que 
en la población cribada el tiempo desde el diagnóstico 
a la muerte (tiempo de supervivencia) sea mayor no 
tanto porque el cribado condicione una mayor super-
vivencia sino por el hecho de haber detectado antes 
un tumor cuyo curso natural ha sido el mismo en los 
pacientes cribados y no cribados. Esto se conoce como 
lead-time bias (“sesgo de tiempo de espera”). En el es-
tudio de Cucchetti et al.13, específicamente diseñado 
para valorar este sesgo, se aprecia en pacientes con 
una supervivencia de más de 3 años existe un aumento 
de supervivencia entre la población cribada mayor al 
atribuible a dicho sesgo. 

Únicamente existe un ensayo clínico en el que se 
randomiza a pacientes (poblaciones enteras) a ser cri-
bados con ecografía abdominal y alfa-fetoproteína se-
mestral o no, todos ellos con hepatitis crónica por VHB 
en Asia14. A pesar de una adherencia pobre (60%), la 
supervivencia a 1, 3, y 5 años era mayor entre los cri-
bados (65,9, 52,6 y 46,4% vs 31,2, 7,2 y 0%, respectiva-
mente). Dicho ensayo clínico se ha intentado replicar 
en otras poblaciones sin éxito: un estudio australiano 
valoró la posibilidad de su realización preguntando a 
250 voluntarios si estarían dispuestos a formar parte 
de dicha randomización (cribado vs. no cribado)15. De 
todos ellos, sólo 1 se mostró dispuesto a participar en 
un estudio así.
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¿A QUIÉN HACERLO?
Para establecer la población diana de un cribado 

tres elementos deben considerarse: la incidencia del 
evento a cribar en dicha población (el riesgo), el in-
cremento en supervivencia o calidad de vida derivada 
de la intervención, y el coste. El equilibrio entre estos 
elementos no es fácil. Varios estudios, sobre grupos 
diana muy concretos, se han llevado a cabo estimando 
un coste de entre 26.000 y 55.000 US$ por cada año de 
vida ganado ajustado16,17, si bien la evaluación de este 
aspecto es compleja.

Según la European Association for the Study of the Li-
ver (EASL), los grupos candidatos a cribado de CHC son5:

A.	 Pacientes cirróticos, Child-Pugh estadio A y B. 

B.	 Pacientes cirróticos, Child-Pugh estadio C, úni-
camente si candidatos a trasplante. 

	 En estos dos primeros grupos, la indicación es 
independiente de la etiología de la cirrosis. Se 
estima que la incidencia a partir de la cual es 
rentable el cribado en estos grupos es de 1.5% 
anual, la cual es ampliamente superada5,18.

C.	 Pacientes infectados por el Virus de la Hepa-
titis B (VHB) no cirróticos con un riesgo inter-
medio o alto de CHC (de acuerdo con el score 
PAGE-B5,19 para caucásicos). 

	 Con respecto a la infección por VHB en no ci-
rróticos, debido a que se trata de pacientes sin 
insuficiencia hepática, hipertensión portal, 
y en general más jóvenes, las expectativas de 
terapia curativa son mayores, por lo que la in-
cidencia a partir de la cual se ha considerado 
costo-eficaz es del 0,2% anual; este umbral es 
ampliamente superado por asiáticos y africa-
nos con infección activa o historia familiar, no 
siendo tan elevada esta incidencia en Occiden-
te donde el riesgo se estima en 0,1-0,4% anual; 
dicha diferencia no es bien comprendida a día 
de hoy. La importancia de los procesos migra-
torios no ha sido evaluada, es decir, cuál es la 
incidencia en población asiática que reside en 
Occidente y viceversa.

