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PRÓLOGO

En los últimos años hemos sido testigos del progreso que han tenido las diferentes 
ramas de la medicina producto del avance científico. En materia de endoscopia, el de-
sarrollo continuo de nuevas tecnologías ha permitido que, en la actualidad, sea posible 
el diagnóstico y tratamiento de patologías gastrointestinales y pancreatobiliares me-
diante el abordaje endoluminal, lo que hasta hace algunos años solamente era posible 
mediante procedimientos más invasivos o asociados a una mayor morbimortalidad.

Gracias a estas nuevas técnicas, hoy en día podemos emplear en nuestra práctica 
clínica procedimientos endoscópicos para el tratamiento de los trastornos motores 
del esófago, detección y tratamiento de lesiones gastrointestinales premalignas o 
malignas tempranas, exploración y tratamiento de la zona que antiguamente era de-
signada como la “caja negra” de la gastroenterología, el intestino delgado; así como 
también un mejor abordaje de la patología biliopancreática gracias a la implementa-
ción de procedimientos como el ultrasonido endoscópico y colangiopancreatoscopia. 
Por lo anterior, resulta fundamental el conocimiento de estas nuevas tecnologías y su 
implementación por parte del gastroenterólogo-endoscopista para tener una visión 
ampliada en el diagnóstico y tratamiento de la patología a la que se enfrenta en su 
práctica clínica diaria. 

El incremento progresivo en el número de publicaciones originales en revistas de alto 
impacto tanto de Endoscopia y Gastroenterología, hace que la revisión y actualización 
en el área sea una ardua labor. Por lo anterior, la finalidad del curso transcongreso de 
endoscopia y de su libro, es tratar de una forma sencilla las patologías endoscópicas 
de mayor relevancia, así como presentar los nuevos avances en el diagnóstico y trata-
miento endoscópico con la visión de expertos en estas áreas.

Dr. Miguel Ángel Tanimoto Licona
 Dr. Luis Eduardo Zamora Nava

Dr. Guido Grajales Figueroa
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QUALITY STANDARDS IN ENDOSCOPY

Dr. Raf Bisschops, MD, PhD

Head of Endoscopy; Associate professor 
University Hospitals Leuven, KU Leuven

The European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) and United European 
Gastroenterology (UEG) have identified quality of endoscopy as a major priority.  
Millions of people have to undergo endoscopic procedures every year worldwide. 
Endoscopy is an important investigation in the diagnosis and management of gas-
trointestinal pathology. High quality endoscopy delivers better health outcomes and 
better patient experience, yet there is significant variation in the quality of endosco-
py being delivered in endoscopy units (1-4).

Quality of endoscopy differs for the entire range of examinations and these diffe-
rences translate in important clinical outcomes for patients. For example, it has been 
well established that post-colonoscopy colorectal cancer (PCCRC) arises from missed 
lesions or incomplete polypectomy (5, 6). Back-to-back colonoscopy studies have 
shown that up to 22% of all adenomas are missed (7) and that there is a significant 
variation in adenoma detection rates between endoscopists (8). The latter correlates 
very well to the risk of PCCRC (9). Another reason for PCCRC is incompete removal 
of polyps. In the CARE study it was shown that 10% of non-pedunculated polyps 
of 5-20mm and 23% of non-pedunculated polyps of 15-20mm are incompletely 
resected (10).
 
Also, in for the upper GI tract quality differs significantly between endoscopists. 
Gastric cancers and precursor lesions are frequently missed: in one series, 7.2% of 
patients with gastric cancer did not have the lesion detected at previous endoscopy 
within 1 year (11).

A recent study from Singapore indicated that like in the colon, inspection time for 
lesion detection is important: slow endoscopists with an inspection time of seven 
minutes or more detected significantly more high-risk lesions in the stomach in com-
parison to fast endoscopists (14% versus 6%) (12). Similarly, in most epidemiological 
studies for Barrett’s oesophagus, it is shown that up to 36% of cancers are detected 
within 1 year of diagnosis indicating that these lesions were probably missed during 
the first endoscopy (13). In patients referred with Barrett’s dysplasia without clearly 
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visible lesions, expert eyes can detect lesions in 75% of cases, even including lesions 
that need straight referral for surgery (14).

The abovementioned studies indicate that there is indeed a difference in quality pro-
vided to patients presenting to our endoscopy units. Studies also indicate that imple-
menting performance measures, along with additional measures such as structured 
training programmes, can result in significant improvement in endoscopy quality. In 
the UK for example, quality improvement initiatives resulted in caecal intubation rate 
improving from 76.9% to 92.3% (15).

The ESGE Quality Improvement Committee (QIC) was instigated in 2013. Its aims 
are a) to improve the global quality of endoscopy and the delivery of patient-centred 
endoscopy services b) to promote a unifying theme of quality of endoscopy within 
ESGE activities, achieved by collaborating with other ESGE committees and working 
groups and underpinned by a clear quality improvement framework, c) to assist all 
endoscopy units and endoscopists in achieving these standards.

In order to facilitate these aims 5 working groups were instigated to develop per-
formance measures (PMs) for upper GI endoscopy, lower GI endoscopy, EUS/ERCP, 
small bowel endoscopy and endoscopy services. The purpose of these PMs is to 
allow for assessing and auditing endoscopy services. The PMs are developed after a 
thorough methodical search of available literature and through a Delphi process to 
assess scientific and practical acceptability (16). 

As of today, two of the working groups have published their PMs. The different 
PMs for upper and lower GI endoscopy are freely available online through pubmed 
search (17, 18). The two tables below summarize the different key and minor per-
formance measures for upper and lower GI tract. At this stage it is not entirely clear 
if all PMs will be useful for auditing services, especially for upper GI. Although the 
evidence for time of gastroscopy seems to become stronger for different diseases 
(19, 20), for instance, in countries with a high prevalence of Helicobacter Pylori, PMs 
related to gastric disease may be more important than for Barrett.

In 2018 performance measures for ERCP/EUS and small bowel endoscopy will also 
be published. After this first step of development of performance measures, the next 
step would be implementation. ESGE has performed a survey amongst its member 
societies and has detected three levels of barriers. The first one is administrative in 
nature (administrative burden and lack of financial compensation, lack of control by 
the authority) and can be addressed by involving health care authorities or health 
care payers to facilitate implementation. A second level concerns the availability of 
electronic reporting systems. Indeed, a lack or heterogeneity in reporting systems 
in combination with the complexity of some performance measures may hamper 
auditing. ESGE has recognised the implementation of electronic reporting systems 
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with standardized terminology and automated auditing as an important priority 
(21). This issue needs to be dealt with by the hospital administration. In addition, 
software companies that develop reporting systems should be encouraged or even 
forced to comply with the standards of quality indicators, like has been done in the 
United Kingdom. The last barrier is motivational in nature. Some member societies 
mentioned a lack of enthusiasm, resistance to change or endoscopists being too 
busy to be bothered by this as possible barrier. For this, there is a major role for the 
individual endoscopy societies to put the theme of quality on their agenda and to 
stimulate implementation within their country. In the end, we owe it to our patients 
to overcome individual or financial barriers to ensure that endoscopy services are of 
the highest quality and to set research priorities to gather data that will inform the 
next generation of adequate performance measures.

Table 1: ESGE Performance measures for UPPER GI endoscopy

Fasting instructions prior to upper GI 

endoscopy

Reporting duration of the procedures

Accurate photo documentation of 

anatomical landmarks and abnormal 

findings

Accurate application of standardized 

disease related terminology

Proper application of Seattle protocol in 

Barrett´s surveillance

Accurate registration of complications 

after therapeutic UGI endoscopy

More than 7 minutes procedure time for first 

time UGI endoscopy and follow up of gastric 

intestinal metaplasia

More than one-minute inspection time per 

centimeter circumferential Barrett

Use of lugol chromoendoscopy in patients with a 

curatively treated ENT of lung cancer to exclude 

a second primary esophageal cancer

Application of correct biopsy protocol to detect 

gastric intestinal metaplasia (MAPS guidelines)

Prospective registration of Barrett´s patients

Key performance measures Minor performance measures

Table 2: ESGE Performance measures for Lower GI endoscopy

Rate of adequate bowel preparation

Cecal intubation rate

Adenoma detection rate

Adequate polypectomy technique

Complication rate

Patient´s experience

Adequate polypectomy surveillance 

interval

Adequate time slot allocation for colonoscopy

Correct indication for colonoscopy

Withdrawal time

Polyp detection rate

Polyp retrieval rate

Adequate tattooing of polyp resection site

Adequate use of advanced imaging of polyp 

assessment

Adequate description of polyp morphology

Key performance measures Minor performance measures
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DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO 
DEL CÁNCER ESÓFAGO-GASTROINTESTINAL 
INCIPIENTE EN MÉXICO

Dr. Miguel Ángel Tanimoto Licona

Subdirector de Servicios Auxiliares de Diagnóstico y Tratamiento
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”
Ciudad de México, México

INTRODUCCIÓN

Debido a que el prónostico depende del estadio del cáncer esófago-gastrointestinal 
al momento de su detección, la prevención, así como el diagnóstico y tratamiento 
oportunos son una prioridad de salud pública en todo el mundo. Infortunadamente, 
en América Latina, el diagnóstico ocurre en un estadio avanzado y la sobrevida a 5 
años es menor a 20 por ciento.
 
El análisis de las tendencias del cáncer tanto en los países desarrollados como en los 
países en vias de desarrollo es un reto imprescindible para la creación de políticas de 
escrutinio y vigilancia por sus sistemas de salud. En Latinoamérica, las estadísticas 
del cáncer son escasas e incompletas, y por tanto, es necesario mejorar su registro 
epidemiológico. Por este motivo, los casos de cáncer en países como México se 
estiman por sus tendencias de mortalidad y las proyecciones de su incidencia por 
los reportes que emite GLOBOCAN. En el año 2013, el cáncer representó 12.84% 
de todas las causas de muerte en México, con una prevalencia de 904,581 casos 
en 2017 y un incremento estimado a 1,262,861 casos para la década que inicia en 
2020. En México, el cáncer en general es la tercera causa de muerte y 45.3% de 
estas defunciones ocurre en población económicamente activa (1).

El cáncer de esófago es la octava causa de muerte por cáncer en el mundo y la so-
brevida en etapas avanzadas es muy pobre por el comportamiento agresivo de esta 
neoplasia (2). A nivel mundial, el carcinoma epidermoide del esófago es el tipo pre-
dominante y el abuso en el consumo de alcohol y tabaco son los factores de riesgo 
más importantes. Su incidencia aumenta con la edad, con un pico hacia la séptima 
década de la vida. El esófago de Barrett es una complicación de la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico en occidente y se sabe que tiene un riesgo 50 veces mayor de 
asociarse a adenocarcinoma esofágico que la población general. Se han observado 
metástasis linfáticas en 10% de los pacientes cuando es intramucoso y en 50% de 
los pacientes cuando invade la submucosa. 
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En el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”, durante 
el periodo comprendido entre 1989 a 2006, se estudiaron 81 pacientes, 23 con el 
diagnóstico de carcinoma epidermoide esofágico, 29 con adenocarcinoma esofági-
co y 29 con adenocarcinoma de la unión esofagogástrica. La media de la edad fue 
de 63 ± 13.2 años, 57 ± 14 años y 50 ± 16 años para los pacientes con carcinoma 
epidermoide, adenocarcinoma esofágico y adenocarcinoma de la unión esofago-
gástrica, respectivamente. La edad de los pacientes con adenocarcinoma esofágico 
fue menor a la de los pacientes con carcinoma epidermoide (mediana 57 años vs. 
62, P= 0.02), a su vez, la edad de los pacientes con adenocarcinoma de la unión 
esofagogástrica fue significativamente menor que en los pacientes con cáncer de 
esófago (mediana 49 años vs. 60, P= 0.008), ocurriendo 62% de los casos antes de 
los 55 años. Respecto al estadio, la mayoría de los pacientes se encontraba en un 
estadio avanzado de la enfermedad, 72, 61 y 55% de los casos con adenocarcinoma 
esofágico, carcinoma epidermoide y adenocarcinoma de la unión esofagogástrica, 
respectivamente, tenían una neoplasia en estadio TNM ≥3 (3).

El cáncer gástrico es la quinta causa más común de cáncer y la tercera causa de 
muerte por cáncer en el mundo. En México, entre 2000 y 2013 el cáncer gástrico 
ocupó el segundo lugar con los números absolutos más altos de muerte (n= 5,339 
promedio anual de muertes) (1).

El cáncer de colon es más frecuente en los países industrializados y el promedio de 
edad en que aumenta su prevalencia varía por país, sin embargo, el riesgo aumenta 
después de los 40 años de edad. En el Instituto Mexicano del Seguro Social, durante 
2010, 75% de la carga de enfermedad por cáncer en cada delegación se debió a diez 
tipos de neoplasias, entre las que se encuentra el cáncer de colon y el de recto (4).

En los pacientes que reciben un diagnóstico endoscópico oportuno, la excisión endos-
cópica total es la mejor opción curativa con una sobrevida a 5 años superior a 90%. En 
Japón, sólo 5% del diagnóstico de CEG incipiente proviene del programa de escrutinio 
y el 95% restante proviene de los estudios endoscópicos de rutina. La tasa de diagnós-
tico del cáncer esófago-gastrointestinal (CEG) en etapa incipiente varía por país y en 
Japón alcanza 60% de todos los casos, mientras que en los países occidentales sólo 
representa de 5 a 10%, con predominio en el género masculino. A pesar de la eviden-
cia anterior en occidente, los procedimientos radiológicos continúan usándose para el 
escrutinio y vigilancia de cáncer en el esófago, estómago e intestino, aun cuando en 
los países asiáticos se ha demostrado que la estrategia con mayor costo-beneficio es 
un entrenamiento adecuado en el diagnóstico y tratamiento endoscópico del cáncer 
esófago-gastrointestinal incipiente. 
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DETECCIÓN Y CARACTERIZACIÓN DEL CÁNCER CEG INCIPIENTE

Se llama escrutinio oportunista del CEG cuando se realiza de manera individual a 
pacientes asintomáticos. En estas circunstancias, la detección se lleva a cabo a traves 
de un contrato entre el médico y el paciente. Por lo contrario, cuando el escrutinio 
es aplicado a una población como una politica nacional, se le llama escrutinio orga-
nizado o colectivo en aquellos pacientes que son positivos a un filtro de selección. 
En la actualidad, no existe una división clara entre la indicación para un escrutinio 
organizado y otro oportunista (5).

Los doctores Yao, Uedo y cols. proponen un sistema para el diagnóstico del cáncer 
incipiente en estómago mediante al menos 22 imágenes de cada porción gástrica. 
Asimismo, recomiendan que dichas imágenes sean las más informativas sobre la 
porción del estómago en donde se encuentra la lesión (6).

DIAGNÓSTICO DEL CEG INCIPIENTE

Se define como cáncer esófago-gastrointestinal incipiente a una neoplasia confina-
da a la mucosa o submucosa sin invasión linfática o metástasis. De acuerdo con la 
clasificación TNM, el cáncer GI incipiente T1a es el carcinoma confinado a la mucosa 
o T1b a la submucosa. 

El diagnóstico endoscópico del cáncer GI incipiente se lleva a cabo en 2 pasos:
a) detección (tipo de lesión), y b) caracterización (bordes e invasión).

En nuestro medio, el diagnóstico y la toma de decisiones para el cáncer GI incipiente 
deben basarse en la correlación entre la clínica (pretratamiento) y el estadiaje histo-
patológico TNM (post tratamiento). Lo anterior no sólo tiene implicaciones médicas, 
sino también legales. El estadiaje por ultrasónido trans-endoscópico (USTE) tiene 
una precisión de hasta 80% y por tal motivo otros métodos de imagen como el PET-
scan pueden ser también utiles en casos seleccionados (precisión diagnóstica en: 
esófago 84%; estómago 42.8%). 

Las clasificaciones endoscópicas de París (7) y japonesa (pre-tratamiento) dividen a 
las neoplasias esófago-gastrointestinales por su morfología en:

 - 0-I elevadas 
(s- sesiles, sp- subpediculadas, p- pediculadas)

 - 0-II planas 
   (a- superficialme nte elevadas, b- planas, c- superficialmente deprimidas) 

 - 0-III deprimidas
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El diagnóstico histopatológico del CEG incipiente (post-tratamiento), de acuerdo 
con la clasificación de Viena (8), tiene cuatro categorías:

1. Negativo para neoplasia/displasia
2. Indefinido para neoplasia/displasia 
3. Neoplasia no invasiva –adenoma/displasia de bajo grado
4. Neoplasia no invasiva –adenoma/displasia de alto grado

4.1   Adenoma/displasia de alto grado 
4.2   Carcinoma in situ
4.3   Carcinoma con sospecha de invasión

5. Categorías de invasión neoplásica: 
5.1   Carcinoma intramucoso 
5.2   Carcinoma con invasión submucosa o mayor
5.2   a. No invasor
5.2   b. Intramucoso hasta lámina propria o muscularis mucosae

LA TECNOLOGÍA COMO AUXILIAR EN EL DIAGNÓSTICO 
DEL CÁNCER INCIPIENTE EN EL APARATO DIGESTIVO
 
En la última década, han surgido nuevos dispositivos que permiten incluso imágenes 
celulares in vivo durante el procedimiento endoscópico. Estos adelantos tecnológicos 
en la óptica de los endoscopios se fundamentan en tres características: resolución, 
definición y magnificación. “Resolución” es la habilidad óptica para distinguir dos 
objetos o puntos juntos y “definición” es una propiedad de la resolución que es 
proporcional a ésta. Es decir, a “mayor resolución” (cantidad de puntos o pixeles), 
“mejor definición” (nitidez en los detalles de una imagen).  Los endoscopios con-
vencionales tienen una resolución de 100 a 200,000 puntos y el endoscopio de alta 
resolución tiene 850,000 puntos. En el hombre, el ojo puede identificar objetos con 
un diámetro entre 125 y 165 micrómetros. El endoscopio de magnificación permi-
te agrandar una imagen desde 1.5x hasta 150x veces (9). Este endoscopio permite 
identificar con mayor definición al cáncer gástrico incipiente, establece el límite de 
la resección endoscópica de la mucosa y analiza la recurrencia post resección. Aun 
cuando no es necesario el uso rutinario del endoscopio de magnificación, su uso se 
ha aceptado paulatinamente en combinación con cromoendoscopia e imagen de 
banda angosta. El espectro de luz visible al ojo está en el rango de 400 a 800 nanó-
metros y debido a que la longitud de onda de la hemoglobina es de 415 nanóme-
tros, esta tecnología denominada imagen de banda angosta reduce el espectro de 
luz mediante filtros para hacer evidentes los cambios vasculares de la mucosa como 
en la angiogénesis de las neoplasias incipientes. Por último, para determinar la pro-
fundidad de la invasión, es necesario el ultrasonido endoscópico con una precisión 
diagnóstica de 80% a través de un transductor de 20 a 30 MHz que delinea la pared 
del estómago como tres capas hiperecoicas que corresponden con la histología de 
la mucosa, submucosa y muscularis propia. Es especialmente útil cuando el tumor es 
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bien diferenciado o en lesiones elevadas. Una estrechez irregular con profundidad 
>1mm en la tercera capa indica invasión a la submucosa en lesiones no ulceradas.

Las tecnologías de imagen endoscópica se dividen en categorias: 1. Luz convencio-
nal blanca, WLE, por sus siglás en inglés; 2. Imagen endoscópica mejorada, “IEE”, 
por sus siglás en inglés; 3. Endoscopia microscópica; 4. Tomografía endoscópica.
 
Las tecnologías de IEE mejoran la observación de los detalles finos de la mucosa y se 
subdividen en óptica, digital, óptico-digital y cromoendoscopia digital. Está tecnolo-
gía óptico-digital de IEE manipula de manera digital y/o con filtros las características 
ópticas de la luz convencional.  También hay dos modos de procesamiento de las imá-
genes: i) preproceso, anteponiendo filtros o emitiendo luz con cierto ancho de banda 
para que la imagen sea captada por el procesador del endoscopio, y ii) postproceso, 
el procesador del endoscopio usa programas para modificar la imagen captada.

TECNOLOGÍAS QUE USAN EL ESPECTRO DE LUZ VISIBLE

La imagen de banda angosta y el láser azul “NBI” (Olympus) y “BLI” (Fujifilm), por 
sus siglas en inglés, usan el ancho de banda de la luz visible 400nm-800nm (toda 
la gama de colores azules a rojos que percibe el ojo). La NBI es una tecnología 
preproceso, es decir, que la imagen captada por la endoscopia es modificada an-
teponiendo filtros rojo, verde y azul (RGB, por sus siglás en inglés) que restingen la 
penetración de la luz y angostan el ancho de banda en el rango de 415nm-540nm, 
que es el ancho de banda de la hemoglobina, y de esta manera, son más evidentes 
los detalles de la microcapilaridad en la mucosa. El BLI, por otra parte, usa dos tipos 
de láser: uno con 450nm que estimula la luz blanca producida por una lámpara de 
fósforo que permite observar con claridad los detalles de la superficie, y otro laser 
con 410nm que permite la observación de los microcapilares. Esta tecnología tiene 
la ventaja de permitir mayor claridad e iluminación de los detalles que para la NBI 
son obscuros por los filtros que usa.