	 La actual indicación de cribado, según la EASL 
en 2018, ha sido modificada respecto de la de 
2012 que decía “Portadores no cirróticos del 
VHB con hepatitis activa o historia familiar de 
CHC”5. Ahora, hace referencia a una escala de 
riesgo que es el PAGE-B, la cual no es la única, 

ya que otras se han desarrollado con anteriori-
dad como GAG-HCC20, CU-HCC21 o REACH-B22. 
Estas escalas intentan valorar el riesgo de CHC 
en pacientes asiáticos con antígeno de super-
ficie (VHBAgS) positivo tratados y no tratados, 
el problema es que los datos observacionales 
en población caucásica son desfavorables per-
diendo capacidad predictiva en esta pobla-
ción6,19. Con respecto al PAGE-B, esta escala de 
riesgo se desarrolla sobre población diana cau-
cásica y tratada con análogos de nucleósidos/
nucleótidos; se identificaron tres variables en 
los análisis uni y multivariantes relacionadas 
con el riesgo de CHC que son la edad, la cifra 
de plaquetas, y el sexo, en virtud de los cuales 
se otorga la puntuación en dicha escala (Tabla 
1), de forma que aquellos con un riesgo “bajo” 
(9 puntos o menos) no desarrollaron CHC tras 
5 años de seguimiento19,23,24. Parece, pues, que 
este sistema PAGE-B podría ayudarnos a evitar 
cribar a aquellos pacientes con riesgo bajo. 

	 No obstante, varias críticas se podrían hacer a 
esta última recomendación de la EASL (2018)5. 
Por un lado, no podemos olvidar que el score 
fue creado y validado sobre población en tra-
tamiento, no dando respuesta a qué ocurre con 
los que no están en tratamiento antiviral (sí 
existe algún estudio observacional en el que pa-
rece que el score se comporta del mismo modo 
en ambas poblaciones25). Además, la guía euro-
pea sólo incluye en su recomendación un score 
validado en caucásicos bajo tratamiento, pero 
es innegable que en la práctica clínica habitual 
una parte importante de la población atendida 
es de origen asiático ¿deberíamos aplicar otro 
score como el REACH-B22? ¿deberíamos apli-

EDAD (AÑOS) GÉNERO PLAQUETAS (/MM3)

16-29: 0 puntos Femenino: 
0 puntos

≥ 200.000:  
0 puntos

30-39: 2 puntos Masculino: 
6 puntos 

199.999-100.000:  
6 puntos

40-49: 4 puntos < 100.000:  
9 puntos

50-59: 6 puntos

60-69: 8 puntos

≥ 70: 10 puntos

Tabla 1. Escala PAGE-B de riesgo de hepatocarcinoma. 
Riesgo bajo ≤ 9 puntos, Riesgo medio 10-17 puntos, 
Riesgo alto ≥ 18 puntos.
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car las recomendaciones de la guía americana 
(AASLD)18 y asiática (Asia-Pacific)26: cribar a 
mujeres a partir de 50 años y varones a partir 
de 40 años? La guía europea tampoco hace refe-
rencia, como sí lo hacía en el pasado en su guía 
del 20123, a los antecedentes familiares de CHC; 
y tampoco ofrece recomendación específica a 
cuál es el mejor manejo de población de raza 
negra (africanos) donde la incidencia CHC pa-
rece ocurrir a más temprana edad (la guía asiá-
tica incluso recomienda cribado a partir de los 
20 años de edad)26.

D.	 Pacientes no cirróticos F3, independientemente 
de la etiología pueden ser candidatos a cribado 
de acuerdo a una valoración individual de riesgo.

	 En la guía de la EASL 2012 se incluye la reco-
mendación de cribar a “no cirróticos por el vi-
rus de la hepatitis C (VHC) y fibrosis hepática 
avanzada F3”3, basado en datos observaciona-
les que sugieren que el riesgo en esta población 
podría superar el umbral a partir del cual sería 
costo-eficiente27,28, y teniendo en cuenta que en 
ocasiones puede no ser fácil distinguir un F3 de 
un F4 ya que la fibrosis puede ser parcheada. La 
guía americana AASLD 201818, pone en duda la 
utilidad de esta indicación, ya que su beneficio 
podría no estar suficientemente demostrado.

	 Sin embargo, en la última guía de la EASL5, esta 
recomendación de cribar a los F3 se torna más 
laxa, sin especificar etiología, y recomendando 
una valoración individual de riesgo. Un gru-
po al que este cambio va dirigido es el de los 
pacientes con Enfermedad Hepática Grasa No 
Alcohólica (EHGNA), en el que hasta el 50% de 
los CHC se dan sobre hígado no cirrótico29; no 
obstante, este grupo supone todo un reto por la 
elevada prevalencia de esta patología y la difi-
cultad para realizar un cribado con ecografía 
abdominal dada la mala ventana acústica que 
la obesidad comporta con frecuencia, con los 
riesgos y coste que supondría realizar el cri-
bado con tomografía computerizada (TC) o re-
sonancia magnética (RM). La guía de práctica 
clínica española de manejo de la EHGNA 201730 
recomienda cribar a los no cirróticos con fibro-
sis y obesidad (IMC>35kg/m2) o Diabetes Melli-
tus (DM).