Las tecnologías antes mencionadas constituyen la IEE y en conjunto con la posibili-
dad de agrandamiento de la imagen denominada magnificación, ha dado origen a 
varias clasificaciones para caracterizar al cáncer gastrointestinal incipiente. Son tres 
las características del patrón mucoso: a) regular, b) irregular o c) amorfo o aberrante. 
En tanto una lesión no neoplásica puede ser regular o irregular, todas las lesiones 
neoplásicas son amorfas o aberrantes. Lo anterior es el común denominador de 
la mayoría de las clasificaciones para diferenciar una lesión no neoplásica de otra 
con cáncer. Es decir, toda la lesión neoplásica tiene “márgenes bien definidos” con 
“bordes irregulares” y las características de su superficie es “amorfa o aberrante”, 
diferente al resto de la mucosa circundante. Por esto es que durante la entrada o 
salida del endoscopio, así como a la insuflación o deflación, los cambios en el color 
y/o patrón habitual de la superficie mucosa en conjunto indican el sitio de la lesión.
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PREPARACIÓN DE LA MUCOSA PREVIO AL PROCEDIMIENTO ENDOSCÓPICO

Es vital una limpieza absoluta de la superficie mucosa en esófago, estómago e intes-
tino para poder detectar cáncer GI incipiente. En esófago y estómago, se logra con 
ayuno de al menos 12 h previas. Al paciente se le dan 100 ml de una solución con 
agua, acetilcisteína y simeticona 30 min antes del procedimiento. Esta misma solu-
ción se aplica mediante un irrigador durante la endoscopia para lavar vigorosamente 
los detalles de la mucosa cubiertos por saliva, sangre o restos alimentarios. Por otra 
parte, la preparación de intestino requiere de una dieta baja en residuo de 2 días y 
el día previo al procedimiento se le indica al paciente una solución comercial para la 
limpieza del colon. Durante la colonoscopía o enteroscopia se usa agua simple en el 
irrigador para lavar los artefactos sobre la mucosa intestinal (11).

CROMO TINCIÓN EN EL DIAGNÓSTICO DEL CÁNCER GÁSTRICO INCIPIENTE

La cromo tinción es la aplicación de tinciones en el aparato digestivo durante un 
procedimiento endoscópico superior (esófago, estómago y duodeno) o inferior (in-
testino delgado y colon) con el propósito de delinear, resaltar y caracterizar alteracio-
nes de las mucosas. Las tinciones que se aplican en cromo endoscopia se han usado 
desde hace más de 70 años en medicina, principalmente en ginecología y urología, 
sin embargo, recientemente su aplicación ha sido reconocida en forma amplia como 
un método simple, barato y práctico de mejorar el diagnóstico y tratamiento endos-
cópico en el aparato digestivo. El área en la que se ha demostrado mayor utilidad 
de estas técnicas es en la detección del cáncer esófago-gastrointestinal incipiente 
(10, 11). 

El mayor enemigo de la cromo endoscopia son el moco, la sangre y los residuos de 
alimentos o detritus. Es por esto que el lavado y la remoción de moco son necesarios 
previo a la aplicación de las tinciones. Con el objeto de aplicar todas las soluciones 
y tinciones, Olympus diseñó un catéter aspersor para obtener una distribución uni-
forme de éstos. En Japón, previo al procedimiento endoscópico, se le da al pacien-
te 100 mL de una solución con: a) dimetil polisiloxano (Dimeticona) 20 mL, agua 
destilada 30 mL, preparado de yogurt Hinex (dextrina + saborizante de yogurt) 1g, 
pronase 0.5g y bicarbonato de sodio 0.5g. También es posible sustituir esta solución 
por la aplicación con un catéter aspersor de 20 mL cada vez, de una solución para 
limpiar la mucosa preparada con agua, acetilcisteína y simeticona (6).

Las tinciones utilizadas en cromo endoscopia, de acuerdo con su mecanismo de 
acción, se dividen en tres categorías: 

1. Absorbibles o vitales, que se absorben o difunden a través de la membrana 
celular (lugol al 1% o azul de metileno al 0.1%)
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2. No absorbibles o de contraste, es decir, que no difunden al interior de las célu-
las, pero que llenan las depresiones y acentúan las características de los contor-
nos de la superficie mucosa (índigo carmín al 0.4%)

3. Reactivas, son las que son sensibles a los cambios en el pH y producen una re-
acción con viraje de color al entrar en contacto con las secreciones de las células 
de la mucosa en donde se aplican (rojo fenol)

Una vez que se identifica una anormalidad o lesión en la mucosa, se aplica la tin-
ción, de tal manera que se distribuya en forma uniforme y sin exceso.  Aun cuando 
la cromoendoscopia no puede hacer evidentes todas las lesiones, es un método 
que permite distinguir los límites entre el tejido normal y anormal para obtener una 
biopsia (10, 11).

DIAGNÓSTICO DEL CEG INCIPIENTE EN MÉXICO

El diagnóstico y tratamiento del CEG incipiente son procedimientos bien estableci-
dos en Japón. Las ventajas de estos procedimientos son una valoración histológica 
precisa, una resección curativa y una baja tasa de recurrencia. Las desventajas son 
una larga curva de aprendizaje y el tiempo requerido para los procedimientos tera-
péuticos, así como las altas tasas de sangrado y perforación.
 
Es indispensable un estadiaje preciso de las lesiones mediante tecnologías de ima-
gen endoscópica mejorada (IEM) para una correcta indicación terapéutica por resec-
ción o disección de la mucosa.  En Japón, la enseñanza del diagnóstico y tratamiento 
del CEG incipiente se lleva a cabo con la tutoría de los expertos e inventores de la 
IEM y DESM.

Entre el 1 de enero de 2016 y el 30 de mayo de 2018 (29 meses), se realizaron 194 
procedimientos endoscópicos (7 estudios en promedio por mes).  El diagnóstico y 
tratamiento endoscópico fue realizado por un solo gastroenterólogo entrenado en 
Japón con las técnicas antes descritas, y el análisis histopatológico de los especíme-
nes también fue realizado por un solo patológo. En casos de complejidad diagnósti-
ca, se interconsultó a un segundo patólogo experto.

Se encontraron 87 lesiones en 31% (60/194) de los pacientes, 35 hombres con edad 
promedio de 61 años (rango de 20 a 79 años) y 25 mujeres con edad promedio de 
58 años (rango 22 a 96 años) distribuidas de la siguiente manera: esófago 19, estó-
mago 15 y colon 54 lesiones.

Así, 25% (15/60) de los pacientes con lesiones tenía displasia o neoplasia localmente 
avanzada y 78% (47/60) de éstas correspondía a lesiones precursoras.



30

Del total de lesiones, 17% (15/87) con displasia o neoplasia se distribuían de la 
siguiente manera: 15 incipientes (3 en esófago, 5 en estómago y 7 en colon), y 4 lo-
calmente avanzadas. Estos resultados indican que, con un entrenamiento adecuado, 
es posible el diagnóstico de lesiones incipientes con una concordancia de 93% entre 
el diagnóstico endoscópico y el histopatológico.

TRATAMIENTO DEL CÁNCER GASTROINTESTINAL (GI) INCIPIENTE

Durante 1999 se desarrolló en Japón una técnica denominada disección endoscópi-
ca de la submucosa, que representa uno de los avances más importantes para la en-
doscopia terapéutica porque dicha técnica permite conservar intacta la función y al 
mismo tiempo realizar la excisión en bloque de una neoplasia limitada a la mucosa.
El escrutinio, vigilancia y tratamiento del cáncer gástrico incipiente se realiza con 
la tecnología y técnicas anteriormente descritas, las cuales han permitido que hoy 
en día, en Japón, 70% de todas las neoplasias del esófago, estómago, intestino 
delgado y colon se diagnostique en etapa incipiente y la sobrevida de los pacientes 
a 5 años para los casos resecados mediante procedimientos endoscópicos sea de 
98% y 95% para los casos resecados por cirugía. La resección endoscópica de 
la mucosa comprende procedimientos con el común denominador de elevar las 
lesiones y hacerlas susceptibles de corte con un asa de polipectomía y/o la cuchilla 
con punta de cerámica en lesiones >20mm de expansión lateral. Se debe evitar la 
resección de la mucosa en partes debido a que existe un riesgo de hasta 35% de 
recurrencia local post resección y no es posible una reconstrucción adecuada para el 
estudio histopatológico. El factor más importante para la sobrevida de los pacientes 
con cáncer gástrico incipiente es la presencia o ausencia de metástasis a ganglios 
linfáticos. La incidencia reportada de metástasis a ganglios linfáticos es de 1-3% 
para las lesiones que invaden sólo la mucosa y 11-20% para aquellas que invaden 
la submucosa. A pesar de que la disección endoscópica de la submucosa facilita la 
resección en bloque sin importar el tamaño de la lesión, el tratamiento endoscópico 
no está indicado en lesiones con riesgo de metástasis ganglionares, aun cuando sea 
posible la resección (12).

Para asegurar que no exista tejido residual después del procedimiento, es necesario 
marcar toda la periferia de la lesión con un cuchillo de precorte como el usado en 
los procedimientos de la vía biliar. Se inyecta en la parte distal o cefálica de la le-
sión, siempre buscando que ésta se eleve en dirección al observador para no perder 
de vista las marcas de la periferia con una dilución preparada con glicerina 20g y 
fructosa 10g en 200mL de solución salina isotónica, o bien, con hialuronato sódico, 
que es una sustancia isotónica viscosa usada para inyecciones intra articulares en 
la osteoartritis que permite una elevación duradera de la mucosa y hace posible el 
procedimiento de resección en bloque (11). Por décadas, la resección endoscópica 
de la mucosa se realizó sólo con corriente de corte porque provee márgenes limpios 
en el espécimen obtenido y de esta forma facilita el diagnóstico histopatológico 
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debido a que no existe un consenso universal sobre el tipo y modulación de la co-
rriente en la unidad electroquirúrgica. Este punto es controversial, ya que se piensa 
que la hemostasia puede ser inadecuada y el riesgo de sangrado puede ser alto. En 
general, el tipo de corriente y la duración de su aplicación varían de acuerdo con las 
características de la lesión y las preferencias del endoscopista debido a que no existe 
un consenso a este respecto. El asistente que opera el asa de polipectomía durante 
la resección endoscópica tiene una influencia directa en el resultado de ésta, y la 
perfecta coordinación entre él y el endoscopista es de vital importancia (12).

Los doctores Parra, Kaminaga, Kojima y colaboradores analizaron 4,735 polipecto-
mías realizadas sólo con corriente de corte con un 1.1% de sangrado post procedi-
miento (inmediato 0.73% y tardío 0.38%), similar al de otras series grandes. Además 
de que el hecho de no haber observado perforaciones probó en este estudio que la 
corriente de corte es segura con respecto a esta complicación, otro aspecto impor-
tante de este estudio y de la técnica en cuestión es que la aplicación de hemoclips en 
esta modalidad de corte fue una práctica común hasta el desarrollo de las modernas 
unidades electroquirúrgicas con corriente de corte combinada (11).

TIPO DE CORRIENTE ELECTROQUIRÚRGICA EN LA RESECCIÓN
ENDOSCÓPICA DE LA MUCOSA

Los doctores Chino, Karasawa, Uragami y colaboradores estudiaron la profundidad 
y las características del daño tisular producido por las tres modalidades de corriente 
(corte, coagulación y combinada) usando dos tipos diferentes de dispositivos (asa 
de polipectomía y biopsia caliente) en modelos animales (20). En el estudio, expli-
can que la unidad de poder para el generador electroquirúrgico de alta frecuencia 
es el watt (W) y que la energía se mide en joules (J), definida como el poder multi-
plicado por el tiempo. De tal manera que, si se aplican 30W por 2 segundos, el total 
de energía resultante es de 60J. Usando sólo corriente de corte, las ondas oscilan 
en un patrón sinusoidal continuo entre el pico positivo y el negativo. Por otra parte, 
sólo con corriente de coagulación, la onda sinusoidal se produce por intervalos de 
tiempo cortos y durante la mayor parte del ciclo la corriente no fluye. Debido a 
que el poder es la multiplicación del poder por el tiempo, los picos de voltaje entre 
positivo y negativo son más altos en la corriente de coagulación al compararla con 
el modo de corte. Por otra parte, para la corriente de corte combinada, los perio-
dos cuando el ciclo de trabajo está apagado son atenuados en comparación con la 
corriente de corte pura. 
 
A igual sintonía de poder (p. ej., 30W), el total de energía por unidad de tiempo (p. 
ej., 1 segundo) es el mismo para los tres tipos de corriente. Debido a que la corriente 
es cero durante gran parte del ciclo de trabajo en el modo de coagulación, el pico 
de voltaje es mayor cuando la corriente está encendida, para que el total de joules 
resultante sea el mismo. 
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En conclusión, este estudio demostró en modelos animales que cuando se usa un 
dispositivo electroquirúrgico es mejor usar corriente de corte combinada en lugar 
de corriente de coagulación, ya que la profundidad del daño tisular ocasionado por 
esta modalidad de corriente es mayor al compararla con la corriente de corte combi-
nada. De esta forma, se evitan complicaciones como la quemadura transmural, que 
produce el llamado síndrome post polipectomía o la perforación, además de que 
con la corriente de corte combinada el corte es más rápido, limpio y con una he-
mostasia adecuada (11). La compañía Olympus desarrollo la unidad ESG-100 para 
facilitar la disección endoscópica. Sin embargo, hoy en día, la compañía alemana 
ERBE produce las unidades electroquirúrgicas más usadas en Japón y en el mundo 
para la disección endoscópica con parámetros y tipos de corriente programables y 
estandarizados (14, 15, 16).

TIPOS DE CUCHILLA PARA LA RESECCIÓN ENDOSCÓPICA DE LA MUCOSA

La resección en bloque de lesiones >20mm ha sido posible gracias al advenimiento 
de la cuchilla con punta de cerámica que inventó el Dr. Ono en 1999. A partir de 
entonces, en Japón se ha desarrollado una gran variedad de cuchillas para la re-
sección endoscópica con el propósito de hacer más segura y confiable la disección 
endoscópica de la mucosa (14, 15, 16).

TRATAMIENTO DEL CEG INCIPIENTE EN MÉXICO

La mucosectomía y la disección submucosa se han convertido en el tratamiento 
endoscópico estándar en donde se cuenta con este recurso en sustitución de la 
cirugía para lesiones gastrointestinales incipientes. Sin embargo, no se ha reportado 
si estos procedimientos son posibles en la práctica privada de México. Entre enero 
de 2016 y mayo de 2018, se seleccionaron pacientes de la consulta privada de un 
gastroenterólogo con lesiones esófago-gastrointestinales para tratamiento endos-
cópico.  Se incluyeron 87 lesiones de 60 pacientes (36 hombres con edad promedio 
de 61 años [rango 20-79 años] y 24 mujeres con edad promedio de 58 años [rango 
22-96 años]). Para decidir si la lesión era candidata a tratamiento endoscópico, se 
uso la clasificación del grupo de expertos japoneses en NBI y se eligieron previo con-
sentimiento informado las lesiones tipo 1, tipo 2A y tipo 2B. Todas las lesiones tipo 3 
fueron a tratamiento quirúrgico. En todos los casos, se corroboró el diagnóstico por 
biopsia y la ausencia de metástasis por estudios de extensión. La interpretación de 
las biopsias fue realizada por una sola patóloga en todos los casos. Los resultados de 
los procedimientos de resección y disección endoscópicas se describen en la tabla 1.
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Lesiones 100% (N=87)
Polipoides
No polipoides

Resección en bloque, % (n)
Tx antitrombotico, % (n)
Sangrado post-procedimiento, % (n)
Perforación, % (n)

Histopatología
Cáncer 
Metaplasia o Adenoma
GIST

Márgenes
Resección completa con margen negativo
Resección completa con margen incierto
Resección completa con margen positivo

Totales

75%
12.50%

100%
0%
0%
0%

Esófago
3

14

17

Lesiones
87
0
0
0

Estómago
5
9
1

15
0
1

15

Colon
7
48

55
0
0

55

TABLA 1. CARACTERISTICAS DE LAS LESIONES

194 endoscopias en 29 meses ( 7 estudios por mes )
En 60 pacientes (36 hombres y 24 mujeres) se encontraron 87 lesiones

Edad promedio 61 (20-79) años en hombres y 58 (22-96) años en mujeres.

CONCLUSIONES

• El pronóstico y tratamiento del cáncer GI dependen del estadiaje de la lesión al 
momento del diagnóstico.

• El diagnóstico y la toma de decisiones para el cáncer GI “incipiente” debe ba-
sarse en la correlación entre la clínica (pre tratamiento) y el estadiaje histopato-
lógico TNM (post tratamiento).

• Es importante considerar que la precisión para el estadiaje por ultrasonido en-
doscópico del cáncer GI “incipiente” en manos expertas es de sólo 80% para 
definir si una lesión se encuentra localizada a la mucosa T1a o invade la sub-
mucosa T1b.

• El riesgo de invasión a ganglios linfáticos es de hasta 3% si la lesión es intramu-
cosa y >30% si invade la submucosa.

• En resumen, el diagnóstico adecuado del cáncer GI “incipiente” depende, ade-
más, de un entrenamiento adecuado del trabajo conjunto entre médicos, en-
doscopistas, patólogos y cirujanos. 
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INTRODUCTION

Due to the aging of the population, colorectal cancer (CRC) was the third most com-
mon type of cancer about morbidity and had the fourth highest rate of cancer-rela-
ted mortality among all cancers in 2012 (1). In Japan, there were 149,500 cases, and 
53,000 deaths among a population of 126 million in 2017; this made it the most 
common type of cancer about morbidity and the second highest cause of cancer-re-
lated death (2). The efficient tumor detection and characterization are expected 
for performing appropriate treatments. Magnifying endoscopic observations with 
image enhanced endoscopy (IEE) such as chromoendoscopy, narrow band imaging 
(NBI), and blue laser imaging (BLI) are necessary for diagnosing tumor characteriza-
tion (3-6). On the other hand, tumor detection is also important and various studies 
about IEEs have been performed. Regarding endoscopic treatments for colorectal 
tumors, polypectomy, endoscopic mucosal resection (EMR), and endoscopic submu-
cosal dissection (ESD) are performed in the world (figure 1) (7, 8). Various studies 
reported improvement about these treatments. 
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Figura 1

Tipos de tratamiento endoscopico para tumores colorectales.

In this review, we explained recent techniques for management of colorectal tu-
mors including our original tips such as linked color imaging (LCI), BLI, cold snare 
polypectomy (CSP), precutting EMR, and ESD with pocket-creation method or a 
scissor-type knife.  

TUMOR CHARACTERISTICS

The NBI and pit pattern observation are the gold standard for tumor characterization 
(3, 4). NICE classification is regularly used by NBI without magnification in the West 
(figure 2) (9). It has three types such as Type 1, Type 2, and Type 3. Type 1 and Type 3 
indicate hyperplastic polyp, and T1b cancer, respectively. Type 2 indicates adenoma, 
high grade dysplasia, and T1a cancer. However, there are various histological types 
in Type 2. Some of them need en bloc resection. Additionally, further examinations 
such as pit pattern observation and ultrasonography are needed for predicting his-
tological types. In Japan, a new NBI-magnified classification named as JNET (Japan 
NBI Expert Team) classification were made in 2015 (4). It has 4 categories and can be 
diagnosed both with surface pattern and vessel pattern. It enables us to differentiate 
between adenoma, high-grade dysplasia, and T1b cancer (figure 3). A recent study 
showed JNET classification’s accuracy rate for differentiating between neoplastic and 
non-neoplastic lesions was 85.6% among NBI expert members (10). Additionally, 
the rate for T1b cancers was reported 81.3%. Although it was originally performed 
with NBI, the JNET classification can be performed with BLI (figure 4). Regarding 
BLI magnification, it enables us to clearly observe the surface and vessel patterns 
(figure 5) (6, 11). We previously demonstrated the high consistency in the findings 
of NBI and BLI magnification (6). In detail, 104 colorectal neoplasms were exami-
ned with both BLI and NBI magnification. The Hiroshima classification, according 
to the surface and vessel patterns observed with NBI magnification, was used in 
the study (12). The diagnostic accuracy of BLI magnification in the NBI classification 
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was 74.0% (77/104), which was similar to that of NBI magnification (77.8%). The 
rate of consistency between BLI and NBI magnification in the NBI classification was 
74.0%. A study from our group showed that the accuracy in differentiation between 
non-neoplastic lesions and neoplastic lesions was 99.3% (312/314), while that be-
tween adenomatous lesions and cancerous lesions was 85.0% (232/273). The diag-
nostic accuracy for polyps of <20 mm in diameter was better than that for polyps 
of ≥20 mm in diameter (92.1% vs 72.5%; p<0.001) (11). On the other hand, the 
diagnostic accuracy of BLI magnification and pit pattern observation was compared 
in another study (13). The diagnostic accuracy in the differentiation of neoplastic 
lesions from non-neoplastic lesions was 98.4% with BLI and 98.7% with pit pattern 
observation. In addition, the diagnostic accuracy of BLI magnification for T1b cancers 
for cancer was 89.5%, while that of and pit pattern observation was 92.1%. Regar-
ding sessile serrated polyp (SSP), NICE classification and JNET classification are not 
available for diagnosing it. Two previously reported endoscopic findings detected by 
NBI magnification can be used: thick and branched vessels (TBV) and expanded crypt 
opening (ECO (figure 6) (14). A lesion with TBV or ECO have high possibility of SSP 
(sensitivity: 0.97, specificity: 0.74, accuracy: 0.89). BLI magnification also can detect 
these findings.  

Figura 2

Clasificación Japonesa NICE (NBI International Colorectal Endoscopic).

Regarding the difference between NBI and BLI, BLI is a narrow band light observation 
function with a laser light source. The light source has 2 types of lasers with 
wavelengths of 410 nm and 450 nm compared to NBI having 415 nm and 540 nm 
lights with a xenon lamp (6, 11). Unfortunately, laser endoscope is not available 
in some areas such as Europe and USA. In those areas, BLI with 4-LED Multi Light 
technology (BL-7000) can be available and it has almost similar images with laser 
endoscope (15).
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Clasificación Japonesa JNET (Japan NBI Expert Team).

Figura 3

Figura 4 Figura 5

Ejemplos de la clasificación Japonesa JNET. Imágenes que analizan con NBI el patrón 
superficial y vascular. 

Figura 6

Imágenes con capilares gruesos ramificados y criptas abiertas para SSP.
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TUMOR DETECTION

The removal of adenomas by colonoscopy has been proven to reduce the incidence 
of CRC and CRC-related death (16-18). However, it was reported that 20-27% of 
polyps were missed by WLI (19, 20). Various factors have been reported to be asso-
ciated with an increased risk of missing polyps, including a flat morphology, smaller 
size, presence in the ascending colon, male sex, multiple polyps at the time of first 
colonoscopy, a history of polyps (21, 22).
 
The NBI was considered to increase colorectal polyp detection by enhancing visibility 
of colonic mucosal vessels. However, many studies had failed to show an improve-
ment of polyp detection rate with NBI (23-25). Most of these studies were perfor-
med with an older generation video processor system (EVIS LUCERA SPECTRUM in 
Asia, or EVIS EXERA II in the West). These older systems had dark and low-resolution 
images, which limit its performance on colorectal polyp detection. The newer ge-
neration NBI systems (EVIS LUCERA ELITE in Japan and EVIS EXERA III in the West) 
were marketed in 2012 and had marked brightness and resolution improvements 
compared to the previous system. The new system in Japan was reported to improve 
polyp visibility significantly than previous NBI system (figure 7) (26). Additionally, a 
randomized multicenter trial of this new NBI observation system showed increased 
mean number of polyps detected per patient, more than WLI (2.00 vs. 1.54, p= 
0.031) (27). Regarding BLI, our previous study on polyp visibility was performed 
with short movies of polyps recorded with BLI-bright and WLI, and an original polyp 
visibility scoring system (score 4, excellent visibility; score 3, good; score 2, fair; score 
1, poor) (28). In the movies of 100 whole neoplastic and non-neoplastic polyps, 
BLI-bright achieved higher scores than in comparison to WLI (experts, 3.10±0.95 
vs. 2.90±1.09, p= 0.00013, non-experts: 3.04±0.94 vs. 2.78±1.03, p <0.0001) (fi-
gure 8). Additionally, our previous multicenter RCT showed that BLI-bright (n= 489) 
improved the mean number of adenomatous polyps detected per patient in com-
parison to WLI (n= 474) (1.27±1.73 vs 1.01±1.36, p= 0.008), and also improved 
the mean total number of polyps per patient in comparison to WLI (1.84±2.09 vs 
1.43±1.64, p= 0.001) (29). Another RCT in which patients were randomized to one 
of two tandem colonoscopy groups (BLI followed by WLI or WLI followed by BLI), 
showed that the polyp miss rate in the BLI-WLI group was 1.6%, which was signifi-
cantly less than that in the WLI-WLI group (10.0%, p= 0.001) (30).
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However, NBI and BLI observation is not widely accepted for tumor detection. There 
are two important limitations regarding the use of NBI and BLI. First, the residual li-
quid becomes reddish, which disturbs the endoscopic view. Second, the endoscopic 
view of these modalities is darker in comparison to WLI. For resolving these pro-
blems, LCI has the potential to resolve these problems because it is brighter than BLI 
and because the residual liquid becomes yellowish with LCI. We previously reported 
that LCI improved polyp visibility score using endoscopic movies (31). Moreover, a 
study showed the efficacy of LCI for observing non-polypoid tumors and SSPs (32). 
Another study that we performed using endoscopic images showed the efficacy of 
LCI in the observation of diminutive polyps of <5 mm in size (33). In that study, color 
difference values between the tumor and the surrounding mucosa were calculated 
among endoscopic images of 54 colorectal polyps obtained by WLI and LCI in order 

Figura 7

Figura 8

Imágenes con el nuevo sistema OLYMPUS NBI EVIS LUCERA ELITE.

Imágenes con FUJIFILM BLI, BLI-Bright y LCI.
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to evaluate polyp visibility. The color difference value is thought to be an objective 
indicator of polyp visibility. The study showed that LCI improved the color difference 
values more than WLI (33.6±13.9 vs. 20.7±13.6, p <0.001) (figure 8). 

Regarding polyp detection about LCI, a Chinese RCT proved that LCI increased the 
adenoma detection rate (ADR) (LCI vs WLI: 37% vs 28%: 95% confidence interval, 
2.3%-19.4%) (34). The study also revealed that LCI significantly improved the rates 
of adenoma and SSP detection in comparison to WLI (91% vs 73%, p <0.001). A 
Japanese RCT of LCI showed that the polyp detection rate of 6 non-expert endos-
copists (92.3±2.9%) was significantly higher in comparison to WLI (72.7±11.5%, 
p <0.01) in the observation from the cecum to splenic flexure (35). Moreover, in 
tandem endoscopy setting, the SSP detection rate of the LCI group (21.6%, 8/37) 
was significantly higher than that of the LCI-WLI group (3.2%, 1/31; p= 0.02). A 
European RCT of LCI with LED showed a significant difference in the adenoma miss 
rate in the right sided colon (cecum and ascending colon) between WLI and LCI 
(30.6% vs 11.8%, p <0.001) (36). Moreover, in our previous study, an additional 
30-s second observation with LCI after WLI observation was found to significantly 
improve the overall adenoma and SSP numbers in comparison to a second observa-
tion with WLI after WLI (37). 

TREATMENTS

We introduced some topics about endoscopic treatments. Regarding polypectomy, 
cold snare polypectomy (CSP) without electrosurgical unit is performed for resecting 
benign polyps <10 mm in size and is recently spreading in Japan (figure 1). Because 
a RCT showed the rate of postoperative hemorrhage was lower in CSP than hot 
polypectomy even for patients with warfarin (38). We previously reported the safe-
ness of this treatment. The postoperative rate was only 0.1% (1/1006) even though 
all of antithrombotic drugs were continued (table 1) (39). However, there is one big 
problem for this treatment. We previously reported 30% of resected specimens by 
CSP didn’t have muscularis mucosa (39). Thus, we have to perform CSP only for 
benign tumors.

Regarding ESD, we so far have performed 1,083 cases of colorectal ESDs (table 2). 
Regularly two types of knives such as Flush knife BT-S 2 mm and Clutch Cutter are  
3.5 mm used (40, 41). The former is a needle type knife with waterjet function and 
the latter is a scissor typed knife (figure 9). Additionally, hyaluronic acid solution 
(Mucoup, Boston scientific Co. and Seikagaku Co.) is used for achieving long-lasting 
submucosal elevation because it is covered by Japanese health insurance system 
(42). A novel lens cleaner (Cleash, Nagase Medical Co., Fujifilm Co.) is also used for 
preventing cloudiness of endoscopic lens (43). For improving our therapeutic results 
about safeness and procedure time, we have recently used pocket-creation method 
(figure 10) (44). In PCM, only the submucosa below the center of the tumor is dis-
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Table 1. Our results about cold snare polypectomy

Number of polyps (patients)

Polyp size, mm, mean ± SD

Location, Right-sided/Left-sided/Rectum, % (n) 

Morphology, Polypoid/Nonpolypoid, % (n)

En bloc resection, % (n)

Antithrombotic therapy, % (n)

Delayed bleeding, % (n)

Perforation, % (n)

Histology

Tis, % (n) 

High grade adenoma, % (n)

Low grade adenoma, % (n)

SSP, % (n)

HP, % (n)

Histological margin (without HP and SSA/P)

Complete resection (margin negative), % (n)

Unclear, % (n)

Positive, % (n

n = 1006 (357 patients)

5.2 ± 2.8

66.7/25.0/8.3 (672/250/84)

59.3/40.7 (597/409)

98.8 (994)

15.2 (153)

0.1 (1)

0 (0)

n = 916

1.4 (13) 

3.3 (30)

78.6 (720)

3.1 (28)

13.6 (125)

n = 763

72.1 (550)

24.2 (185) 

3.7 (28) 

Tis: intramucosal cancer, SSP: sessile serrated adenoma and polyp, HP: hyperplastic polyp.

sected. The endoscope can be stabilized by being ‘pocketed’ inside the tumor. We 
previously reported the efficacy of PCM for dissecting severe fibrosis (45). A traction 
method using S-O clip is also used for achieving good and high submucosal eleva-
tion in some cases (figure 11) (46). Recently, Clutch Cutter is preferred and we think 
Clutch Cutter single method is recommended for beginners. It can do incisions, 
dissections, and hemostasis (47). Outside of this knife is insulated and there are no 
unintentional perforations.
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Table 2. Our results of colorectal ESD (2006～2018)

Case number

Age, mean±SD

Sex, %, (n), Male/Female 

Tumor size mm, mean±SD, (range)

Morphology, %, (n) Polypoid/Non-polypoid

Tumor location, %, (n)

Right-sided/Left-sided/Rectum 

En bloc resection, %, (n)

Complete resection, %, (n)

Procedure time, min, mean±SD, (range)

Discontinuance case, %, (n)

Perforation, %, (n)

Postoperative hemorrhage, %, (n) 

Severe fibrosis status, %, (n)

Histology, %, (n) SSP/Adenoma/Tis/T1/others

1083

68.3±10.5

55.7(603)/44.3(480)

30.8±14.6 (10-140)

17.5(189)/82.5(894)

52.8(572)/18.6(201)/28.6(310)

94.9(1028)

78.9(854)

79.6±51.5(10-420)

1.6(17)

1.9(21)

1.7(18)

11.7(127)

2.6/40.9/41.8/13.1/1.6

(28/443/453/142/17)

ESD: endoscopic submucosal dissection, Right sided: cecum to transvers colon, left-sided: descending colon 

to sigmoid colon, SSP: sessile serrated adenoma and polyp, Ad: adenoma, Tis: intramucosal cancer.

Figura 9

Imágenes de los accesorios necesarios para la disección submucosa.
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The EMR is a standard method for resecting colorectal tumors in the world. Howe-
ver, its en bloc resection rate for tumors ≥20 mm is reported about 30% and the rate 
even for tumors 11-20 mm is reported 85.1% (48-50). For improving in bloc resec-
tion rate in EMR, various injection solutions (hyaluronic acid and synthetic co-poly-
mer, etc.) have been released. We previously reported a RCT of the use of 0.13% 
hyaluronic acid for improving submucosal elevation and histological complete resec-
tion compared to saline (table 3) (figure 12) (51). However, these injection solutions 
don’t work in some cases and some of EMR is still difficult especially for non-experts. 
These difficulties result in multi-piecemeal EMR. A single center retrospective study 
about 178 EMRs for LST (69 EMRs: 24.2±5.3 mm, 108 EPMRs: 37.4±17.7 mm) 
showed higher recurrence rate in EPMR (12.1%) than in EMR (1.4%, p <0.05) (52). 
Another multicenter prospective study about EMR and EPMR showed a recurrence 
rate for EMR of 1,000 lesions ≥20 mm in size (in bloc resection rate: 17.8%) was 
16.0% at 4 months and 4.0% at 16 months (53).

Figura 10

Método de disección submucosa por creación de tunel.

Figura 11

Método de disección por tracción con un clip S-O.
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0.13% HA p valueNS

Number o tumors

Tumor size (mm) (range)

Location
(Cto D or S to R)

Morphology (protrued or flat elevated)

Mintenance of high elevation (%)

Average EMR procedure time (sec) (range)

En bloc resection (%)

Complete resection (%)

Hostology (Adenoma: Tis)

Perforation (%)

Postoperative hemorrhage (%)

93

8.9 (8-16)

49:44

68:25

83.9%, 78/93

150 (55-434)

96.7%, 90/93

79.5%, 74/93

84:9

0

1.1%, 1/93

96

8.2 (5-15)

50:46

77:19

54.1%, 52/96

125 (53-495)

97.9%, 94/96

65.6%, 63/96

92:4

0

1.0%, 1/96

N.S.

N.S.

N.S.

<0.001

<0.001

N.S.

<0.05

N.S.

N.S.

N.S.

Table 3. Therapeutic results for EMR with 0.13%HA 

EMR: endoscopic mucosal resection, HA: hyaluronic acid, NS: saline, N.S.: not significant, C: cecum, 
D: descending colon, S: sigmoid colon, R: rectum, Tis: intramucosal cancer.

Figura 12

Resección mucosa con elevación de ácido hialurónico al 0.13%.

Precutting EMR is a technique in which snaring is done after incising the circumfe-
rence of the lesion fully or partially with a tip of snare or ESD knife (7). A previous 
report showed full incision precutting EMR showed a significantly higher in bloc re-
section rate for tumors ≥20 mm than EMR (65.2% vs. 42.9%) (54). Another report
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also revealed high en bloc resection rate of precutting EMR using partial incision 
(83.3%, median tumor size 20 mm) (55). Regarding complications, perforation ra-
tes of precutting EMR are reported 2.9 and 4.5%. Precutting EMR is also useful 
for lesions on difficult locations such as an area on the fold, and an area around 
appendiceal orifice and for submucosal lesions (56, 57). Now we use precutting 
EMR as a therapy for improving in bloc resection rate of EMR not to large tumors but 
middle-sized tumors 10-25 mm. We perform circumferential incision fully or partially 
with a tip of snare (58) (figure 13). It depends on size and location of lesions. Setting 
of precutting EMR is important. Hard snares such as Captivator II 25 mm (Boston 
scientific Co.) is used. As injection solution, 0.13% hyaluronic acid (MucoUp, Boston 
Scientific., Seikagaku Co.) is used (51). Because long lasting and high elevation is be-
tter for definite and safe circumferential incision. We have performed 176 epithelial 
cases (table 4) (figure 14). Regarding the 176 epithelial tumors, the in bloc resection 
rate was 87.5% for tumors of median size 16.3±4.5 mm. The rates of perforation 
rate and postoperative hemorrhage were 0.6% and 1.1%, respectively.

Table 4. Overall results of 176 epithelial cases

Case number 176 tumors

Age, mean ± SD

Sex, male/female, %(n)

Tumor size, mm, mean ± Sd (range)

Tumor location (Right-sided/Left-sided/Rectum),
% (n)

Morphology (Non-polypoid(Polypoid), % (n)

Antithrombotic therapy, %(n)

Procedure time (minutes), mean ± SD (range)

Incision (Partial/Full), % (n)

En bloc resection, % (n)

Complete resection, % (n)

Perforation, % (n)

Postoperative hemorrhage, % (n)

Histology, % (n)
(SSP/LGA/HGA + Tis/T1)

70.1 ± 9.7

52.8 (93) / 47.2 (83)

16.3 ± 4.5 (5-30)

60.8 (107) / 24.4 (43) / 14.8 (26)

87.5 (154) / 12.5 (22)

10.8 (19)

14.8 ± 8.8 (3-45)

27.8 (49) / 82.2 (127)

93.8 (165)

81.8 (144)

0.6 (1)

1.1 (2)

20.5 (36) / 43.8 (77) / 30.1 (53) / 5.7 (10)

Right-sided: from the cecum to the transverse colon, Left-sided: from the descending colon to the sigmoid 
colon, SSP: sessile serrated adenoma and polyp, LGA: low grade adenoma, HGA: high grade adenoma,

Tis: intramucosal cancer.
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TRAINING FOR COLONOSCOPIC EXAMINATIONS ANT TREATMENTS 

Colonoscopic examinations and treatments need special technique. Various training 
methods are practiced to acquire such endoscopic techniques in the world (59). 
There is a physical model made by polyvinyl chloride for training of insertion of 
colonoscopy. Various techniques including a method to apply pressure to abdomen 
and consideration for unlooping endoscopes and keeping it straight can be trained 
using these models. In view of extensive training of EMR and ESD, animal models 
are useful. Instead of live animal models of minipig, ex vivo animal models using 
intestine of porcine and bovine is used because of convenience for preparation and 
less expensiveness. Unique ex vivo animal models with blood flow have been develo-
ped recently and technique for hemostasis can be practiced (60). Hands on seminar 
using these kinds of training model is performed in the world. Beginners should join 

Figura 13

Disección submucosa hibrida inicia con navaja y finaliza con asa.

Figura 14

Resección mucosa usando asa Captivator II 25mm (Boston Sci).
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it before clinical cases. Additionally, live case seminar is performed all over the world. 
An unique live case seminar was held between Japan and Mexico. It used internet 
system and people in Mexico could see ESD cases in Japan on live video. This kind of 
seminar is also useful for improving endoscopic skills. 

CONCLUSIONS

In this review, we introduced recent technique for management of colorectal tumors 
including our original technique such as linked color imaging, precutting endoscopic 
mucosal resection, and endoscopic submucosal dissection with a scissor-type knife.  
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INTRODUCCIÓN

Los trastornos motores esofágicos se caracterizan por síntomas como regurgitación, 
disfagia y pirosis. La causa más frecuente es la enfermedad por reflujo gastroeso-
fágico (ERGE); sin embargo, durante el abordaje diagnóstico y terapéutico de la 
enfermedad, se realizan pruebas de fisiología digestiva, como manometría esofágica 
de alta resolución (MAR), encontrando alteraciones manométricas compatibles con 
trastornos motores esofágicos (1). 

La topografía de presión esofágica proporcionada por la MAR confiere ventajas so-
bre la manometría convencional, permite obtener un estudio de alta calidad con 
imágenes topográficas de esófago en su totalidad, estandarizar de manera objetiva 
los patrones topográficos de contractilidad para su estudio y permite su reproduci-
bilidad. Se han realizado esfuerzos para clasificar estos patrones topográficos con 
fines terapéuticos y de investigación. La clasificación de Chicago permite identificar 
distintos subtipos de acalasia, obstrucción al tracto de salida de la unión esofago-
gástrica, trastornos mayores de la peristalsis esofágica y otros trastornos motores 
espásticos del esófago (2).

TRASTORNOS MOTORES ESOFÁGICOS 

El trastorno motor más estudiado en la actualidad es la acalasia. El tratamiento es-
tándar para esta enfermedad es la cardiomiotomía de Heller laparoscópica con un 
procedimiento antirreflujo (CHL) (3). Desde 2008, se ha difundido la miotomía endos-
copica por vía oral (POEM), un método alternativo adoptado en centros especializa-
dos y con resultados similares a corto y mediano plazos (4-7). Existen otros trastornos 
motores esofágicos que se caracterizan por contracciones con propagación anormal 
(contracciones prematuras) o contracciones vigorosas. A estas alteraciones se les ha 
denominado trastornos espásticos del esófago, y se resumen en la tabla 1.

La clasificación de Chicago (v3.0) divide los trastornos de la motilidad esofágica de 
acuerdo con la relajación del esfínter esofágico inferior (EEI), medida por la presión 
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de relajación integrada (IRP). Una vez caracterizada la relajación del EEI, los trastor-
nos de la motilidad se clasifican según la peristalsis del cuerpo esofágico (8).