¿CÓMO HACER EL CRIBADO?
El cribado de CHC se realiza con ecografía abdomi-

nal cada 6 meses. El CHC tiene una velocidad de cre-
cimiento (doubling time) de 2-4 meses, es decir, cada 
2-4 meses su diámetro se ha doblado, y esto ha de ser 
tenido en cuenta a la hora de diseñar el intervalo para 
el cribado, ya que si es demasiado extenso puede haber 
crecido demasiado impidiendo terapias con intención 
curativa, y si es demasiado breve podemos no detec-
tar cambios. Varios estudios han arrojado evidencia en 
este sentido: Santi V et al. evidenció una mayor super-
vivencia entre aquellos cribados cada 6 meses respec-
to de los de cada 1211, del mismo modo que Trinchet JC 
et al. no detectó diferencias en incidencia ni supervi-
vencia entre aquellos cribados cada 3 o 6 meses31. No 
obstante, estos y otros muchos estudios al respecto son 
observacionales, únicamente existiendo un ensayo clí-
nico aleatorizado y controlado en el que se comprobó 
el beneficio en supervivencia del cribado en población 
con VHB mediante ecografía (y determinación de alfa-
fetoproteína) cada 6 meses32. 

El uso de la alfafetoproteína ha sido ampliamente 
discutido, y si bien podría tener cierta utilidad, en la 
actualidad no se recomienda de forma rutinaria en vir-
tud de su tasa de falsos positivos y negativos5,18. El uso 
de otros biomarcadores como des-γ-carboxyprotrom-
bina, glipicano 3, Golgi protein 3, dickkopf 1, o alfafe-
toprotína unida a lectina ha sido explorado detectado 
bajas sensibilidades33. El uso combinado de varios de 
ellos, junto con otros factores de riesgo para el CHC 
como el sexo o la edad, se ha empleado para intentar 
crear escalas con utilidad en el cribado (ej: GALAD) y el 
pronóstico (ej: BALAD), si bien aún se encuentran pen-
dientes de validación externa y prospectiva33,34.

Una vez detectada mediante ecografía una nueva 
lesión, si es mayor o igual a 10mm deberá realizarse 
estudio dinámico de la misma con TC o RM para confir-
mar diagnóstico (en caso de duda, cambiar de técnica 
de imagen o realizar ecografía con contraste [CEUS], y 
si persiste la duda biopsiar). En caso de detectar una 
nueva lesión de menos de 10mm, cribar cada 4 meses 
durante un año y volver al cribado semestral en caso 
de estabilidad de dicha lesión, o proceder a realizar 
diagnóstico de la misma (TC o RM dinámicas) si crece.

El cribado de CHC es una actividad que forma parte 
de la práctica clínica habitual del especialista en Apa-
rato Digestivo. Se pretende haber resumido en este 
artículo a quién debe realizarse y de qué manera, des-
tacando que existen matices importantes a tener en 
cuenta.
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INTRODUCCIÓN 
La infección por Helicobacter Pylori (HP) afecta 

aproximadamente al 50% de la población española. El 
HP causa la gastritis crónica, la úlcera péptica y supone 
un factor de riesgo para el cáncer gástrico1. 

LA TERAPIA ERRADICADORA 
DE HELICOBACTER PYLORI

En el momento actual, se considera que una terapia 
erradicadora es efectiva cuando es capaz de erradicar 
el HP en ≥ 90% de los pacientes. Se recomiendan tera-
pias cuádruples con/sin bismuto cuya duración sea 10 
o 14 días2-3.

LOS PROBIÓTICOS
Los probióticos, según la Organización Mundial 

de Gastroenterología (febrero 2017), son “microorga-
nismos vivos que, al ser administrados en cantidades 
adecuadas, confieren un beneficio a la salud del hués-
ped”4.