Se desconoce la prevalencia de los trastornos espásticos del esófago. En un es-
tudio donde se incluyeron 1,480 pacientes referidos para manometría esofágica 
por disfagia y dolor torácico, la prevalencia de hallazgos manométricos consistentes 
con espasmo esofágico distal fue de 4%. En otro estudio se encontraron hallazgos 
consistentes con esófago en cascanueces en 12% de pacientes con dolor torácico 
inexplicable (9, 10). 

Tabla 1. Características manométricas de los trastornos espásticos 
del esófago

Relajación del EEITrastorno 
espástico Contracción esofágica

Espasmo esofágico 
distal

Normal (IRP ≤15 
mmHg)

Acalasia tipo III

Alterado (IRP 
≥15 mmHg)

Esófago hipercontráctil
(en jackhammer) Normal o alterado

≥ 20% contracciones 
prematuras

(DL < 4.5 segundos)

≥ 20% contracciones 
prematuras

(DL < 4.5 segundos)

Por lo menos 1 deglu-
ción con DCI >8000 

mmHg · s · cm

DL: Latencia distal; DCI: Integral de contractilidad distal; IRP: Presión de relajación integrada; EEI: Esfínter 
esofágico inferior.

Se han utilizado múltiples terapias para el tratamiento de los trastornos espásticos 
del esófago, sin embargo, la terapia más efectiva no ha sido definida. Algunos cen-
tros inician la terapia con manejo médico. Si la presentación inicial es disfagia reco-
miendan bloqueadores de canales de calcio (diltiazem, 180-240 mg/día), mientras 
aquellos que tienen como síntoma principal al dolor torácico puede tratarse con un 
bloqueador de canales de calcio o antidepresivos tricíclicos (11).

En los pacientes con eventos adversos al medicamento o aquellos que no han pre-
sentado mejoría de los síntomas con el tratamiento médico, se han estudiado otras 
terapias como inyección de toxina botulínica. En un estudio de 22 pacientes se inclu-
yeron aquellos cuyo síntoma principal era disfagia y hallazgos manométricos compa-
tibles con espasmo esofágico distal o esófago en cascanueces. Se aleatorizaron en 
dos grupos, grupo de toxina botulínica vs. inyección de solución salina. Después de 
la inyección con toxina botulínica los pacientes presentaron mejoría de síntomas y 
aumento de peso en 50% a 1 mes de seguimiento, comparado con 10% del grupo 
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de inyección de solución salina. Una tercera parte de los pacientes presentó mejoría 
de síntomas después de 1 año de seguimiento. Se observó una disminución en la 
presión en la unión esofagogástrica comparada con la presión basal (15.8±1.7 vs. 
24.0±2.8 mm/Hg; p= 0.02). Esta mejoría no fue observada en los pacientes con 
inyección de solución salina (12).
      
La historia natural de la enfermedad es desconocida, algunos estudios han reporta-
do mejoría de síntomas a través del tiempo en los pacientes con espasmo esofágico 
distal (13). Además, se han observado cambios en el patrón manométrico, proba-
blemente debido a las limitaciones de la manometría esofágica o variaciones en la 
motilidad esofágica durante el curso de la enfermedad. En estudios de seguimien-
to, se ha demostrado que 8 a 14% de los pacientes con espasmo esofágico distal 
desarrollarán en el trascurso de dos años acalasia, corroborado con manometría 
esofágica. Es probable que durante el transcurso de la enfermedad los síntomas em-
peoren o persistan, pero se ha observado que hasta 75% de los pacientes persiste 
con síntomas después de la terapia médica (14).

Se han realizado estudios para valorar el papel del tratamiento quirúrgico y endos-
cópico en este grupo de pacientes. No existen suficientes datos para recomendar un 
tratamiento en los pacientes que no responden al tratamiento inicial. En este con-
texto de progresión de la enfermedad y síntomas similares a acalasia se ha realizado 
CHL y POEM, sin embrago, los resultados no han alcanzado la remisión de síntomas 
observada en cohortes de pacientes con acalasia, en donde la mejoría es cercana a 
90% en el corto plazo en ambos grupos de tratamiento.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

La CHL es un tratamiento establecido para la acalasia. Se han observado tasas de 
respuesta baja en pacientes con acalasia tipo III, de forma similar a los resultados 
de la dilatación neumática en este grupo de pacientes. Probablemente esta falla al 
tratamiento esté relacionada con el involucro del EEI y cuerpo esofágico. En estos 
casos, se ha propuesto una miotomía esofágica más proximal, abarcando el EEI y la 
porción gástrica, es decir, una miotomía basada en los hallazgos manométricos (5).    

En una serie de 20 pacientes con espasmo esofágico distal, se realizó una miotomía 
esofágica de 14 cm, con extensión de 2 cm en la porción gástrica, más un procedi-
miento antirreflujo. La mejoría en disfagia y dolor torácico fue significativa después 
de un seguimiento a 50 meses (15). 

Se ha reportado en pacientes con espasmo esofágico difuso la remisión de síntomas 
después de la cardiomiotomía de Heller laparoscópica extendida y agregando un 
procedimiento antirreflujo tipo Dor. Los pacientes refirieron mejora en disfagia y 
dolor torácico en 86% y 80%, respectivamente. En otra cohorte de pacientes con el 
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mismo diagnóstico hubo mejoría de disfagia, dolor torácico, regurgitación y pirosis 
después del mismo abordaje quirúrgico. Es importante mencionar la probabilidad de 
un diagnóstico manométrico diferente, ya que los pacientes fueron diagnosticados 
con manometría convencional, es decir, que los pacientes presentarán acalasia tipo 
III por MAR, explicando así la mejoría significativa de los síntomas. En el caso de esó-
fago en cascanueces, el resultado del tratamiento quirúrgico fue menor, los pacien-
tes con dolor torácico presentaron únicamente 50% de mejoría, la disfagia mejoró 
en 80%, con recurrencia de síntomas de hasta 75%. Probablemente, en este grupo 
de pacientes el tratamiento quirúrgico esté reservado para aquellos que se presen-
tan con disfagia como síntoma principal. Otro grupo de pacientes con presencia de 
hipertonía del EEI presentó mejoría de la disfagia y dolor torácico; sin embargo, no 
se puede recomendar este tratamiento por el número reducido de casos (n= 4) (16, 
17). Es de gran importancia determinar el síntoma principal para ofrecer el trata-
miento quirúrgico adecuado, probablemente los pacientes que responderán mejor a 
esta terapia son aquellos con presencia de disfagia. En caso de presentar dolor torá-
cico como síntoma predominante, deberá evaluarse cuidadosamente cualquier tipo 
de tratamiento endoscópico o quirúrgico, ya que hay una proporción de pacientes 
que desarrollarán disfagia después del tratamiento.

TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO

Debido a la baja prevalencia de los trastornos espásticos del esófago, no existe un 
algoritmo definido para el abordaje de estos pacientes posterior a la falla con el 
tratamiento inicial. Existen reportes de mejoría en pacientes con predominio de dis-
fagia tratados con toxina botulínica y dilatación neumática, aunque probablemente 
tengan una menor respuesta al tratamiento endoscópico aquellos pacientes con 
predominio de dolor torácico (18, 19).

La POEM es una técnica novedosa en la cual se utiliza un endoscopio convencional 
e insuflación con dióxido de carbono. Consta de 5 pasos descritos inicialmente por 
Inoue et al. y replicado en diversos centros alrededor del mundo (4, 7).
  
Los pasos son: 1. Revisión endoscópica e inyección submucosa con una combinación 
de solución salina y azul de metileno, 2. Incisión para tener acceso al espacio submu-
coso, 3. Túnel submucoso mediante accesorios híbridos especializados, 4. Miotomía 
de la capa muscular esofágica y, finalmente, 5. Cierre del sitio de incisión con clips, 
cianoacrilato o clips a través del endoscopio (5).
 
La respuesta clínica inicial de POEM es de 80-96%, los estudios a dos años reportan 
respuesta clínica de 91%, y a tres años de 88% (6).

Una cohorte de pacientes con trastornos motores esofágicos que incluye 75 pa-
cientes con acalasia y 25 pacientes con trastornos espásticos del esófago distintos a 
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acalasia fueron comparados. Se realizó POEM a ambos grupos y se observó que la 
disfagia mejoró en 98% de los pacientes con acalasia y en 70% del grupo de tras-
tornos espásticos del esófago; la resolución del dolor torácico se vio en 100% del 
grupo de acalasia y en 75% en el segundo grupo. Se documentó exposición anor-
mal al ácido en 38% de los pacientes. Es conveniente señalar que dos pacientes del 
grupo de acalasia presentaron acalasia tipo III (20). Un estudio multicéntrico incluyó 
a 73 pacientes con trastornos espásticos del esófago (espasmo esofágico difuso 9, 
Jackhammer 10, acalasia espástica 54) que fueron sometidos a POEM. A éstos se 
les realizó una miotomía de 16 centímetros en promedio, 8 pacientes presentaron 
eventos adversos, ninguno de éstos severo, y una estancia hospitalaria de 3 días. 
Hubo una disminución significativa en los puntajes de Eckardt después de POEM 
(6.71 vs. 1.13; p= 0.0001). En general, se observó respuesta clínica en 93% de los 
pacientes durante un seguimiento promedio de 234 días. El dolor torácico mejoró 
significativamente en 87%. La manometría esofágica después de POEM se realizó 
en 44 pacientes y se cumplió el objetivo manométrico para POEM (21, 22).

Con base en los hallazgos antes descritos y la evidencia en series de casos publica-
dos, podríamos concluir que la POEM parece ser la mejor modalidad de tratamiento, 
en cuanto eficacia, seguridad y remisión de síntomas, sobre todo en pacientes con 
espasmo esofágico distal. En el caso de pacientes con esófago en jackhammer, la 
respuesta clínica es pobre, aun despúes de POEM, y esta respuesta está lejana a la 
observada con otros trastornos motores esofágicos. Sin embargo, en pacientes con 
acalasia tipo III (considerada como una modalidad de acalasia distinta a la acalasia 
convencional), la respuesta con POEM es >90%. Aunque finalmente podemos con-
cluir que aún no es posible aseverar que la miotomía endoscópica por vía oral sea la 
respuesta definitiva para el tratamiento de otros trastornos motores espasticos del 
esófago, por lo menos hasta el día de hoy (23). 
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ENDOSCOPIC MANAGEMENT OF BARRETT’S ESOPHAGUS
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The incidence of esophageal adenocarcinoma and associated death has risen signi-
ficantly over the last decades in Western countries (1, 2). Over the last decade the 
treatment paradigm for early Barrett’s (BE) neoplasia has changed considerably. Due 
to high mortality and morbidity of subtotal oesophagectomy, high grade dysplasia 
(HGIN) and well to moderately differentiated mucosal cancer without any lympho-
vascular infiltration is no longer an indication for surgery in the majority of cases. In 
an era were radio frequency ablation (RFA) has become widely available, it has to be 
emphasized however that endoscopic resection (ER) is still the basis in the treatment 
paradigm of BE neoplasia and absolutely mandatory for any visible lesion. Indeed, 
pre-ER biopsies have a rather poor predictive value for the final pathological diag-
nosis of the ER specimen with an accuracy of only 61%. A more severe pathology 
is found in 21% of the ER specimens (3). With ER alone, a complete response for 
dysplasia can be achieved in 96.6% of the patients with endoscopic therapy failing 
in 3.7% of the patients who subsequently undergo oesophagectomy (4). The ad-
ditional value of ESD over EMR has been studied in a recent randomized controlled 
trial. Although ESD renders a higher RO resection rate, this did not translate in any 
clinical benefit for the patient in terms of eradication of dysplasia. On the contrary, 
the complication rate was higher in the ESD group (5).

The 5-year survival after ER is 84% and mortality is due to concomitant disease wi-
thout any cancer related deaths. However, metachronous lesions occur in 21.5% of 
the patients. Meticulous follow-up after endoscopic resection is therefore necessary 
enabling retreatment in most patients and resulting in a long-term eradication of 
95% (4).

With RFA, a new ablation method has become available which has been better stu-
died than any other ablation method. Studies indicate that it is safer and probably 
more efficacious than older techniques (APC, PDT) (6). It is currently recommended 
as an add on therapy after removal of all visible lesions to eradicate residual Barrett 
(7). Combined RFA and ER results in complete histological eradication of dysplasia 
and complete endoscopic and histological clearance of intestinal metaplasia in more 
than 90% (8). Primary RFA can be used in flat high-grade dysplasia. In a sham-con-
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trolled trial, RFA eradicated dysplasia in 80% versus 11% and 90% vs 37% in the 
HGIN and low-grade dysplasia (LGIN) cohort in comparison to sham, respectively. 
More importantly, progression to a higher grade of dysplasia was found in 16% 
in the sham group compared to 4% in the RFA group (9). Nevertheless, intestinal 
metaplasia is not eradicated in 100% of patients and recurrence of intestinal me-
taplasia and dysplasia occurs (8). Therefore, it is still too early to omit the follow-up 
that is necessary after treatment for neoplasia. RFA has also been assessed outside 
of the strict selection of prospective controlled trials. Albeit a bit lower, the effica-
cy of RFA has also been confirmed outside controlled studies. The UK prospective 
registry data however underline again the importance of ER in the treatment of BE 
neoplasia. The rate of complete eradication of neoplasia correlates significantly with 
the ER rate (10, 11).

Until recently HGIN and early Barrett’s cancer were the formal indications to treat 
patients. However, with the introduction of a safer ablation technique, it was inte-
resting to explore whether patients with only LGIN are eligible for therapy. Risks of 
complications that are associated with previous ER, will probably be more limited 
(4, 5). One of the problems with LGIN is the poor inter observer agreement among 
pathologists. However once LGIN is confirmed by two or more expert pathologists, 
the reported risk for progression to cancer is 16% to 28% (12, 13). In addition, the 
presence of LGIN is also a risk factor for the presence of more advanced lesions el-
sewhere in the Barrett segment that may have been missed at a previous endoscopy. 
A randomized sham-controlled trial showed a clear clinical benefit of ablation of 
LGIN in comparison to standard surveillance. Indeed, the SURF trial had to be termi-
nated prematurely because of a significant higher progression rate in the surveillan-
ce arm for both HGIN and (26% versus 1% for the RFA arm) (14). 

More recently hybrid APC and cold ablation with a cryoablation balloon have beco-
me available. Although APC may be more readily available, the technique is more 
operator dependent, resulting in a high variability in success (6). In order for it to be 
successful, ablation protocols used in studies should be applied and proper training 
should be obtained (15, 16). A recent prospective trial has been presented at DDW 
and UEGW with a similar setting as the EURO II trial, i. e., ablation of residual Barrett’s 
after EMR. Preliminary results look promising with a complete eradiation of intestinal 
metaplasia of 91%. Cryotherapy is now available as a balloon-based device that 
allows application of nitrous oxide onto Barrett’s epithelium. Only preliminary data 
are currently available (17) and taking into account that also this technique is more 
operator dependent, further study results need to waited before wide spread use can 
be advocated.

As for the treatment of non-dysplastic BE, early data suggested that the cost-benefit 
balance is in favor of ablating non-dysplastic BE (18). However, a more recent analy-
sis showed that this strategy is not cost effective, taking into account more realistic 



65Dr. Raf Bisschops, MD, PhD | Endoscopic Managment of Barret´s esophagus

remission and recurrence rates (19). RFA is however a cost-effective strategy for 
HGIN and LGIN (19, 20). Until better risk stratifications become available, surveillan-
ce with 4 quadrant biopsies every 2 cm, remains necessary for all non-dysplastic BE 
(21). ESGE recommends a 5-year interval for BE between 1 and 3 cm, a 3 year inter-
val for BE between 3 and 10 cm. In the recent guideline, ESGE suggested to refer all 
long segment BE of more than 10 cm to BE expert centers because of the increased 
risks in these patients and the difficulty of finding subtle lesions (7).
 
In conclusion, endoluminal treatment has revolutionized management of BE neo-
plasia. T1a m3 G1-2 L-V- lesions can be safely resected in piecemeal EMR, followed 
by add on ablation with RFA. Flat HGIN and LGIN are indications for primary RFA. 
The diagnosis of HGIN and LGIN in Barrett’s should however lead to a search for 
the needle in the haystack. Visible lesions very often harbor cancer and should be 
removed to obtain proper staging. ER therefore helps to guarantee the safety of en-
doluminal treatment. As a consequence, endoscopists performing RFA should also 
be experts in diagnosing early lesions and endoscopic resection.

Detection of HGIN/LGIN
in Barret

Second reading for
confirmation of LGIN/HGIN

Cancer in biopsies Any dysplasia with visible 
lesions

Confirmed dysplasia,
no Cancer and visible 

lesions

If ER shows T1a G1-2-L-V-

Add-on RFA

Primary on RFA

Figure 1. Flow chart for management of Barrett's neoplasia
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La hemorragia digestiva alta se define como la pérdida sanguínea provocada por 
una lesión localizada en el tracto gastrointestinal proximal al ámpula de Vater. Su 
incidencia varía entre 40 y 150 casos por 100,000 habitantes por año con una mor-
talidad de 10-36% ( ). La hemorragia digestiva alta se manifiesta habitualmente en 
forma de hematemesis, vómito en posos de café, melena o hematoquecia. La causa 
más común de hemorragia digestiva alta no variceal (HTDANV) es la enfermedad 
ácido-péptica representando, 28-61% de los casos  (tabla 1).

Tabla 1. Causas de hemorragia digestiva alta

Úlcera duodenal

Úlcera gástrica

Esofagitis, gastritis y bulboduodenitis erosiva

Síndrome de Mallory Weiss

Patología Maligna

Otras causas

Sin etiología determinada

Más de una causa de sangrado

17-37%

11-24%

1-47%

4-7%

2-4%

2-7%

7-25%

16-20%

El manejo inicial del paciente con hemorragia digestiva alta no variceal debe centrar-
se en la evaluación de la pérdida sanguínea, reposición de volumen, estabilización 
hemodinámica, de las condiciones generales del paciente y comorbilidades. Se debe 
contar siempre con una vía venosa central y otra periférica, evaluación de la función 
cardiaca, renal, hepática y metabólica, así como de parámetros hematológicos y 
hemodinámicos. Debe valorarse la necesidad de manejo avanzado de la vía aérea 
en los pacientes que cursen con hemorragia masiva. No se recomienda colocar la 
sonda nasogástrica de manera rutinaria, ya que se ha demostrado que no predice 
la presencia de lesiones de alto riesgo durante el estudio endoscópico (1). Se debe 
realizar el estudio endoscópico en las mejores condiciones, para ello, la utilización 
de procinéticos como eritromicina (250 mg en bolo, 20 minutos antes del estudio 
endoscópico) en pacientes con hemorragia activa o clasificada como grave, mejora 
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la visualización endoscópica, la necesidad de una segunda endoscopia, el número 
de concentrados eritrocitarios transfundidos, así como el tiempo de estancia hospi-
talaria (2).

Por otra parte, la endoscopiaa realizada en las primeras 24 horas del sangrado se 
ha visto asociada con disminución en los días de estancia hospitalaria, recurrencia 
de hemorragia y la necesidad de cirugía en pacientes con lesiones de alto riesgo (3). 

Se debe estratificar al paciente en riesgo alto y bajo, teniendo los primeros mayor 
probabilidad de recurrencia, mientras que los segundos puede ser manejados de 
manera ambulatoria sin necesidad de intervención endoscópica. Existen escalas que 
permiten estimar el pronóstico de los pacientes, entre ellas, las más usadas en nues-
tro medio son: Rockall (RS), Blatchford-Glasgow (GBS), AIMS 65, Baylor, Cedars-Si-
nai. Dichos sistemas de evaluación se basan en parámetros clínicos y endoscópicos 
como:  edad del paciente, presencia o ausencia de choque, forma de presentación 
con hematemesis, hematoquecia, nivel de hemoglobina, comorbilidades del pacien-
te (renal, cardiaca, hepática), tamaño de la úlcera, así como persistencia del sangra-
do a pesar del tratamiento endoscópico. El agregar los hallazgos endoscópicos a los 
factores clínicos aumenta la sensibilidad para predicción de riesgo bajo o alto.
 
En una revisión sistemática de 16 estudios donde se compararon las escalas pre 
endoscópicas (Blatchford, Rockall y AIMS65) y post endoscópicas (Rockall completo, 
PNHD- Proyecto Nacional de Hemorragia Digestiva) se concluyó que GBS tiene ma-
yor sensibilidad y especificidad para predecir recurrencia de sangrado, necesidad de 
intervención y mortalidad a 30 días (4).