Se ha demostrado el beneficio de los probióticos en 
múltiples patologías como la diarrea aguda infecciosa 
en niños, en la prevención y tratamiento de la pouchi-
tis o la reservoritis crónica y el síndrome de intestino 
irritable5.
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Sin embargo, existe otros escenarios clínicos don-
de el uso de probióticos es más controvertido como en 
la diarrea asociada a uso de antibióticos y por Clostri-
dium Difficile6, la enfermedad por hígado graso no al-
cohólico, la infección por Helicobacter Pylori o el  cán-
cer colorrectal.

¿PROBIOTICOS EN EL 
TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN 
POR HELICOBACTER PYLORI?
•	 Existen estudios y metaanálisis que evalúan la efec-

tividad de los suplementos probióticos en la tasa 
de erradicación y en la reducción de efectos adver-
sos7-13.

•	 En el metaanálisis de Dang7, que incluía 4.459 pa-
cientes, demostró que la ganancia terapéutica ob-
tenida con los probióticos era mayor cuanto menos 
eficaz era el tratamiento erradicador, sin obtenerse 
ningún beneficio cuando la efectividad del trata-
miento erradicador era mayor del 80%.

•	 Ciertos probióticos han demostrado ser eficaces en 
reducir los efectos adversos gastrointestinales deri-
vados de la terapia erradicadora de H. Pylori (Grado 
de evidencia: Moderado. Grado de recomendación: 
Fuerte): Lactobacillus spp. Bacillus spp. Saccha-
romyces boulardii, Bifidobacterium, Streptococcus 
y Escherichia coli1, 14-21.

Existen distintos mecanismos de acción posibles22:

•	 No inmunológico: 

-	 Producción de sustancias antimicrobianas.

-	 Inhibición de la adhesión al epitelio gástrico.

-	 Efecto barrera de mucina.
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•	 Inmunológico: 

-	 Inmunomodulación de interleucinas proinfla-
matorias.

ARGUMENTOS EN CONTRA
•	 No se ha demostrado beneficio del uso de probio-

ticos como alternativa a la terapia erradicadora23.

•	 Un ensayo clínico español publicado en 201824 con-
cluye que añadir probióticos (Lactobacillus planta-
rum y Pediococcus acidilactici) al tratamiento erra-
dicador de HP no disminuyó los efectos secundarios 
ni mejoró el cumplimiento ni las tasas de erradi-
cación. En este estudio se utilizaron tratamientos 
erradicadores con una tasa de erradicación buena 
o excelente24.

•	 Tratamientos complejos (polifarmacia: Hasta 5 fár-
macos distintos).

•	 No financiados. Incremento del coste del tratamien-
to erradicador1.

CONCLUSIÓN
Por lo tanto, no se recomienda asociar probióticos 

al tratamiento erradicador de manera generalizada, si 
bien podría plantearse su uso de forma individualiza-
da en casos de mala tolerancia a los antibióticos. Esta 
conclusión está respaldada por la Recomendación 7 de 
la IV Conferencia Española de Consenso sobre el trata-
miento de la infección por HP1.
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INTRODUCCIÓN 
La dieta sin gluten (DSG); fuera del ámbito de la 

enfermedad celiaca, se ha propuesto como elemento 
terapéutico en otras entidades, algunas de ellas am-
pliamente conocidas en nuestro campo como el síndro-
me de intestino irritable (SII) y la alergia al trigo (AT) 
y otras de reciente definición como es la sensibilidad 
al gluten no celiaca o sensibilidad al trigo no celiaca 
(SGNC/STNC). Además, en los últimos años se ha ob-
servado un aumento significativo de personas que, sin 
presentar trastornos relacionados con el gluten, lo reti-
ran de su dieta con el objetivo de llevar una dieta más 
“sana”; influenciados por intensas campañas publicita-
rias de los productos sin gluten. 

SENSIBILIDAD AL GLUTEN NO 
CELIACA O SENSIBILIDAD AL TRIGO 
NO CELIACA (SGNC/STNC)

La SGNC es una entidad en auge en los últimos años 
y de enorme controversia. La venta de productos sin 
gluten (PSG) ha presentado un ascenso muy importante 
en la última década. Esto se ha producido en el contexto 
de campañas publicitarias agresivas, apoyadas por la 
prensa y personajes públicos, que transmiten que los 
PSG son más saludables, favorecen la pérdida de peso, 
etc., no sustentadas en absoluto por una evidencia cien-
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tífica de calidad. La principal motivación por parte de 
la población no celiaca para adoptar una DSG, es la per-
cepción que se trata de una dieta saludable1,2.

La SGNC presenta una clara relación y superposi-
ción; todavía mal definidas con la EC, compartiendo 
con ella principalmente la respuesta clínica a la DSG, su 
único criterio diagnóstico3 (Figura 1). Está demostrado 
que algunos pacientes (diagnosticados inicialmente 
de forma errónea de SGNC), tras completar el estudio 
diagnóstico, resultan ser celíacos mal diagnosticados5.

No obstante, en los últimos años se ha ido defi-
niendo el concepto de la SGNC en diferentes consen-
sos científicos como una entidad propia.  En el último 
consenso de 2019 de la Sociedad Europea del estudio 
de la enfermedad celiaca (ESSCD de European Society 
for the Study of Coeliac Disease), el grupo de Al-Toma 
y Volta describe la SGNC como una condición caracte-
rizada por síntomas SII-like y manifestaciones extrain-
testinales que ocurren a las pocas horas o días tras la 
ingesta de gluten. Además, éstas deben mejorar rápida-
mente con la retirada del gluten y también reaparecer 
rápidamente con la reintroducción del mismo6. 

Se desconoce la patogenia de la SGNC y los resulta-
dos de múltiples estudios realizados en la última dé-
cada al respecto son discordantes, siendo el principal 
motivo la marcada variabilidad en los criterios de in-
clusión (pacientes sin exclusión estricta de EC, pacien-
tes HLA compatible y Marsh 1, pacientes “no celiacos” 
pero con depósitos antiTG epitelial, pacientes con SII 
tipo diarrea sin intolerancia al gluten autopercibida, 
etc.)1. No se ha identificado un claro desencadenante 
y se han propuesto diferentes componentes del trigo 
como posibles candidatos: proteínas como el gluten, 
los inhibidores de la alfa-amilasa-tripsina (ATIs) y las 
aglutininas del germen de trigo; entre los hidratos de 
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carbono como los FODMAPs (oligosacáridos, disacári-
dos, monosacáridos y polialcoholes fermentables); y 
otros componentes como lípidos y polifenoles1. En en 
el consenso de expertos de Salermo de 2015 se propuso 
un cambio de nomenclatura por sensibilidad al trigo 
no celiaca (STNC) alegando que el gluten no es el único 
componente del trigo involucrado1,3; no obstante, otros 
autores exponen que esto excluiría a cereales como el 
centeno y la cebada sin un claro criterio2. 

Parece que, al contrario de lo que ocurre en la en-
fermedad celiaca donde la activación de la respuesta 
inmune adquirida es el “eje” de la cascada proinflama-
toria, en la SGNC no se ha demostrado un papel rele-
vante de los linfocitos T1,4,7. Parece que se produce una 
activación de la inmunidad innata, y en relación a esto 
parece importante el papel de los receptores Toll-like 
(TLR-1, TLR-2) y su relación con componentes bacteria-
nos como los liposacáridos (LPS). Así, moléculas como 
el gluten, las ATIs, y los FODMAPs producirían una 
activación de la respuesta innata y por tanto indepen-
diente del sistema de histocompatibilidad (y HLA DQ2/
DQ8), que desencadenaría una respuesta inflamatoria: 
1) de baja intensidad; 2) aumento de la permeabilidad 
intestinal (controvertido: en estudios más antiguos se 
describió una permeabilidad intestinal disminuida); 
3) activación del sistema colinérgico por disminución 
de la recaptación de serotonina en el plexo mientérico 
(que favorecería un estado hipersecretor y de hiper-
contractilidad de la musculatura intestinal)1,3,4.