Un estudio multicéntrico, realizado con más 3,000 pacientes con HTDANV prove-
nientes de 6 hospitales, comparó las escalas pre endoscópicas (Blatchford- Glasgow, 
Rockall y AIMS65) y post endoscópicas (Rockall completo, PNHD Proyecto Nacional 
de Hemorragia Digestiva). Se encontró que la escala de GBS es el mejor sistema de 
puntuación para predecir la necesidad de intervención y mortalidad (5), siendo el 
valor de corte mayor a 7 el que predice la necesidad de tratamiento endoscópico. 
Un estudio de cohorte realizado en Corea que reclutó 523 pacientes con HTDANV 
concluyó que la escala de GBS predice necesidad de transfusión sanguínea con 
alta precisión (6). Un estudio europeo con 309 pacientes que comparó Blatchford, 
AIMS65 y Rockall concluyó que el Blatchford es el mejor para predecir la necesidad 
de transfusión y fue comparable con AIMS65 y Rockall para predecir la necesidad de 
transfusión y mortalidad (7). Los pacientes con un puntaje menor o igual a 1 en GBS 
pueden ser egresados y no se dejan de diagnosticar pacientes de alto riesgo (4, 8, 9).

En las Guías Asia Pacífico 2018 para manejo de la HTDANV, la recomendación es 
aplicar la escala GBS para estratificación de pacientes durante la valoración inicial 
que se muestra en la tabla 2.
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Tabla 2. Escala de Blatchford-Glasgow

Presión arterial 

sistólica

(mm Hg).

BUN (mmol/L)

Hemoglobina

(hombres)

Hemoglobina

(mujeres)

Frecuencia 

cardiaca 

Melena

Sincope

Enfermedad 

hepática

Enfermedad 

cardiaca

100-109

6.5-7.9 

12.0-12.9 gr/dl

10-11.9 gr/dl

>100

Presente

90-99

Presente

Presente

Presente

<90

8.0-9.9

10.0-11.9gr/dl

10-24.9 >25

<10 gr/dl.

<10gr/dl

Parámetro 1 punto 2 puntos 3 puntos 4 puntos 6 puntos

MANEJO DE HEMODERIVADOS EN EL PACIENTE CON HTDANV
 
Debe restringirse el uso de hemoderivados en pacientes con hemorragia no variceal, 
los estudios actualmente disponibles sugieren el uso de estrategias restrictivas de 
transfusión (sólo cuando el nivel de hemoglobina es menor de 7 g/dL), ya que éstas 
se asocian a menores tasas de mortalidad y resangrado cuando se comparan con 
estrategias de transfusión liberal (hemoglobina menor de 9 g/dL).

El estudio TRIGGER realizado en Reino Unido tomó como puntos de corte trans-
fusión restrictiva (Hb <8 g/dL) comparado con transfusión liberal (Hb <10 g/dl), no 
encontró diferencias en cuanto a mortalidad, resangrado, intervención radiológica, 
estancia hospitalaria y eventos adversos (10). 

La hemorragia de tubo digestivo en pacientes con antiagregantes plaquetarios es 
común y una práctica frecuente es transfundir plaquetas al paciente en este contex-
to, ya que el uso de Aspirina (AAS) y tienopiridinas provocan un bloqueo irreversible 
en la agregación plaquetaria que afecta toda la vida de la plaqueta, sin embargo, 
algunos estudios muestran que la administración de plaquetas no reduce la tasa de 
resangrado, estancia hospitalaria y requerimiento de concentrados eritrocitarios, y 
por otro lado, incrementa la mortalidad (11). 
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EVALUACIÓN Y MANEJO ENDOSCÓPICO

Las lesiones endoscópicas clasificadas como de alto riesgo (úlcera con hemorragia 
activa, vaso visible y coágulo adherido) deben recibir manejo endoscópico, ya que 
presentan una mayor tasa de recurrencia y se asocian a mortalidad 5-16 veces mayor 
(12). El resto de las lesiones (base de hematina, base limpia o presencia de fibrina) no 
amerita tratamiento endoscópico, puesto que la recurrencia es muy baja.

El manejo endoscópico se recomienda posterior a estabilización hemodinámica y den-
tro de un periodo de 24 horas del inicio del sangrado en pacientes de alto riesgo (9, 
13). La endoscopia realizada dentro de las primeras 12 horas no mejora los resultados 
e incluso se asocia a mayor riesgo de mortalidad, recurrencia del sangrado, necesidad 
de nuevo estudio endoscópico, cirugía o necesidad de manejo radiológico (13).

Un estudio coreano comparó la realización de endoscopia en pacientes de alto ries-
go (definidos como Blatchford >12) durante las primeras 6 horas contra aquellos 
pacientes en los que se realizó después de 6 horas, pero antes de 24 horas, y demos-
tró que el realizar endoscopia urgente vs. endoscopia temprana no ofrece mayor 
beneficio (14); sin embargo, cuando se realizó la endoscopia urgente, se detectaron 
más frecuentemente lesiones de alto riesgo que ameritaron tratamiento endoscó-
pico; no obstante, esto no se tradujo en mayor beneficio en cuanto a recurrencia 
de hemorragia, mortalidad, requerimientos transfusionales y estancia intrahospita-
laria. En ciertos casos de HTDANV activa con inestabilidad hemodinámica puede 
considerarse una endoscopia dentro de las primeras 12 horas tras la reanimación y 
estabilización inicial (15).

MODALIDADES DE TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO

Terapia térmica 

Se divide en terapia de contacto, entre la que se encuentra la coagulación mono-
polar y bipolar; y de no contacto, como el Argón plasma y láser de YAG, los cuales 
provocan edema, coagulación de proteínas tisulares, contracción de vasos y activa-
ción indirecta de la cascada de coagulación. El manejo con APC permite un control 
inicial de la hemorragia en 76%, con recurrencia de 5.7%; agregándose una segun-
da modalidad de tratamiento se puede alcanzar una hemostasia inicial hasta 90%. 
Cuando se compara adrenalina + APC vs. sonda caliente + APC no se encuentra 
diferencia significativa en cuando a hemostasia inicial, mortalidad a 30 días, necesi-
dad de cirugía, recurrencia de hemorragia o cicatrización a los 7 días. Dentro de las 
terapias de contacto, la terapia combinada con sonda caliente y adrenalina tiene una 
tasa de hemostasia inicial de 98% con recurrencia de 2-8% (14).
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TERAPIA DE INYECCIÓN 

En la terapia de inyección se ha utilizado solución salina con adrenalina diluida 
1:10,000, siendo sus principales efectos hemostasia por compresión por volumen, 
vasoconstricción local, generando secundariamente un tapón vascular e inducción 
de la agregación plaquetaria. Para la aplicación de adrenalina se recomienda inyectar 
los cuatro cuadrantes de la lesión utilizando de 13 a 20 ml, un estudio encontró que 
dosis de 20 ml tienen menor incidencia de recurrencia que las de 5-10 ml. También 
se han inyectado agentes esclerosantes como etanol, polidocanol y etanolamida, 
cuya función es causar trombosis vascular. El uso de terapia de inyección con adre-
nalina no se recomienda como monoterapia debido a su alta tasa de recurrencia, la 
cual se ha reportado de 15% a 36% (16).

TERAPIA MECÁNICA

La terapia mecánica consiste en el uso de clips convencionales o los sistemas OTSC 
(por las siglas en ingles de Over The Scope Clip), los cuales actúan mediante com-
presión directa de los tejidos o vasos sanguíneos, con trombosis y hemostasia sub-
secuente.  El índice de hemostasia de los clips se acerca a 100% (17). En algunos 
sitios como curvatura menor del estómago y la cara posterior del bulbo su aplicación 
es técnicamente difícil, siendo la ligadura una opción técnicamente más sencilla en 
casos seleccionados, incluyendo lesiones diferentes a la úlcera.
 
El sistema OTSC es útil en pacientes refractarios a terapia hemostática endoscópica 
inicial. Este dispositivo consiste en un clip hecho de nitinol (aleación níquel-titanio) 
montado sobre un capuchón fijo a la punta del endoscopio y liberado por un meca-
nismo similar al de ligadura con banda. El clip cuenta con una memoria, por lo que 
al ser liberado cierra firmemente permitiendo abarcar una mayor área de clipaje, por 
lo que se le ha empleado en casos de hemorragia digestiva refractaria al tratamiento 
convencional; así como también para el cierre de perforaciones de tubo digestivo. 
La efectividad de este sistema para lograr hemostasia va de 70% a 100%, la recu-
rrencia de hemorragia se presenta entre 5% y 33%. El despliegue del sistema OTSC 
depende de un posicionamiento preciso y adecuada retracción del tejido (ya sea por 
succión, retractor tipo ancla o pinza gemela), siendo técnicamente difícil en zonas 
con fibrosis, así como también en áreas como curvatura menor o rodilla duodenal. 
Actualmente, el uso de sistemas OTSC como terapia inicial se empieza a considerar 
en úlceras pépticas con vaso grande, aunque aún se requieren más estudios para 
hacer de esto una recomendación (18,19, 20, 21).

Un estudio clínico multicéntrico, aleatorizado y controlado comparó el uso de he-
moclips vs. OVESCO, reportándose tasa de hemostasia inicial de 62.5% vs. 96.8% 
a favor de OVESCO (p= 0.02), con recurrencia de hemorragia a 7 días de 33.3% vs. 
24.4% a favor de OVESCO (22).
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POLVOS HEMOSTÁTICOS

El polvo hemostático fue utilizado por primera vez en Hong Kong en 2011 (23). El pri-
mer estudio que documenta su uso reportó un éxito inicial de 95% (19/20 pacientes) 
en pacientes con úlcera péptica, con resangrado de 10% (2/10). Sin embargo, estu-
dios recientes demuestran éxito clínico que va de 80 a 95%, pero con una alta tasa 
de resangrado que va de 10% a 40%. Una de sus ventajas es que es fácil de usar y se 
asocia a pocos efectos indeseables, actualmente se considera una terapia para control 
temporal en pacientes con HTDANV en quienes la terapia hemostática definitiva no 
puede ser alcanzada, esto incluye situaciones como falta de experiencia o cuando la 
hemostasia endoscópica no es exitosa (24, 25, 26, 27).

En lesiones de alto riesgo (Forrest Ia-IIb) el tratamiento de elección es la doble te-
rapia endoscópica, ya que ha demostrado ser superior a la monoterapia en cuanto 
a control inicial de hemorragia y recurrencia de ésta. La mayoría de los estudios de 
donde surgen estas aseveraciones se han realizado en pacientes con úlcera péptica; 
sin embargo, esto también es aplicable para otras lesiones.

TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO PARA HEMORRAGIA 
TARDÍA TRAS RESECCIÓN ENDOSCÓPICA DE LA MUCOSA (REM) 
O DISECCIÓN ENDOSCÓPICA DE LA SUBMUCOSA (DES)

Con el advenimiento de técnicas de endoscopia terapéutica avanzada como REM 
o DES en centros de tercer nivel, es frecuente la presencia de complicaciones como 
hemorragia tardía, surgiendo así la necesidad de establecer directrices adecuadas de 
tratamiento. En un metaanálisis hecho con más de 70 estudios se muestra que el 
riesgo de presentar hemorragia tras DES es de 5.1%, siendo más frecuente dentro 
de las primeras 24 horas, con un origen generalmente focal (vaso sanguíneo) a ni-
vel de la mucosa o submucosa, sin penetración a la capa muscular. Existen factores 
que confieren un mayor riesgo de hemorragia como género masculino, enfermedad 
cardiaca, uso de agentes antitrombóticos, hepatopatía y nefropatía crónica, tumores 
mayores de 2 cm, espécimen resecado mayor de 3 cm, localización en curvatura me-
nor, lesión plana o deprimida, o carcinoma invasivo. Se ha demostrado que el manejo 
endoscópico convencional es útil en este tipo de hemorragia (28). Un estudio japonés 
con 262 pacientes valoró la utilidad de endoscopia de segunda revisión posterior a 
una DES vs. vigilancia, demostrando que la segunda revisión endoscópica no confiere 
protección frente a hemorragia recurrente (29).
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TRATAMIENTO POST ENDOSCÓPICO

Inhibidores de bomba de protones (IBP)

Los IBP han sido ampliamente estudiados y se ha determinando el tiempo y dosis re-
querida para el manejo de HTDANV, se ha demostrado que disminuyen la recurrencia 
de hemorragia y la necesidad de cirugía, sin disminuir la tasa de mortalidad (30). Los 
IBP provocan incremento del pH gástrico por arriba de 6, favoreciendo la agregación 
plaquetaria, con inhibición de la fibrinólisis, estabilización del coágulo y aumento 
de la probabilidad de cicatrización de la úlcera (26). De manera tradicional, se han 
utilizado de forma intravenosa, en forma de bolo de omeprazol a dosis de 80 mg 
seguido de infusión a dosis de 8 mg/hora por 72 horas, o infusión inicial (31, 32, 33).

La evidencia actual sugiere que  el administrar dosis altas de IBP vía oral comparado 
con el uso de IBP intravenoso tiene una eficacia similar en la disminución de recu-
rrencia de hemorragia en pacientes con úlceras pépticas de alto riesgo (Ia-IIb) y he-
mostasia endoscópica exitosa (31, 32, 33). Un estudio aleatorizado en 118 pacientes 
con lesiones de alto riesgo (Ia-IIb) dividió a los pacientes en 2 grupos, IBP IV + place-
bo oral vs. IBP oral + placebo IV, mostrando una tasa de recurrencia de hemorragia 
a 30 días de 7.7% y 6.4%, respectivamente (34).

La definición de dosis alta de IBP es dosis de Esomeprazol de 80 mg o el equivalente 
de dosis de otro IBP, dicha dosis debe ser mantenida al menos por 3 días, ya que es 
el mayor periodo donde se presenta la recurrencia de la hemorragia.

Inhibidores de bomba de protones, tienopiridinas y ASA

El uso de IBP de manera concomitante con tienopiridinas, en especial Clopidogrel, 
generó preocupación por su interacción con el citocromo P450, lo que provocaría 
una disminución del efecto antiagregante pudiendo condicionar un aumento en 
la frecuencia de eventos cardiovasculares mayores. Existen estudios que mostraron 
aumento de eventos cardiovasculares con esta asociación; sin embargo, los estudios 
más actuales sugieren que el uso de IBP y Clopidogrel no condiciona un incremento 
en la tasa de eventos cardiovasculares de manera significativa y sí disminuye los 
eventos gastrointestinales asociados al uso de antiagregantes.

Entre los diferentes IBP se ha demostrado que Lanzoprazol, Pantoprazol y Rabepra-
zol tienen menor interacción con el Clopidogrel, ya que tienen menos efectos in-
hibitorios sobre CYPA2C19. Un estudio retrospectivo realizado en China con 6,200 
pacientes evaluó a los pacientes que recibieron aspirina + Clopidogrel + IBP, obser-
vándose que los pacientes con uso de IBP tuvieron 3% más efectos adversos car-
diovasculares mayores al compararse con los no usuarios de IBP (35). Una cohorte 
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retrospectiva en Italia reportó un incremento de 12% de efectos adversos cardiovas-
culares en los pacientes que toman IBP+ Clopidogrel contra los que no son usuarios 
de IBP (36).

Un estudio japonés reportó que en pacientes con stent coronario, el uso de doble 
antiagregación plaquetaria e IBP no se asoció a un aumento en eventos cardiovascu-
lares mayores o mortalidad asociada (37). Otro estudio de casos y controles realizado 
en los Países Bajos con 23,655 pacientes cardiópatas demostró eficacia y seguridad 
de los IBP (38); de la misma manera, un estudio con 2,765 pacientes con EVC y uso 
de IBP no demostró efectos adversos relacionados (39).

El estudio COGENT que evaluó pacientes con doble antiagregación aleatorizados a 
recibir omeprazol o placebo demostró que con el uso de omeprazol disminuyen los 
efectos gastrointestinales de 2.7 a 1.2% sin presentar aumento de eventos cardio-
vasculares mayores (40).

Al momento, no existe evidencia de que el uso de aspirina (en dosis de 80-100 mg)  
retrase la cicatrización de las úlceras cuando el paciente se encuentra con tratamien-
to a base de IBP (41).

PACIENTES CON DOBLE ANTIAGREGACIÓN PLAQUETARIA 
CON HEMORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO

El uso de doble antiagregación plaquetaria incrementa el riesgo de hemorragia 3 
veces comparado con el uso de un solo agente antiplaquetario, sin embargo, en el 
contexto de un paciente con stent coronario no se recomienda suspender ambos an-
tiagregantes plaquetarios por alto riesgo de trombosis de stent (la cual se presenta 
en promedio en 7 días), vs. 122 días usando solo ASA (42).

Después de suspender ASA se requieren al menos 7-9 días para recuperar la función 
plaquetaria por completo y en el caso de las tienopiridinas (Clopidogrel y Prasugrel) 
se requieren entre 5-7 días para recuperar la función plaquetaria (31, 41). Los pa-
cientes con stent coronario medicado no deben suspender el Clopidogrel por más 
de 5 días (31).

CONCLUSIONES

La hemorragia digestiva alta no variceal es una patología muy frecuente en nuestro 
medio, que presenta altos índices de morbilidad y, a pesar de las terapias actuales, la 
mortalidad no se ha modificado drásticamente. Se debe realizar una adecuada eva-
luación de los pacientes determinando la magnitud de la hemorragia, tratamiento 
de comorbilidades y estratificación del riesgo para establecer el tratamiento adecua-
do. El tratamiento endoscópico asociado al uso de Inhibidor de bomba de protones 
sigue siendo el pilar en pacientes con HTDANV y lesiones de alto riesgo.
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INTRODUCCIÓN

La hipertensión portal se caracteriza por un amplio espectro de manifestaciones 
clínicas (ascitis, encefalopatía, várices esófago-gástricas, esplenomegalia, etc.) que 
se desarrollan por un aumento anormal en el gradiente de presión venoso hepático 
(GPVH). En términos generales, se ha establecido como punto de corte un valor ≥5 
mmHg; sin embargo, es a partir de los 10 mmHg cuando las manifestaciones clínicas 
y endoscópicas se hacen evidentes (hipertensión clínicamente significativa). Las cau-
sas pueden ser prehepáticas, hepáticas y poshepáticas, siendo la etiología más fre-
cuente la cirrosis (1-3). Los hallazgos endoscópicos relacionados con la hipertensión 
portal también son variados, no obstante, las várices esófago-gástricas y la gastro-
patía portal son las manifestaciones más prevalentes y, por tanto, mejor conocidas. 
Estas complicaciones se producen por la formación de colaterales portosistémicas 
y cambios en la mucosa gastrointestinal en respuesta al incremento del GPVH (4).

La hemorragia asociada a hipertensión portal puede originarse en cualquier sitio del 
tubo digestivo, y es una de las principales complicaciones en los pacientes con he-
patopatía crónica. En este sentido, la endoscopia desempeña un papel importante 
no solamente en el diagnóstico oportuno de lesiones vasculares, sino también en el 
tratamiento del sangrado agudo (4, 5). A continuación, se revisará cada una de las 
distintas causas de hemorragia relacionadas con hipertensión portal.

VÁRICES ESOFÁGICAS

El desarrollo de várices esófago-gástricas y el riesgo de sangrado se correlacionan 
directamente con el GPVH. Alrededor de 50% de los pacientes con cirrosis tendrá 
várices esofágicas al momento del diagnóstico, y hasta 90% las desarrollará en el 
curso de su enfermedad (6). El riesgo de hemorragia es de 5-15% por año y la mor-
talidad asociada es aproximadamente de 20% (7–9).
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El sangrado variceal es una de las complicaciones más frecuentes y temidas, espe-
cialmente en cirróticos, pues constituye una causa de descompensación hepática y, 
a pesar de un tratamiento óptimo, la mortalidad continúa siendo elevada. Es por 
ello que se han establecido lineamientos específicos para el escrutinio de várices, así 
como el tratamiento y seguimiento de éstas a largo plazo (10, 11).

TAMIZAJE

A pesar de los nuevos métodos no invasivos que intentan predecir la presencia de 
várices esofágicas, hoy en día la endoscopia sigue siendo el método de elección 
para el escrutinio de várices. En términos generales, se debe realizar el tamizaje en 
todo paciente con sospecha de hipertensión portal. De acuerdo con el consenso 
de Baveno VI, se puede obviar el estudio en aquellos pacientes con <20 kPa en la 
tromboelastografía y >150,000 plaquetas, ya que el riesgo de presentar várices en 
este subgrupo es muy bajo (<5%). El objetivo de la endoscopia inicial es identificar 
a los pacientes con alto riesgo de sangrado, pues en este grupo en específico, la 
estrategia de iniciar profilaxis primaria ha resultado ser eficaz (10).

Entre los hallazgos endoscópicos que predicen mayor riesgo de hemorragia se en-
cuentran el tamaño de las várices (>5 mm de diámetro), datos de mal pronóstico 
(puntos rojos sobre la superficie o várice sobre várice) y estigmas de sangrado recien-
te (signo del pezón positivo o erosiones sobre su superficie) (12, 13).