Por otro lado, se ha planteado que al igual que ocu-
rre en el SII; los FODMAPs8 podrían tener un papel en 
la SGNC considerando que se tratan de hidratos de car-
bono muy susceptibles a la fermentación bacteriana y 
la producción secundaria de ácidos grasos de cadena 
corta, lactato y gas que favorecerían la aparición de 
síntomas tales como hinchazón abdominal, meteoris-
mo, dolor abdominal y diarrea, descritos en estos pa-
cientes. En relación a esto se conoce que el trigo pre-
senta un alto contenido en fructanos8 (oligosacáridos 
de cadena larga) pobremente absorbibles que se expo-
nen a esta fermentación. Además, la presencia de bac-
terias reductoras de sulfatos favorece la fermentación 
de proteínas del gluten con un aumento de liberación 
de amonio y sulfuro de hidrógeno, que explicarían tan-
to síntomas digestivos como extradigestivos1,2,3,7. Ade-
más, se ha teorizado sobre que la alteración del micro-
biota intestinal pueda tener un papel fundamental en 
la patogenia de esta enfermedad3,4,5. 

La clínica de la SGNC comprende síntomas digesti-
vos y extradigestivos, que son inespecíficos. Entre los 
digestivos los más habituales son la distensión abdo-
minal (72%) y el dolor abdominal (77%), seguidos de la 
diarrea (40%) y el estreñimiento (18%). Entre los extra-
digestivos los más frecuentes son la astenia (36%), la 
bradipsiquia (42%) y la cefalea (32%)1,3,4,6. La presencia 
de manifestaciones extraintestinales diferencia a la 
SGNC de otras patologías como la intolerancia a la lac-
tosa o la fructosa y la sintomatología desencadenada 
por FODMAPs. 

Se han establecido unos criterios diagnósticos para 
el diagnóstico de la SGNC1,3, que deben cumplirse en 
todos los pacientes, que son: 

1.	 Presencia de síntomas digestivos dependientes del 
gluten. 

2.	 Despistaje adecuado y exhaustivo de la enferme-
dad celiaca1,4,6,9. Es el punto más importante. Impli-
ca que, en pacientes con serología negativa para EC 
pero con HLA sugestivo (DQ2/DQ8), sea necesario 
que presenten una biopsia duodenal normal. O 
bien, en el caso de presentar linfocitosis intraepite-
lial (presencia de >25 linfocitos por cada 100 células 
epiteliales), deberá confirmarse: a) la ausencia de 
un recuento elevado de CD3 TCR gamma/delta y de 
depósitos de IgA anti transglutaminasa tisulares; o 
en ausencia de estas técnicas b) una respuesta clí-
nica e histológica a la retirada y reintroducción del 
gluten. 

3.	 Despistaje adecuado de la alergia al trigo (IgE anti 
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Figura 1. Mecanismos patogénicos propuestos en 
la SGNC y la EC. Extraído del artículo de Volta U, 
de Giorgio R et al. New understanding of gluten 
sensitivity. Nat Rev Gastroenterol Hepatol 2012.



trigo y prick-test frente al trigo negativos). 

4.	 Prueba diagnóstica de retirada y reintroducción del 
gluten1,3,5. Lo primero es determinar y cuantificar 
los síntomas bajo una dieta con gluten en alguno 
de los formularios propuestos (Figura 2). Posterior-
mente iniciar una DSG durante al menos 6 semanas 
y reevaluar los síntomas. Se excluye SGNC en pa-
cientes que no responden a DSG y a los pacientes 
respondedores se les realiza una prueba de intro-
ducción del gluten (Figura 3). Idealmente debe rea-
lizarse un doble ciego, pero en la práctica clínica es 
complejo y se acepta un simple ciego: se mantiene 
una DSG y se añade bien 7-10g/día de gluten (ba-
rrita muesli, cápsulas, etc.) o bien placebo y se ree-
valúa la sintomatología10-12. Debe tenerse en cuenta 
que se ha demostrado un frecuente efecto nocebo 
(empeoramiento de los síntomas o signos con el tra-
tamiento placebo por la expectativa, consciente o 
no, de los efectos negativos de una medida terapéu-
tica), en los estudios realizados en población con 
sospecha de SGNC. Algunos autores afirman que 
la prueba de reintroducción debe ser libre de FOD-
MAPs para evitar factores confusores3. 

Con respecto al tratamiento, se plantean contro-
versias sobre si solo la DSG es de elección o puede 
plantearse una dieta libre en trigo o una libre de FOD-
MAPs2,8,13, teniendo en cuenta lo previamente descrito 
sobre las dudas que arroja la patogenia de esta enti-
dad. Aunque la evidencia científica es limitada, actual-
mente es la DSG la dieta que ha demostrado mayores 
beneficios clínicos en la SGNC1,3,4,6. El papel de los FOD-
MAPs es controvertido. Algunos grupos han descrito 
que pacientes con SGNC resuelven sus síntomas con la 
DSG a pesar de seguir consumiendo FODMAPs de otras 
fuentes (legumbres, etc.)7, mientras que otros estudios, 
incluyendo algunos bien diseñados (doble-ciego gluten 
vs fructanos vs placebo), concluyen que el papel de los 
fructanos en desencadenar síntomas en la SGNC puede 
ser incluso mayor que el del gluten, aunque estos últi-
mos se encuentran muy limitados por un importante 
efecto nocebo observado. Teniendo en cuenta lo pre-
vio, se acepta que en aquellos pacientes que presenten 
una mejoría insuficiente con la DSG o reaparición de 
los síntomas en su curso, puede probarse empírica-
mente una dieta baja/libre de FODMAPs2.

La evidencia disponible hasta el momento indica 
que la SGNC, aunque puede coexistir con una linfoci-
tosis intraepitelial como muchas otras entidades1, no 
produce atrofia vellositaria ni linfoma intestinal con el 
tiempo1,3,4. Esto ha hecho cuestionar si la DSG debe ser 

tan estricta como en la EC, si debe utilizarse el mismo 

límite de 10g gluten/día y si la DSG debe mantenerse de 

manera indefinida4,7,13. Es un tema controvertido y del 

que se dispone de poca evidencia, pero todo apunta a 

que una DSG menos estricta es suficiente.

Los estudios futuros deben ir encaminados a explo-

rar los factores genéticos subyacentes, las caracterís-

ticas histológicas e inmunológicas, la susceptibilidad 

individual y los factores de riesgo implicados, así como 

la identificación de biomarcadores fiables6.
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Figura 2. Propuesta de cuestionario de síntomas 
extraída del artículo de Catassi et al. Diagnosis of 
non‑celiac gluten sensitivity (NCGS): the Salerno 
Experts Criteria. Nutrients 2015.

Figura 3. Esquema general de la prueba de retirada y 
provocación con gluten. Basada en artículo de Catassi 
et al. Diagnosis of non‑celiac gluten sensitivity (NCGS): 
the Salerno Experts Criteria. Nutrients 2015.
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ALERGIA AL TRIGO (AT) 
Al igual que ocurre en otras alergias, existen aque-

llas mediadas por IgE y aquellas no mediadas por IgE. 
Se postula que el trigo podría ser uno de los desencade-
nantes de entidades ampliamente conocidas como son 
la esofagitis eosinofílica (EEo) o la gastroenteritis eo-
sinofílica (GEEo), a través de reacciones inflamatorias 
crónicas no mediadas por IgE. La alergia alimentaria al 
trigo “clásica” o mediada por IgE14,15, presenta una sin-
tomatología dentro del espectro alérgico de inicio rápi-
do (1-3 horas tras la exposición) y es más frecuente en 
población pediátrica. El diagnóstico se basa en pruebas 
de test cutáneos (skin prick-test) y la determinación de 
IgE anti trigo. En casos dudosos se pueden plantear test 
de provocación oral controlados, que son el gold stan-
dard diagnóstico. Estos pacientes deberán realizar una 
dieta estricta sin trigo3,4,6,14. 

SÍNDROME DE INTESTINO 
IRRITABLE (SII) Y DIETA SIN GLUTEN

El SII ha sido ampliamente estudiado en los últimos 
años y, aunque se desconoce la patogenia exacta detrás de 
este síndrome, se han identificado múltiples factores im-
plicados (alteración del axis neuro-digestivo, alteraciones 
en la microbiota intestinal, alteraciones inmunológicas, 
infecciones, etc.)2 (Figura 4). Hasta el 60% de los pacien-
tes con SII detectan que determinados alimentos desen-
cadenan o exacerban su sintomatología, entre los que se 
encuentran los alimentos con gluten o ricos en FODMAPs.

Existen varios motivos por los que se cree que exis-
te un overlap entre el SII y el SGNC, y que estas dos 
entidades funcionan como un espectro clínico9,13,15,16,19. 
El gluten y otras proteínas del trigo se han identificado 
desencadenantes en pacientes con SII. Además, la ma-
yoría de pacientes con SGNC tiene sintomatología típi-
ca de SII y muchos cumplen criterios de Roma III/IV. En 
adición, aproximadamente un tercio de los pacientes 
con SII pueden tener, además, sensibilidad al gluten y 
a las proteínas del trigo16-18. 