El intervalo de seguimiento entre una endoscopia y otra dependerá de los hallazgos 
en el estudio índice, de la persistencia del agresor hepático (ej. infección por virus de 
hepatitis C [VHC] no tratado) y si existen o no datos de descompensación hepática. 
En la tabla 1 se muestran las recomendaciones actuales para el seguimiento de estos 
pacientes (10–12).

PROFILAXIS PRE-PRIMARIA

El inicio de tratamiento con beta-bloqueador para prevenir la aparición de várices 
esofágicas ha sido evaluado previamente y hasta el momento no ha demostrado 
tener beneficio, por tanto, no se recomienda (6). 

PROFILAXIS PRIMARIA

Se refiere al tratamiento médico utilizado para prevenir el primer evento de san-
grado en un paciente con várices (tabla 2) (1, 2, 14). Existen dos tipos de profilaxis 
primaria: una farmacológica (uso de beta-bloqueadores no selectivos [BBNS]) y otra 
endoscópica (ligadura). Ambas han demostrado reducir el riesgo de hemorragia y 
la mortalidad sin diferencias significativas (15, 16). La elección de una u otra estra-
tegia deberá ser individualizada de acuerdo con las características de cada paciente 
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y tomando en cuentas sus preferencias. La terapia combinada (BBNS + ligadura) no 
ha demostrado ser superior a la monoterapia y sí se asocia con una mayor tasa de 
efectos adversos (17, 18).

 - Tratamiento farmacológico (BBNS) para reducir la presión portal: el empleo de 
estos fármacos reduce el riesgo de hemorragia variceal en 50%. Algunas de las 
ventajas de esta terapéutica son el bajo costo, su fácil administración y que no 
es necesario realizar endoscopia de seguimiento, ya que el beneficio no corre-
laciona con la reducción en el tamaño de las várices. No obstante, hasta 15% 
de los pacientes tiene contraindicación para iniciar tratamiento con BBNS y otro 
15-20% lo suspende por eventos adversos como son cefalea, disnea, fatiga, de-
bilidad, hipotensión y bradicardia. De los dos fármacos empleados, carvedilol ha 
mostrado un mejor perfil de seguridad con una mayor tolerancia con respecto 
a propranolol (19, 20).

 - Tratamiento endoscópico (ligadura con banda): en profilaxis primaria, la liga-
dura es superior a no dar tratamiento cuando se ha evaluado riesgo de primer 
evento de sangrado (RR 0.36), mortalidad relacionada con hemorragia (RR 0.20) 
y mortalidad global (RR 0.55). Este es un procedimiento eficaz y seguro, sin 
embargo, entre las complicaciones asociadas se encuentran hemorragia, dolor 
torácico, disfagia, odinofagia y ulceración de la mucosa con riesgo de sangrado 
tardío (15). 

 - Comparación entre ligadura y beta-bloqueadores: en varios metaanálisis, la li-
gadura ha resultado ser mejor que los beta-bloqueadores para reducir el riesgo 
del primer episodio de hemorragia en 43% (RR 0.57%, IC 95% 0.38-0.85; p= 
0.0067) con un NNT de 11 pacientes. No obstante, no hubo diferencias con 
respecto a la mortalidad global (RR 1.03; IC 95% 0.79-1.36; p= 0.81) ni la 
relacionada con sangrado (RR, 0.84; IC 95% 0.44-1.61; p= 0.60) (16). Por otra 
parte, los eventos adversos son mayores en el grupo que usa beta-bloqueadores 
(RM 2.61, IC 95% 1.60-4.40, p< 0.0001) con respecto al grupo de ligadura (RM 
0.14, IC 95% 0.02-0.99, p= 0.05). Es importante destacar que en estos estu-
dios la heterogeneidad ha sido variable y cuando se han eliminado los estudios 
de baja calidad, las diferencias en prevención del primer episodio de sangrado 
desaparecen (21). En los últimos años se publicó un ensayo clínico aleatorizado 
en el que carvedilol fue mejor que ligadura para reducir el primer evento de 
sangrado (tasas de hemorragia de 10% vs. 23%, RR 0.42, IC 95% 0.19-0.96, 
p= 0.04), pero sin diferencias en mortalidad (22).
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Sin várices

Várices pequeñas 

CDMP(&)

Várices pequeñas 

SDMP(&)

Várices grandes

A

Cada 2 años

Cada 3 años

No requiere

después de iniciar 

profilaxis con BB(§)

Anual

Cada 2 años

No requiere si

se inicia profilaxis

con BB(§)

Tabla 1. Lineamientos en el seguimiento de pacientes con várices esofágicas

Si

No

-

Si

No

-

No

Sí

No

Sí

Hallazgos en la 
endoscopia índice

Enfermedad 
hepática activa

(*)

Amerita profilaxis 
primaria

Child
Tiempo de 

seguimiento
con endoscopia

(*) Se refiere a la persistencia o no del agresor hepático (ej alcoholismo activo, VHB activo no tratado,

VHC no tratados o sin respuesta viral sostenida, etc.).

(&) CDMP (con datos de mal pronóstico) y SDMP (sin datos de mal pronóstico).

(§) BB (Beta bloqueador).

B/C

Sin várices

Várices pequeñas

Várices grandes

-

-

-

Sí

Sí

Anual

No requiere si se 

inicia profilaxis con 

BB(§)

HEMORRAGIA VARICEAL AGUDA

Causa 70% de todos los sangrados gastrointestinales en pacientes con hipertensión 
portal. A pesar de una terapia óptima estándar, la mortalidad en estos pacientes con-
tinúa siendo elevada (16-24%) (9, 23). Remite de forma espontánea en 40-50% de 
los casos, con un riesgo de resangrado de 30-40% en las primeras 6 semanas (24).
 
Los criterios endoscópicos que definen una hemorragia variceal aguda son la pre-
sencia de sangrado variceal activo al momento del estudio; signo del pezón o coá-
gulo adherido sobre una várice, y la sola presencia de várices esofágicas en ausencia 
de otro sitio de sangrado (13, 25). Idealmente, se debe realizar el estudio endoscó-
pico en las primeras 12 horas después de la admisión (endoscopia temprana), una 
vez que el paciente se encuentre hemodinámicamente estable. La evidencia actual 
sugiere que no existen diferencias en mortalidad cuando se realiza el estudio endos-
cópico a las 4, 8 o 12 horas del ingreso, pero sí se incrementa cuando éste se retrasa 
>15 horas. En conclusión, el momento ideal deberá individualizarse, tomando en 
cuenta la gravedad de la hemorragia, el estado hemodinámico y las comorbilidades 
del paciente (26, 27).
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Propranolol

Nadolol

Carvedilol

Ligadura

FC de 55-60 lpm

y PAS >90 mmHg

Mantener PAS

>90 mmHg

Erradicación de las

várices esofágicas

Tratamiento indefinido.

No requiere endoscopia

de seguimiento

Endoscopia 3-6 

meses después de la 

erradicación

y posteriormente

cada 6-12 meses

Terapia 

farmacológica

Terapia 

endoscópica

40-80 mg/día 

(máx. de 320 mg/día

en pacientes sin ascitis

y 160 mg/día

en pacientes con ascitis)

20-40 mg/día

(máx. 160 mg/día

en pacientes sin ascitis

y 80 mg/día en

pacientes con ascitis)

6.25 mg/día

(máx. de 12.5 mg/día)

Cada 2-8 semanas

hasta la erradicación

Tratamiento Dosis recomendada Metas Seguimiento

Tabla 2. Opciones terapéuticas en profilaxis primaria y secundaria

FC: frecuencia cardiaca; lpm: latidos por minuto; PAS: presión arterial sistólica.

El manejo médico en general está dirigido al control de la hemorragia y la preven-
ción de resangrado, infecciones y falla renal. 
 
 - Manejo inicial. En todo paciente con sangrado variceal agudo lo más importante 

es la reanimación con cristaloides para mantener el estado de euvolemia y la 
perfusión tisular, así como la intubación endotraqueal para protección de la vía 
aérea en caso necesario (hematemesis, encefalopatía hepática [EH] grado III/IV). 
Se deberá mantener una estrategia transfusional restrictiva manteniendo una 
hemoglobina entre 7-8 g/dl. También es recomendable iniciar profilaxis antimi-
crobiana por 5-7 días, pues los estudios han señalado que reducen la tasa de 
infecciones como peritonitis bacteriana espontánea, la incidencia de resangrado 
y la mortalidad (4, 12, 14, 28).

 - Tratamiento farmacológico con vasoactivos. Éstos disminuyen el flujo sanguíneo 
esplácnico y la presión portal. Se han empleado somatostatina, octreótide y ter-
lipresina (por periodos de 2-5 días) con buenos resultados (10, 14).

 - Tratamiento endoscópico. Con éste se logra control de la hemorragia en 80-
90% de los casos. En la actualidad, el tratamiento de elección es la ligadura.

 - Ligadura con banda. La tasa de éxito es de alrededor de 90%, con bajo riesgo 
de complicaciones (2-23%) cuando se compara con escleroterapia. La inciden-
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cia de úlceras post-ligadura es de 2.6-7.3%, sobre todo en Child B y C; y ésta 
puede reducirse con el uso de inhibidor de bomba de protones durante 9 días 
posterior al procedimiento (29). Una de sus desventajas es la alta recurrencia de 
várices en el seguimiento, debido a que la ligadura no logra obliterar las várices 
profundas ni las venas perforantes. El tratamiento endoscópico debe realizarse 
en conjunto con la administración de fármacos vasoactivos para reducir no sola-
mente el riesgo de hemorragia, sino también la mortalidad (4, 13, 14).

 - Escleroterapia. Consiste en la inyección de agentes químicos (alcohol, polido-
canol, etanolamina) dentro o en un sitio adyacente a una várice, lo que induce 
flebitis y trombosis; de esta forma se logran obliterar los trayectos venosos. Es 
un tratamiento efectivo en el control del sangrado (tasas de éxito de 60-100%) 
(30). Las complicaciones más frecuentemente asociadas a este procedimiento 
son dolor torácico (10%), úlceras (20-60%) y estenosis (40%). Otras menos fre-
cuentes son perforación, mediastinitis, pericarditis, neumotórax y trombosis de la 
vena  mesentérica (12, 13). Debido a la alta tasa de complicaciones, esta terapia 
ha quedado en desuso, y se reserva únicamente para aquellos pacientes en los 
que ya no es factible realizar ligadura con banda por dificultad técnica (ej. en 
presencia de cambios fibróticos). 

 - Terapias endoscópicas actuales en hemorragia variceal con falla a tratamiento 
endoscópico inicial. El consenso de Baveno V define la falla a tratamiento cuan-
do se presenta una de las siguientes situaciones en los primeros 5 días: hema-
temesis que ocurre ≥2 hrs después de haber iniciado vasoactivos y tratamiento 
endoscópico; descenso de 3 gr en la hemoglobina en un periodo de 24 horas si 
no se ha realizado transfusión; o  el fallecimiento del paciente (31). La falla para 
control de la hemorragia ocurre en aproximadamente 10-20% de los casos (32). 
Existen factores predictores de falla bien establecidos como son sangrado activo 
al momento de realizar la endoscopia, gravedad de la hepatopatía (Child B/C), 
un GPVH >20 mmHg y más recientemente un MELD ≥18 puntos. En estos casos, 
se deben plantear otras opciones terapéuticas como son la colocación de TIPS de 
forma temprana (<72 h) (31, 33). En los últimos años se han empleado prótesis 
y polvos hemostáticos con buenos resultados en casos refractarios a ligadura, y 
por lo general, funcionan como una terapia puente. 

 - Prótesis autoexpandibles (stents). La colocación de una prótesis metálica recu-
bierta removible se considera un tratamiento de rescate en hemorragia variceal 
aguda cuando ha fallado la terapia endoscópica inicial con ligadura. Esto se 
logra al colocarlas en el tercio distal del esófago mediante un efecto de tapo-
namiento. En una revisión sistémica y metaanálisis, se encontró que la tasa de 
éxito con estas prótesis es alrededor de 97%. Las complicaciones ocurren hasta 
en 36% de los casos, y de éstas las más frecuentes son migración de la endopró-
tesis y úlceras (34).

 - Polvos hemostáticos. El uso de polvos con fines hemostáticos se ha extendido 
recientemente en hemorragia variceal. El más estudiado en este contexto es 
Hemospray® (Cook Medical), un mineral en polvo no absorbible que se activa 
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al entrar en contacto con la sangre. Produce hemostasia al incrementar la con-
centración de factores de coagulación, la activación plaquetaria y formando 
una barrera mecánica sobre el vaso afectado (35). En un estudio pequeño que 
incluyó 38 pacientes con hemorragia variceal refractaria, el uso de Hemospray® 
logró el control del sangrado en 96.7% de los casos (36). En otro estudio pu-
blicado recientemente por Ibrahim y colaboradores, se demostró un probable 
impacto en la supervivencia a 6 semanas al utilizar Hemospray® como terapia 
adyuvante previo a la ligadura en pacientes con hemorragia variceal aguda. Sin 
embargo, se requieren más estudios que apoyen su uso en un contexto distinto 
al de sangrado variceal refractario (37).

PROFILAXIS SECUNDARIA

Más de 70% de los pacientes con hemorragia variceal tendrá resangrado en el pri-
mer año, con una mortalidad de 33% (38, 39). La profilaxis secundaria se refiere a la 
estrategia terapéutica empleada para prevenir eventos recurrentes de hemorragia. El 
tratamiento estándar actualmente recomendado es la combinación de ligadura en-
doscópica y el uso de BBNS (propranolol es el único aprobado, tabla 2). En estudios 
comparativos se ha encontrado que esta combinación es superior a la monoterapia 
(40, 41). La escleroterapia puede sustituir a la ligadura únicamente cuando esta 
última ya no es factible.

En 2016, Mansour y colaboradores publicaron un estudio comparativo aleatorizado 
en el que evaluaron la utilidad de escleroligadura (escleroterapia + ligadura con 
banda) en profilaxis secundaria con respecto a la ligadura sola. En el grupo de escle-
roligadura se logró la erradicación de várices de forma más temprana con un menor 
número de sesiones (8.6 semanas vs. 15.6 semanas, p <0.001; 2.2 sesiones vs. 3.4 
sesiones, p <0.001). Por otra parte, no hubo diferencias en las tasas de resangrado 
ni de eventos adversos. Los pacientes del grupo de escleroligadura tuvieron menor 
recurrencia de várices a 3 meses (20% vs. 26.7%, p= 0.51) sin ser estadísticamente 
significativo; mientras que a 6 meses la recurrencia fue similar (10% para ambos 
grupos) (42). En otros estudios, la escleroligadura sí demostró diferencias más am-
plias en cuanto a la recurrencia de várices a largo plazo (2-9.5% vs. 28-61.9%) 
favoreciendo su uso (43, 44).

VÁRICES GÁSTRICAS

Se desarrollan en 17-25% de los pacientes con hipertensión portal. Son causantes 
de 5-10% de todas las hemorragias de origen variceal, y esto las coloca como la 
segunda causa de sangrado variceal en el paciente cirrótico después de las esofági-
cas. Aunque el riesgo de sangrado es bajo, la hemorragia generalmente es profusa 
ocasionando un deterioro hemodinámico importante a pesar de una reanimación 
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óptima. Esto explica por qué la mortalidad por várices gástricas es mucho mayor 
(25-55%) en comparación con la de las esofágicas (45).

La clasificación más empleada es la de Sarin, la cual toma en cuenta la localización 
anatómica y la coexistencia de várices esofágicas. Las várices gástricas en presencia 
de esofágicas se denominan GOV; cuando se extienden hacia la curvatura menor 
son tipo 1 y hacia el fondo gástrico tipo 2. Las várices gástricas aisladas son llamadas 
IGV, éstas a su vez se clasifican en tipo 1 cuando se desarrollan en el fondo gástrico 
y tipo 2 en cualquier otro sitio del estómago (cuerpo, antro, prepilóricas) o en bulbo 
duodenal (46, 47). De éstas, las más prevalentes son las várices GOV 1 y las menos 
frecuentes son las IGV (14). Esta clasificación tiene implicaciones clínicas importan-
tes, debido a que el riesgo de hemorragia y el tratamiento difieren entre los distintos 
subgrupos. Aun cuando las várices gástricas más frecuentes son las GOV 1, el tipo 
de várices con mayor riesgo de sangrado son las fúndicas. El riesgo de presentar 
recurrencia de la hemorragia también dependerá de la localización, siendo de 53% 
para várices fúndicas, 19% para las que se encuentran en la curvatura mayor y 6% 
las de la curvatura menor (45). Los factores de riesgo asociados a hemorragia por 
várices gástricas son el tamaño (>10 mm), puntos rojos en su superficie, localización 
(IGV1>GOV2>GOV1), presencia de ascitis, Child B/C, GPVH >12 mmHg, hepatocar-
cinoma y MELD ≥17 puntos (46, 48).

PROFILAXIS PRIMARIA

Hay poca información acerca de la utilidad de la profilaxis primaria en várices gás-
tricas. Existe un ensayo clínico abierto y aleatorizado que comparó la eficacia de 
cianoacrilato vs. BBNS vs. vigilancia para prevenir el primer evento de sangrado en 
el contexto de várices gástricas con alto riesgo de hemorragia. En este estudio en el 
que se incluyeron 89 pacientes con várices fúndicas >10 mm, se observó que la tera-
pia con cianoacrilato se asoció a una menor tasa de hemorragia (10%), comparado 
con el grupo que recibió BBNS (38%) y el que no recibió tratamiento (53%). Por 
otro lado, las tasas de supervivencia fueron más altas en el grupo de cianoacrilato 
(93%) con respecto al grupo que no recibió tratamiento alguno (74%), pero no fue 
diferente a la del grupo de BBNS (83%). Aunque los resultados demuestran que la 
aplicación de cianoacrilato es superior a la vigilancia en profilaxis primaria, se requie-
ren más estudios prospectivos para recomendar su uso (49). 

HEMORRAGIA VARICEAL AGUDA

Los hallazgos endoscópicos que indican sangrado reciente de várices gástricas son 
los siguientes (13): sangrado en chorro (“jet") o en capa de una várice gástrica; sig-
nos de hemorragia reciente como coágulo adherido o signo del pezón blanco; restos 
hemáticos en cámara gástrica y várices gástricas con signos de mal pronóstico (puntos 
rojos en su superficie o hematoquiste) en ausencia de otro sitio de sangrado evidente.
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El manejo inicial de la hemorragia por várices gástricas es similar al de las esofágicas. 
Aun cuando la evidencia con respecto a la eficacia de fármacos vasoconstrictores 
en este contexto es limitada, por la fisiopatología se sugiere utilizarlos de la misma 
manera que en sangrado variceal esofágico (47, 48).
 
Con respecto a la terapia endoscópica, se han estudiado diferentes métodos que se 
mencionarán a continuación:

 - Escleroterapia. Esta terapia ha sido empleada en estudios previos; sin embargo, 
el alto flujo de estas várices causa lavado rápido del agente esclerosante, por lo 
que normalmente es necesario inyectar grandes cantidades de éste para lograr 
una hemostasia adecuada. Esto con frecuencia conduce a una alta tasa de com-
plicaciones a posteriori (dolor retroesternal y abdominal, úlceras, fiebre). A pesar 
de que la tasa de éxito (definida como hemostasia inicial) es elevada (67-100%), 
la recurrencia es de hasta  90% y las complicaciones se presentan en 40-95% 
de los casos, por lo que ya no se justifica su uso (50-53).

 - Ligadura con banda. Es una opción de tratamiento en el contexto de várices 
esófago-gástricas que se extienden hacia la curvatura menor (GOV 1). En el 
caso de várices fúndicas, la utilidad de la ligadura es menos evidente. En ensayos 
clínicos aleatorizados que han comparado el uso de ligadura con cianocrilato 
se ha demostrado que la primera es inferior a los adhesivos por tener tasas de 
resangrado más altas (63-72% vs. 27%, respectivamente) (54).

 - Ligadura con asas desmontables (endoloops) utilizando cap. El uso de endoloop 
es igual de eficaz que la ligadura con banda cuando se evalúan las tasas de 
hemostasia primaria, erradicación de várices y número de sesiones para lograr 
la erradicación. Sin embargo, con este tipo de asas es posible tratar várices gás-
tricas con diámetros mayores a 2 cm (55, 56).