Considerando lo previo, son dos entidades difíciles 
de categorizar ya que comparten sintomatología (que 
es inespecífica) y criterios diagnósticos. Una vez más, 
lo más importante es, en pacientes en los que se sospe-
che o autoperciban una sensibilidad al gluten, descar-
tar exhaustivamente EC y AT1,3,6. Una vez descartadas 
éstas, en presencia de bien un SII con síntomas desen-
cadenados por el gluten o trigo o bien un overlap SG-
NG-SII, se puede realizar una prueba terapéutica con 
DSG o dieta sin trigo6,9,15,16,19. 

PACIENTES  
AUTODIAGNOSTICADOS DE 
SENSIBILIDAD AL GLUTEN NO CELIACA

En la consulta de Gastroenterología ocasionalmen-
te recibimos a pacientes que, de manera autónoma y 
sin haber realizado pruebas diagnósticas previamente, 
siguen una dieta sin gluten. Lo primero que hay que 
evaluar es cuál es la razón por la que estos pacientes 
evitan el gluten: 

1.	 Para llevar una dieta “más 
saludable”, pero sin sintomatología 
que relacionen con el gluten ni sinto-
matología típica. A estos deberemos 
trasmitirles que no hay evidencia 
científica que apoye que la DSG sea 
beneficiosa en pacientes sin trastor-
nos relacionados con el gluten. Y, por 
otro lado, que la DSG no es necesa-
riamente más sana que una dieta 
tradicional y que, de hecho, los ali-
mentos procesados sin gluten llevan 
frecuentemente más grasas y aditi-
vos1,4,6.

2.	 Los llamados “self-reported 
NCGS” por sus siglas en inglés non-
coeliac gluten sensibility (NCGS). 
Son aquellos pacientes que retiran el 
gluten de su dieta tras autopercibir 
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Figura 4. Extraído del artículo De Giorgio, Volta et al. Sensitivity to wheat, 
gluten and FODMAPs. Gut 2016.



sintomatología asociada al trigo o al gluten. En es-
tos, habrá que reevaluar la sintomatología e identi-
ficar los datos de alarma que nos hagan sospechar 
otras entidades (enfermedad celiaca, síndrome 
constitucional, enfermedad inflamatoria intesti-
nal, etc.). Posteriormente será necesario, en la ma-
yoría de los casos, reintroducir la dieta con gluten 
para poder llevar a cabo una evaluación extensa 
para descartar una enfermedad celiaca (anticuer-
pos anti transglutaminasa, biopsia duodenal, etc.). 
Esto puede generar aversión en el paciente que se 
ha “autoretirado” el gluten de la dieta y habrá que 
informarle de que es un proceso fundamental ya 
que solo el hecho de identificar el gluten como des-
encadenante de sus síntomas supone un riesgo de 
entre el 2-42% de tener una enfermedad celíaca no 
diagnosticada9,16-19.

CONCLUSIONES
Ante síntomas relacionados con el gluten, lo más 

importante es descartar de forma exhaustiva la enfer-
medad celíaca y la alergia al trigo. En la alergia al trigo 
(IgE mediada) está indicada una dieta libre de trigo. 

Se recomienda la DSG o dieta baja en gluten en pa-
cientes con SGNC y también en aquellos con SII y sínto-
mas relacionados con el gluten. Los FODMAPs pueden 
tener un papel en la patogenia o como desencadenante 
de síntomas en la SGNC. Puede probarse una dieta baja 
en FODMAPs en pacientes que no responden comple-
tamente a la DSG o si reaparecen los síntomas en su 
curso. 

Hay que tener en cuenta que la evidencia científica 
hasta el momento es controvertida y con importantes 
limitaciones metodológicas. Por lo que hacen falta más 
estudios estandarizados, con un buen diseño de la po-
blación a estudio según los criterios de EC y SGNC ac-
tuales.  

La DSG no está indicada en ausencia de trastornos 
relacionados con el gluten y no es necesariamente una 
dieta más saludable que las dietas con gluten. 
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