 - Obliteración de várices gástricas con adhesivos tisulares a través de la inyección 
de N-butil-2-cianoacrilato o bucrilato (isobutil-2-cianoacrilato). El cianoacrilato 
es un monómero líquido que al estar en contacto con el plasma se polimeriza in-
mediatamente logrando de esta forma obliterar las várices gástricas. La eficacia 
en la mayoría de los estudios es de 90-100% en términos de hemostasia inicial 
(52, 57-61), con tasas de resangrado de 8-37%, demostrando ser superior a la 
escleroterapia y la ligadura con banda (62-65). En la actualidad, la inyección de 
adhesivos constituye el método de elección en el tratamiento de várices fúndi-
cas. Entre las complicaciones reportadas están: embolización sistémica (cerebral, 
pulmonar, esplénica, adrenal, 0.7%), sepsis (1.3%), úlceras (0.1%), fiebre, dolor 
torácico y abdominal. El riesgo de eventos tromboembólicos se correlaciona di-
rectamente con la cantidad de adhesivo inyectado en la várice y con la presencia 
de cortocircuitos portosistémicos de alto flujo (66, 67).

 - Coils ± cianoacrilato guiado por ultrasonido endoscópico. En los últimos años, 
se ha implementado la colocación de coils guiada por ultrasonografía endoscó-
pica en várices con alto flujo, esto con la finalidad de anclar los adhesivos en el 
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sitio de inyección y de forma secundaria reducir el riesgo de embolización. Con 
esta técnica se logra una alta tasa de erradicación  y se reduce el riesgo de res-
angrado, además de que permite corroborar la oclusión adecuada de la várice 
al medir el flujo sanguíneo (43). Un estudio pequeño realizado en 30 pacientes 
demostró hemostasia en 100% de los casos y en 96% se logró la obliteración 
completa de la várice con una sola sesión (68). 

 - Inyección de trombina. La trombina favorece la conversión de fibrinógeno en 
fibrina, y ésta promueve a su vez la agregación plaquetaria. Existen series de 
casos en las que se ha demostrado la utilidad de esta terapia (hemostasia en 
75-94% y resangrado en 0-28% de los casos), sin embargo, se requieren más 
estudios comparativos con cianoacrilato. Su uso a largo plazo se puede ver li-
mitado por el alto costo del tratamiento, el riesgo de anafilaxia, infecciones y el 
posible desarrollo de coagulación intravascular diseminada (69, 70).

 - Polvos hemostáticos. Hay reportes de casos con falla a tratamiento endoscópico 
con cianoacrilato, en los que se logró control de la hemorragia con Hemos-
pray®. Pese a que ésta ofrece ser una terapia prometedora, todavía se requieren 
más estudios que evalúen su uso como terapia puente en casos refractarios (67).

PROFILAXIS SECUNDARIA

La inyección de cianoacrilato ha demostrado ser superior a los BBNS. Como ya se 
mencionó previamente, el riesgo de resangrado en várices gástricas es alto (7-65%), 
razón por la cual es necesario obliterarlas por completo repitiendo las sesiones de 
cianoacrilato cada 3-4 semanas. Por otro lado, el uso de cianoacrilato como mono-
terapia no ha resultado inferior a la terapia combinada (cianoacrilato + BBNS) en 
términos de resangrado y mortalidad (49, 58, 62, 63).

GASTROPATÍA PORTAL HIPERTENSIVA (GPH)

La prevalencia reportada en la literatura varía desde 20 hasta 80%, esto en relación 
con las diferencias que existen entre las poblaciones estudiadas y los criterios de clasi-
ficación empleados en los distintos estudios. La aparición de gastropatía portal ocurre 
con un GPVH >12 mmHg (72). La GPH, por lo general, condiciona anemia ferropéni-
ca secundaria a pérdidas sanguíneas de forma crónica en 3-26% de los pacientes con 
cirrosis (73-75); aunque también se puede manifestar como una hemorragia aguda. 
El riesgo de sangrado es de alrededor de 3.5-35%, y éste se incrementa hasta 38-
62% en casos donde la afección es grave (76). Algunos autores también han reporta-
do una mayor incidencia y el empeoramiento de la GPH inmediatamente después del 
tratamiento de várices esofágicas con ligadura, sin embargo, estos cambios parecen 
ser transitorios, con regresión en 44% de los casos (77).
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Los hallazgos endoscópicos característicos son la presencia de una mucosa con pa-
trón en mosaico (“piel de serpiente”) en fondo y cuerpo, con manchas rojas o cafés 
y friabilidad de la mucosa en los casos más graves (28, 72).

El tratamiento está encaminado a reducir la presión en el sistema venoso portal. El 
uso de BBNS (propranolol) ha demostrado ser eficaz en pacientes con hemorragia 
crónica y aguda, mejorando el grado de gastropatía portal y previniendo el sangra-
do. En un ECA que incluyó 54 pacientes, el grupo de propranolol se mantuvo libre 
de sangrado en 65% y 50% de los casos a los 12 y 30 meses, respectivamente; 
mientras que en el grupo control esto se consiguió únicamente en 28% y <10% de 
los pacientes, respectivamente (78).

En sangrado agudo, el uso de vasoactivos (somatostatina, octreótide y terlipresina) 
ha demostrado ser eficaz, logrando el control de la hemorragia en 90-100% de los 
casos en los primeros 2-3 días de iniciado el tratamiento (79, 80). En casos refrac-
tarios se recomienda realizar TIPS o una derivación portosistémica quirúrgica (72).
Otras terapias endoscópicas que han sido utilizadas como medidas de rescate en 
aquellos pacientes con sangrado refractario y que no son candidatos a TIPS son el 
uso de coagulación con argón plasma, Hemospray® y crioterapia (81). En estudios 
pequeños, argón plasma ha logrado hemostasia en 81-89% de los casos refracta-
rios, con incremento en el hematocrito después de dos sesiones (82).
 
Finalmente, la profilaxis primaria en pacientes con gastropatía portal que se en-
cuentran asintomáticos no ha sido estudiada en ensayos clínicos y, por tanto, no se 
recomienda (81).

VÁRICES ECTÓPICAS

Éstas corresponden a vasos colaterales que se originan fuera de la región esófa-
go-gástrica. De todos los casos de sangrado variceal, éstos representan de 1 a 5%. 
Su manejo puede ser difícil debido a que causan hemorragias masivas que ponen en 
peligro la vida del paciente (mortalidad aproximada de 40%) (83).

 • Várices duodenales: Son el segundo sitio más frecuente de presentación. Se 
observan principalmente en el bulbo y segunda porción del duodeno. Pueden 
tratarse con inyección de cianoacrilato, escleroterapia y ligadura. Esta última se 
asocia con una alta recurrencia de hemorragia, por lo que se sugiere no realizar-
la de forma aislada, sino en terapia combinada (83).

 • Várices de intestino delgado: En estos casos está descrito el tratamiento con 
escleroterapia a través de enteroscopia (84, 85).
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 • Várices rectales: Son las más prevalentes. Se definen como venas que tienen 
más de 4 cm de extensión y que se originan por arriba del margen anal (86), son 
de color azul oscuro y no prolapsan a través del canal anal, lo que las distingue 
de las hemorroides. Éstas pueden tratarse con ligadura o escleroterapia (87, 88).

ENTEROPATÍA PORTAL

Con el advenimiento de la enteroscopia y la cápsula endoscópica, se han podido 
elucidar mejor las manifestaciones de la hipertensión portal en el intestino delgado. 
Previamente, había sido denominada vasculopatía intestinal portal hipertensiva por 
los cambios que se producen en la mucosa intestinal y las alteraciones vasculares 
asociadas (89). Anteriormente, su prevalencia era de 15-25% (90, 91), sin embargo, 
con el empleo de nuevas herramientas diagnósticas como la videocápsula, esta cifra 
se ha incrementado en los últimos años a (40-82%) (92, 93). La hemorragia aguda 
se presenta en 17.8% de los pacientes con esta patología (92). Las manifestaciones 
clínicas dependerán del sitio donde se origine el sangrado y la severidad de éste. 
Con respecto a su fisiopatología, se han postulado diferentes mecanismos, entre los 
que se encuentran la formación de vasos colaterales portosistémicos, inflamación, 
isquemia-reperfusión y angiogénesis (92, 94). De acuerdo con la clasificación de 
Kodama, las lesiones pueden agruparse en dos categorías (95):

 • Alteraciones en el patrón mucoso de tipo inflamatorio (atrofia de vellosi-
dades, edema, eritema, granularidad y friabilidad).

 • Lesiones vasculares.
 - Manchas rojo cereza (55%) (96). Son lesiones planas, eritematosas, peque-

ñas, uniformes y simétricas.  
 - Angiectasias. Son vasos submucosos aberrantes que se observan como arbo-

rizaciones de vasos ectásicos a partir de un vaso central. 
 - Várices. Se observan como trayectos venosos tortuosos, con forma serpen-

ginosa o nodular, los cuales presentan una tonalidad azul descolorida en su 
superficie. 

Con respecto a las lesiones vasculares, la coagulación con argón plasma es el tra-
tamiento de elección en angiectasias, mientras que las várices pueden tratarse con 
inyección de cianoacrilato o ligadura (89, 97).

COLOPATÍA PORTAL

Tiene una prevalencia variable que va de 20 a 70% de acuerdo con diferentes estu-
dios, y es causa de sangrado de tubo digestivo bajo en menos de 9% de los casos 
(98, 99). Así como en otros sitios del tracto gastrointestinal, en el colon también se 
originan cambios relacionados a hipertensión portal entre los que destacan áreas 
de eritema y lesiones vasculares como telangiectasias, manchas color rojo cereza y 
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lesiones similares a angiodisplasias (100). La colopatía portal suele cursar de forma 
asintomática. No obstante, un pequeño grupo de pacientes va a debutar con ane-
mia crónica por deficiencia de hierro y menos frecuente con sangrado agudo. En 
casos de hemorragia aguda, el uso de fármacos vasoactivos parece ser de utilidad. 
Se pueden emplear beta bloqueadores en anemia ferropénica por sangrado crónico, 
y en el caso de angiectasias el uso de coagulación con láser Nd-YAG y argón plasma 
han resultado ser eficaces. Finalmente, no hay que olvidar que TIPS puede funcionar 
como una terapia de rescate (100).

REFERENCIAS 

1. Brunner F, Berzigotti A, Bosch J. Prevention and treatment of variceal haemorr-
hage in 2017. Liver Int 2017;37:104-15. 

2. Garcia-Tsao G, Bosch J. Varices and Variceal Hemorrhage in Cirrhosis: A New 
View of an Old Problem. Clin Gastroenterol Hepatol 2015;13:2109-17. 

3. Garcia-Tsao G, Abraldes JG, Berzigotti A et al. Portal hypertensive bleeding in 
cirrhosis: Risk stratification, diagnosis, and management: 2016 practice gui-
dance by the American Association for the study of liver diseases. Hepatology 
2017;65:310-35. 

4. Luigiano C. Role of endoscopy in management of gastrointestinal complications 
of portal hypertension. World J Gastrointest Endosc 2015;7:1-12. 

5. Kim YD. Management of Acute Variceal Bleeding. Clin Endosc 2014;47:308-14. 
6. Groszmann RJ, Garcia-Tsao G, Bosch J et al. Beta-Blockers to Prevent Gastroe-

sophageal Varices in Patients with Cirrhosis. N Engl J Med 2005;353:2254-61. 
7. North Italian Endoscopic Club for the Study and Treatment of Esophageal Vari-

ces. Prediction of the First Variceal Hemorrhage in Patients with Cirrhosis of the 
Liver and Esophageal Varices. N Engl J Med 1988;319:983-9. 

8. Chowers Y, Sela BA, Holland R et al. Improved survival after variceal hemorrhage 
over an 11-year period in the Department of Veterans Affairs. Am J Gastroen-
terol 2000;95:3566-73. 

9. D’Amico G, De Franchis R. Upper digestive bleeding in cirrhosis. Post-therapeu-
tic outcome and prognostic indicators. Hepatology 2003;38:599-612. 

10. de Franchis R. Expanding consensus in portal hypertension. J Hepatol 
2015;63:743-52. 

11. Jakab SS, Garcia-Tsao G. Screening and Surveillance of Varices in Patients with 
Cirrhosis. Clin Gastroenterol Hepatol Clin Gastroenterol Hepatol 2018; doi: 
10.1016/j.cgh.2018.03.012.

12. Hwang JH, Shergill AK, Acosta RD et al. The role of endoscopy in the manage-
ment of variceal hemorrhage. Gastrointest Endosc 2014;80:221-7. 

13. Kapoor A, Dharel N, Sanyal AJ. Endoscopic Diagnosis and Therapy in Gastroe-
sophageal Variceal Bleeding. Gastrointest Endosc Clin N Am 2015;25:491-507. 



94

14. Abujarab M. Endoscopic Management of Portal Hypertension. In: Saeian K, Sha-
ker R, editors. Liver Disorders. Cham: Springer; 2016, pp. 469-80. 

15. Imperiale TF, Chalasani N. A meta-analysis of endoscopic variceal ligation for pri-
mary prophylaxis of esophageal variceal bleeding. Hepatology 2001;33:802-7. 

16. Khuroo MS, Khuroo NS, Farahat KLC et al. Meta-analysis: Endoscopic variceal 
ligation for primary prophylaxis of oesophageal variceal bleeding. Aliment Phar-
macol Ther 2005;21:347-61. 

17. Sarin SK, Wadhawan M, Agarwal SR et al. Endoscopic variceal ligation plus 
propranolol versus endoscopic variceal ligation alone in primary prophylaxis of 
variceal bleeding. Am J Gastroenterol 2005;100:797-804. 

18. Lo GH, Chen WC, Wang HM et al. Controlled trial of ligation plus nadolol 
versus nadolol alone for the prevention of first variceal bleeding. Hepatology 
2010;52:230-7. 

19. Longacre A V., Imaeda A, Garcia-Tsao G et al. A pilot project examining the 
predicted preferences of patients and physicians in the primary prophylaxis of 
variceal hemorrhage. Hepatology 2008;47:169-76. 

20. Garcia-Tsao G, Bosch J. Management of Varices and Variceal Hemorrhage in 
Cirrhosis. N Engl J Med 2010;362:823-32. 

21. Funakoshi N, Duny Y, Valats JC et al. Meta-analysis: Beta-blockers versus ban-
ding ligation for primary prophylaxis of esophageal variceal bleeding. Ann He-
patol 2012;11:369-83. 

22. Tripathi D, Ferguson JW, Kochar N et al. Randomized controlled trial of carve-
dilol versus variceal band ligation for the prevention of the first variceal bleed. 
Hepatology 2009;50:825-33. 

23. Carbonell N, Pauwels A, Serfaty L et al. Improved survival after variceal bleeding 
in patients with cirrhosis over the past two decades. Hepatology 2004;40:652-9. 

24. Sempere L, Palazon JM, Sanchez-Paya J et al. Assessing the short- and long-term 
prognosis of patients with cirrhosis and acute variceal bleeding. Rev Esp Enferm 
Dig 2009;101:236-48. 

25. Triantos C. Endoscopic treatment of esophageal varices in patients with liver 
cirrhosis. World J Gastroenterol 2014;20:13015-26. 

26. Cheung J, Soo I, Bastiampillai R et al. Urgent vs. non-urgent endoscopy in stable 
acute variceal bleeding. Am J Gastroenterol 2009;104:1125-9. 

27. Hsu YC, Chen CC, Wang HP. Endoscopy timing in acute variceal hemorrhage: 
Perhaps not the sooner the better, but delay not justified. Am J Gastroenterol 
2009;104:2629-30. 

28. Biecker E. Portal hypertension and gastrointestinal bleeding: Diagnosis, preven-
tion and management. World J Gastroenterol 2013;19:5035-50. 

29. Tierney A, Toriz BE, Mian S et al. Interventions and outcomes of treatment of 
postbanding ulcer hemorrhage after endoscopic band ligation: A single-center 
case series. Gastrointest Endosc 2013;77:136-40. 

30. Memon MA, Jones WF. Injection therapy for variceal bleeding. Gastrointest En-
dosc Clin N Am 1999;9:231-52. 



95Dr. Guido Grajales Figueroa et al. | Prevención y manejo de la hemorragia

31. de Franchis R, Baveno V. Revising consensus in portal hypertension: Report of 
the Baveno V consensus workshop on methodology of diagnosis and therapy in 
portal hypertension. J Hepatol 2010;53:762-8. 

32. Garcia-Tsao G, Sanyal AJ, Grace ND et al. Prevention and management of 
gastroesophageal varices and variceal hemorrhage in cirrhosis. Hepatology 
2007;102:2086-02. 

33. Hunter SS, Hamdy S. Predictors of early re-bleeding and mortality after acute 
variceal haemorrhage. Arab J Gastroenterol 2013;14:63-7. 

34. McCarty TR, Njei B. Self-expanding metal stents for acute refractory esopha-
geal variceal bleeding: A systematic review and meta-analysis. Dig Endosc 
2016;28:539-47. 

35. Giday SA, Kim Y, Krishnamurty DM et al. Long-term randomized controlled trial 
of a novel nanopowder hemostatic agent (TC-325) for control of severe arterial 
upper gastrointestinal bleeding in a porcine model. Endoscopy 2011;43:296-9. 

36. Ibrahim M, El-Mikkawy A, Abdalla H et al. Management of acute variceal blee-
ding using hemostatic powder. United Eur Gastroenterol J 2015;3:277-83. 

37. Ibrahim M, El-Mikkawy A, Abdel Hamid M et al. Early application of haemostatic 
powder added to standard management for oesophagogastric variceal blee-
ding: A randomised trial. Gut. 2018; doi: 10.1136/gutjnl-2017-314653.

38. Graham DY, Smith JL. The course of patients after variceal hemorrhage. Gas-
troenterology 1981;80:800-9. 

39. Albillos A, Bañares R, González M et al. Value of the hepatic venous pressure 
gradient to monitor drug therapy for portal hypertension: A meta-analysis. Am 
J Gastroenterol 2007;102:1116-26. 

40. De La Peña J, Brullet E, Sanchez-Hernández E et al. Variceal ligation plus nado-
lol compared with ligation for prophylaxis of variceal rebleeding: A multicenter 
trial. Hepatology 2005;41:572-78. 

41. Gonzalez R, Zamora J, Gomez-Camarero J et al. Meta-analysis: Combination 
endoscopic and drug therapy to prevent variceal rebleeding in cirrhosis. Ann 
Intern Med 2008;15:109-22. 

42. Mansour L, El-Kalla F, El-Bassat H et al. Randomized controlled trial of scleroli-
gation versus band ligation alone for eradication of gastroesophageal varices. 
Gastrointest Endosc 2017;86:307-15. 

43. Umehara M, Onda M, Tajiri T et al. Sclerotherapy plus ligation versus ligation for 
the treatment of esophageal varices: A prospective randomized study. Gastroin-
test Endosc 1999;51:639-40. 

44. Harras F, Sheta ES, Shehata M et al. Endoscopic band ligation plus argon plasma 
coagulation versus scleroligation for eradication of esophageal varices. J Gas-
troenterol Hepatol 2010;25:1058-65. 

45. Sarin SK, Lahoti D, Saxena SP et al. Prevalence, classification and natural history 
of gastric varices: A long-term follow-up study in 568 portal hypertension pa-
tients. Hepatology 1992;16:1343-9. 



96

46. Chung WC. Endoscopic Treatment of Gastric Variceal Bleeding. In: Chun H, 
Yang S, Choi M, editors. Therapeutic Gastrointestinal Endoscopy. Berlin: Sprin-
ger; 2015, pp. 19-32. 

47. Chaudhary A, Sarin SK. How to Manage Gastric and Ectopic Varices? In: Variceal 
Hemorrhage. New York, NY: Springer New York; 2014, pp. 171-201. 

48. Crisan D, Tantau M, Tantau A. Endoscopic Management of Bleeding Gastric 
Varices—an Updated Overview. Curr Gastroenterol Rep 2014;16:413. 

49. Mishra SR, Sharma BC, Kumar A et al. Primary prophylaxis of gastric variceal 
bleeding comparing cyanoacrylate injection and beta-blockers: A randomized 
controlled trial. J Hepatol 2011;54:1161-7. 

50. Gimson A, Westaby D, Williams R. Endoscopic sclerotherapy in the manage-
ment of gastric variceal haemorrhage. J Hepatol 1991;13:274-8. 

51. Sarin S, Sachdev G, Nanda R et al. Endoscopic sclerotherapy in the treatment of 
gastric varices. Br J Surg 1988;75:747-50. 

52. Sarin SK, Mishra SR. Endoscopic Therapy for Gastric Varices. Clin Liver Dis 
2010;18:809-27. 

53. Trudeau W, Prindiville T. Endoscopic injection sclerosis in bleeding gastric varices. 
Gastrointest Endosc 1986;32:264-8. 

54. Lo GH, Lin CW, Perng DS et al. A retrospective comparative study of histoacryl 
injection and banding ligation in the treatment of acute type 1 gastric variceal 
hemorrhage. Scand J Gastroenterol 2013;48:1198-204. 

55. Lee MS, Cho JY, Cheon YK et al. Use of detachable snares and elastic bands for 
endoscopic control of bleeding from large gastric varices. Gastrointest Endosc 
2002;56:83-8. 

56. Naga MI, Okasha HH, Foda AR et al. Detachable endoloop vs. elastic band liga-
tion for bleeding esophageal varices. Gastrointest Endosc 2004;59:804-9. 

57. Weilert F, Binmoeller KF. Endoscopic management of gastric variceal bleeding. 
Gastroenterol Clin North Am 2014;43:807-18. 

58. Lo GH, Lai KH, Cheng JS et al. A prospective, randomized trial of butyl cyanoa-
crylate injection versus band ligation in the management of bleeding gastric 
varices. Hepatology 2001;33:1060-4. 

59. Kind R, Guglielmi A, Rodella L et al. Bucrylate treatment of bleeding gastric va-
rices: 12 years’ experience. Endoscopy 2000;32:512-9. 

60. Paik CN, Kim SW, Lee IS et al. The therapeutic effect of cyanoacrylate on gastric 
variceal bleeding and factors related to clinical outcome. J Clin Gastroenterol 
2008;42:916-22. 

61. Cheng LF, Wang ZQ, Li CZ et al. Treatment of gastric varices by endoscopic 
sclerotherapy using butyl cyanoacrylate: 10 years’ experience of 635 cases. Chin 
Med J (Engl) 2007;120:2081-5. 

62. Tan P-C, Hou M-C, Lin H-C et al. A randomized trial of endoscopic treatment 
of acute gastric variceal hemorrhage: N-butyl-2-cyanoacrylate injection versus 
band ligation. Hepatology 2006;43:690-7. 



97Dr. Guido Grajales Figueroa et al. | Prevención y manejo de la hemorragia

63. Sarin SK, Jain AK, Jain M et al. A randomized controlled trial of cyanoacrylate 
versus alcohol injection in patients with isolated fundic varices. Am J Gastroen-
terol 2002;97:1010-5. 

64. Hou MC, Lin HC, Lee HS et al. A randomized trial of endoscopic cyanoacrylate 
injection for acute gastric variceal bleeding: 0.5 mL versus 1.0 mL. Gastrointest 
Endosc 2009;70:668-75. 

65. Kang EJ, Jeong SW, Jang JY et al. Long-term result of endoscopic Histoacryl 
(N-butyl-2-cyanoacrylate) injection for treatment of gastric varices. World J Gas-
troenterol 2011;17:1494-500. 

66. Binmoeller KF, Borsatto R. Variceal bleeding and portal hypertension. Endoscopy 
2000;32:189-99. 

67. Cheng LF, Wang ZQ, Li CZ et al. Low incidence of complications from endos-
copic gastric variceal obturation with butyl cyanoacrylate. Clin Gastroenterol 
Hepatol 2010;9:760-6. 

68. Binmoeller KF, Weilert F, Shah JN et al. EUS-guided transesophageal treatment 
of gastric fundal varices with combined coiling and cyanoacrylate glue injection 
(with videos). Gastrointest Endosc 2011;74:1019-25. 

69. Yang WL, Tripathi D, Therapondos G et al. Endoscopic use of human thrombin 
in bleeding gastric varices. Am J Gastroenterol 2002;97:1381-5. 

70. Ramesh J, Limdi JK, Sharma V et al. The use of thrombin injections in the ma-
nagement of bleeding gastric varices: a single-center experience. Gastrointest 
Endosc 2008;68:877-82. 

71. Smith LA, Morris AJ, Stanley AJ. The use of hemospray in portal hypertensive 
bleeding: A case series. J Hepatol 2014 Feb;60:457-60. 

72. Patwardhan VR, Cardenas A. Review article: The management of portal hyper-
tensive gastropathy and gastric antral vascular ectasia in cirrhosis. Aliment Phar-
macol Ther 2014;40:354-62. 

73. Primignani M, Carpinelli L, Preatoni P et al. Natural history of portal hypertensi-
ve gastropathy in patients with liver cirrhosis. The New Italian Endoscopic Club 
for the study and treatment of esophageal varices (NIEC). Gastroenterology 
2000;119:181-7. 

74. D’Amico G, Montalbano L, Traina M et al. Natural history of congestive gastro-
pathy in cirrhosis. The Liver Study Group of V. Cervello Hospital. Gastroentero-
logy 1990;99:1558-64. 

75. Merli M, Nicolini G, Angeloni S et al. The natural history of portal hypertensive 
gastropathy in patients with liver cirrhosis and mild portal hypertension. Am J 
Gastroenterol 2004;99:1959-65. 

76. Tang SJ. Portal Hypertensive Gastropathy, Enteropathy, and Colopathy. Video J 
Encycl GI Endosc 2013;1:269-71. 

77. Sarin SK, Shahi HM, Jain M et al. The natural history of portal hypertensive gas-
tropathy: Influence of variceal eradication. Am J Gastroenterol 2000;95:2888-93. 



98

78. Pérez-Ayuso RM, Piqué JM, Bosch J et al. Propranolol in prevention of recu-
rrent bleeding from severe portal hypertensive gastropathy in cirrhosis. Lancet 
1991;337:1431-4. 

79. Zhou Y, Qiao L, Wu J et al. Comparison of the efficacy of octreotide, vasopressin, 
and omeprazole in the control of acute bleeding in patients with portal hyper-
tensive gastropathy: A controlled study. J Gastroenterol Hepatol 2002;17:973-9. 

80. Bruha R, Marecek Z, Spicak J et al. Double-blind randomized, comparative mul-
ticenter study of the effect of terlipressin in the treatment of acute esophageal 
variceal and/or hypertensive gastropathy bleeding. Hepatogastroenterology 
2002;56:390-4. 

81. Gjeorgjievski M. Portal hypertensive gastropathy: A systematic review of the 
pathophysiology, clinical presentation, natural history and therapy. World J He-
patol 2016;8:231-62. 

82. Herrera S, Bordas JM, Llach J et al. The beneficial effects of argon plasma coa-
gulation in the management of different types of gastric vascular ectasia lesions 
in patients admitted for GI hemorrhage. Gastrointest Endosc 2008;68:440-6. 

83. Sato T, Akaike J, Toyota J et al. Clinicopathological Features and Treatment of 
Ectopic Varices with Portal Hypertension. Int J Hepatol 2011;2011:1-9. 

84. Getzlaff S, Benz CA, Schilling D et al. Enteroscopic cyanoacrylate sclerotherapy 
of jejunal and gallbladder varices in a patient with portal hypertension. Endos-
copy 2001;33:462-4. 

85. Hekmat H, Al-toma A, Mallant MPJH et al. Endoscopic N-butyl-2-cyanoacrylate 
(Histoacryl) obliteration of jejunal varices by using the double balloon enteros-
cope. Gastrointest Endosc 2007;56:350-2. 

86. Khalloufi K Al. Management of rectal varices in portal hypertension. World J 
Hepatol 2015;7:2992-8. 

87. Firoozi B, Gamagaris Z, Weinshel E et al. Endoscopic band ligation of bleeding 
rectal varices. Dig Dis Sci 2002;47:1502-5. 

88. Sato T, Yamazaki K, Toyota J et al. The value of the endoscopic therapies in the 
treatment of rectal varices: A retrospective comparison between injection scle-
rotherapy and band ligation. Hepatol Res 2006;34:250-5. 

89. Mekaroonkamol P. Portal hypertensive enteropathy. World J Hepatol 2014;7:127. 
90. Misra SP, Dwivedi M, Misra V et al. Ileal varices and portal hypertensive ileo-

pathy in patients with cirrhosis and portal hypertension. Gastrointest Endosc 
2004;60:768-83. 

91. Desai N, Pethe V, Deodhar K. Portal hypertensive jejunopathy: A case control 
study. Indian J Gastroenterol 2004;23:99-101. 

92. Jeon SR, Kim JO, Kim JB et al. Portal hypertensive enteropathy diagnosed by 
capsule endoscopy in cirrhotic patients: A nationwide multicenter study. Dig Dis 
Sci 2014;59:1036-41. 



99Dr. Guido Grajales Figueroa et al. | Prevención y manejo de la hemorragia

93. De Palma GD, Rega M, Masone S et al. Mucosal abnormalities of the small 
bowel in patients with cirrhosis and portal hypertension: A capsule endoscopy 
study. Gastrointest Endosc 2005;62:529-34. 

94. Aller MA, Arias JL, Cruz A. Inflammation: A way to understanding the evolution 
of portal hypertension. Theor Biol Med Model 2007;4:44. 

95. Kodama M, Uto H, Numata M et al. Endoscopic characterization of the small 
bowel in patients with portal hypertension evaluated by double balloon endos-
copy. J Gastroenterol 2008;43:589-96. 

96. Abdelaal UM, Morita E, Nouda S et al. Evaluation of portal hypertensive ente-
ropathy by scoring with capsule endoscopy: is transient elastography of clinical 
impact? J Clin Biochem Nutr 2010;47:37-44. 

97. Jeon SR, Kim J-O. Capsule Endoscopy for Portal Hypertensive Enteropathy. Gas-
troenterol Res Pract 2016;2016:1-8. 

98. Kozarek RA, Botoman VA, Bredfeldt JE et al. Portal colopathy: Prospective 
study of colonoscopy in patients with portal hypertension. Gastroenterology 
1991;101:1192-7. 

99. Naveau S, Bedossa P, Poynard T et al. Portal hypertensive colopathy - A new 
entity. Dig Dis Sci 1991;36:1774-81.

100.   Urrunaga NH, Rockey DC. Portal Hypertensive Gastropathy and Colopathy. 
Clin Liver Dis 2014;18:389-406.

 





101Dr. Enrique Pérez Cuadrado Robles et al. l  Hemorragia de intestino delgado

HEMORRAGIA DE INTESTINO DELGADO 

Dr. Enrique Pérez Cuadrado Robles1,2

Dr. Enrique Pérez Cuadrado Martínez2

1Servicio de Endoscopia, Cliniques Universitaires Saint-Luc, Bruselas, Bélgica
2Unidad de Intestino Delgado, Hospital Morales Meseguer, Murcia, España

La hemorragia digestiva de origen oscuro (HDOO) se define como el sangrado diges-
tivo que persiste o recurre después de realizar una endoscopia digestiva alta y una 
colonoscopía sin encontrar una lesión que lo explique. Con base en si la HDOO tiene 
exteriorización, o bien, no hay evidencia de hemorragia, se clasifica en manifiesta u 
oculta, respectivamente. Es importante la distinción de estas dos entidades, ya que 
pueden tener un manejo diferente y ayuda a seleccionar los procedimientos a rea-
lizar en cada caso. Cuando se origina en el intestino delgado, se denomina hemo-
rragia digestiva de intestino delgado o hemorragia digestiva media (HDM) (1). Estos 
dos conceptos se superponen, pero no son sinónimos, ya que muchos pacientes 
con HDOO van a presentar finalmente lesiones gástricas o colónicas que explican el 
sangrado (2). Por tal motivo, aunque realizar una segunda endoscopia digestiva alta 
o colonoscopía no se recomienda de forma sistemática previo al estudio de intestino 
delgado, se debe valorar de forma individualizada con base en la calidad y fiabilidad 
de las exploraciones previas. 

La cápsula endoscópica (CE) y la enteroscopia asistida con balón (EAB) han demos-
trado ser técnicas seguras con alta rentabilidad diagnóstica en la HDM, que es su 
principal indicación. Sin embargo, ésta viene determinada por una serie de factores 
y la concordancia entre ambas técnicas endoscópicas no es óptima, pudiendo variar 
dependiendo del tipo de lesión. Según una serie retrospectiva de 332 pacientes en 
los que se realizó una CE y EAB, los pólipos (kappa: 0.89 [95% CI: 0.78-0.99]), lesio-
nes vasculares (kappa: 0.66 [IC 95%, 0.55-0.77]) y tumores (kappa: 0.66 [IC 95%, 
0.55-0.76]) obtuvieron un alto grado de concordancia, mientras que el grado de 
concordancia fue moderado para úlceras (kappa: 0.56 [IC 95%, 0.46-0.67]) y baja 
para divertículos (kappa: 0.39 [IC 95%, 0.29-0.5]). Los resultados de ambas técnicas 
fueron distintos en 73 pacientes (22%) (3). 

Además, otras técnicas radiológicas como el angioCT pueden tener un papel impor-
tante, incorporándose al algoritmo diagnóstico-terapéutico según disponibilidad de 
las unidades.
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CÁPSULA ENDOSCÓPICA

La CE está considerada la exploración de primera línea en pacientes con HDOO, de-
biendo realizarse antes de 14 días en casos de sangrado manifiesto (4). Su rentabili-
dad diagnóstica ha sido ampliamente estudiada para dilucidar los factores asociados 
a su rendimiento, así como el impacto clínico de su resultado, ya sea negativo o 
positivo. Este análisis reviste especial interés, ya que muchas lesiones encontradas en 
la CE pueden no ser significativas o no explicar la hemorragia al ser falsos positivos 
y es el impacto clínico en pacientes con seguimiento lo que realmente determina la 
efectividad de la técnica.

El sexo masculino (OR 3.63; IC 95%, 1.29 - 10.17), la edad avanzada (OR 1.03; IC 
95%,1.00 - 1.06) y bajos valores de hemoglobina (OR 0.73; IC 95%, 0.57 - 0.94) se 
han descrito como factores asociados a mayor rentabilidad diagnóstica de la CE en 
la anemia ferropénica (5). Es de destacar que la edad avanzada y la arterioesclerosis 
se han asociado también significativamente a la presencia de lesiones vasculares (6, 
7). Sin embargo, las lesiones vasculares suelen ser múltiples y asintomáticas, y aun-
que existen escalas para cuantificar su potencial hemorrágico, en la práctica clínica 
puede ser difícil atribuirles el origen del sangrado, ya que su historia natural es mal 
conocida y pueden cesar espontáneamente, así como tener recidivas a largo plazo. 

Por tanto, si bien en las series publicadas las lesiones vasculares y, en concreto, las 
angiodisplasias proximales son las más frecuentes en las series occidentales, debe 
considerarse el tratamiento médico antiangiogénico (análogos de somatostatina, 
talidomida, bevacizumab, por ejemplo), que aunque con efectos secundarios puede 
ser útil en casos seleccionados. También el tratamiento quirúrgico podrá tener un 
papel en casos como la estenosis aórtica. El desarrollo de biomarcadores como Ang-
2 o TIE-2 podrá ayudar a predecir estas lesiones (8).

Hay muchas otras lesiones que han sido tradicionalmente infra-diagnosticadas en la 
literatura, bien porque es difícil atribuirles el origen de la hemorragia (divertículos) 
o por ser entidades hasta ahora poco conocidas como la enteropatía por AINEs o la 
enteropatía por hipertensión portal. Además, no está claro el rol de la enteroscopia 
en las enteropatías de intestino delgado difusas o segmentarias no varicosas (que 
pueden tener lesiones angiodisplasia-“like”), por lo que en muchos casos los hallaz-
gos de la CE se quedan en una sospecha sin confirmación posterior por histología o 
imagen enteroscópica.

Boal Carvalho et al. han descrito en un estudio retrospectivo de 60 pacientes la 
utilidad de la cromoendoscopia por FICE, concluyendo que esta técnica aumenta 
el rendimiento diagnóstico de las lesiones vasculares hasta en 13% (9). Asimismo, 
otro trabajo similar ha descrito la utilidad de esta herramienta en el diagnóstico de 
úlceras (10), pero el rol de la cromoendoscopia aún no está claro.
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La hemorragia masiva constituye una situación especial donde el rol de la CE ha sido 
debatido al no tener capacidad terapéutica. La lectura urgente de la CE o su visuali-
zación en tiempo real pueden estar indicados en pacientes con hemorragias graves 
o manifiestas en centros expertos con un circuito específico que permita realizar una 
enteroscopia de forma precoz o urgente. En una serie reciente de 115 pacientes en 
los que se realizó una CE por HDOO manifiesta, se demostró que realizar la CE en 
menos de 48 horas se asociaba a un mayor impacto terapéutico con menor tasa de 
resangrado y mayor tiempo para la recidiva hemorrágica (11). En un estudio compa-
rativo entre la CE y la EAB urgentes en hemorragia, la EAB obtuvo mayor rendimien-
to diagnóstico, además de tener capacidad terapéutica (12).

Globalmente, hay numerosos trabajos que defienden la seguridad y el impacto clínico 
de la CE en el paciente anciano (7) y en el pediátrico. El efecto adverso más frecuente 
de la CE es la retención, aunque ésta es rara y el manejo inicial es conservador (13). 

ENTEROSCOPIA ASISTIDA CON BALÓN

La EAB constituye la exploración de segunda línea en la HDM, habitualmente tras 
una CE positiva. Sin embargo, también puede constituir un procedimiento en prime-
ra intención en pacientes con alta sospecha de HDM (14).

La enteroscopia de doble balón o de monobalón obtienen resultados similares en 
términos diagnósticos y terapéuticos (15). Además, un ensayo clínico reciente ha 
demostrado que la enteroscopia espiral y el monobalón obtienen resultados muy 
similares en cuanto a inserción, rendimiento y tasa de efectos adversos (16). En 
cualquier caso, un metaanálisis de 473 pacientes publicado en 2018 indica que la 
técnica debería utilizarse con CO2 para disminuir el dolor post-procedimiento y la 
sedación necesaria (17).

La realización de la enteroscopia en las primeras 24-48 horas tras el inicio de los 
síntomas, la presentación manifiesta, los requerimientos transfusionales o una cáp-
sula previa positiva se han descrito como factores predictivos de un diagnóstico 
positivo (18). Las lesiones vasculares y en concreto la lesión de Dieulafoy son causas 
frecuentes de hemorragia masiva, donde la enteroscopia tiene un alto rendimiento 
terapéutico cambiando el manejo de estos pacientes, pudiéndose combinar con la 
CE en tiempo real. El tratamiento combinado mediante varias técnicas (clips hemos-
táticos, inyección de adrenalina diluida, argón plasma) ha demostrado ser superior 
a emplear una de las opciones terapéuticas aisladas y dar menor tasa de recidivas.

Además de la HDM masiva, la hospitalización, una duración larga del procedimiento 
y la presentación oculta se han asociado a un mayor riesgo de reingreso en el hos-
pital (19). Asimismo, cuando se realiza una segunda EAB, hay más posibilidades de 
encontrar una lesión hemorrágica si la primera EAB se hizo por vía anterógrada y 
tuvo un diagnóstico positivo (20).
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Aunque los programas de entrenamiento en enteroscopia son limitados (21), Yama-
moto et al. demostraron en un estudio de 120 pacientes que esta técnica se puede 
realizar de forma segura por no expertos bajo supervisión directa (22).
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INTRODUCCIÓN

El abordaje diagnóstico y terapéutico de la patología del intestino delgado (ID) fue 
hasta hace algunos años difícil debido a su longitud, movilidad, tortuosidad, poca 
accesibilidad y herramientas limitadas para su estudio (1, 2).

En las últimas dos décadas, la evaluación del ID tuvo un cambio radical debido al 
desarrollo de las técnicas endoluminales como la videocápsula (VCE) y la enterosco-
pia asistida por dispositivo (EAD), las cuales permitieron la exploración diagnóstica e 
implementación de procedimientos terapéuticos en el ID. La endoscopia del ID hace 
referencia a cualquier tipo de exploración endoluminal que engloba principalmente a 
la VCE y EAD (3, 4).

La VCE es un método no invasivo que permite la visualización del tracto gastrointes-
tinal; actualmente, se considera como uno de los principales métodos diagnósticos 
para la evaluación del ID, ya que identifica y localiza patologías, mientras que la EAD 
permite, además, la realización de terapéutica (5, 6). La endoscopia del ID incluye a 
la videocápsula, enteroscopia transoperatoria, enteroscopia de empuje, enterosco-
pia asistida por dispositivo (balón y sobretubo en espiral) (7).

Actualmente, se cuenta con varias opciones radiológicas, quirúrgicas y endoscópicas 
para la evaluación del ID, cada una de ellas con ventajas y desventajas, por lo que 
hay que considerarlas como técnicas complementarias y no excluyentes.

VIDEOCÁPSULA 

Es una técnica no invasiva que inicialmente fue desarrollada para la exploración 
del ID y que en la actualidad se aplica a otros segmentos del tracto gastrointestinal 
como el esófago, estómago, duodeno y colon (8, 9). Se puede realizar en pacientes 
hospitalizados o ambulatorios, ya sea mediante la ingestión activa de la VCE por el 
paciente o se puede colocar directamente en el duodeno mediante la utilización 
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de un dispositivo liberador durante una esófago-gastroduodenoscopía en pacientes 
con trastornos de la deglución o  del vaciamiento gástrico (pacientes con diabetes, 
adultos mayores y hospitalizados) (6, 8).

A la fecha, existen cinco diferentes dispositivos de VCE alrededor del mundo, en 
términos generales, tienen componentes similares: cápsula de plástico desechable, 
sistema de captura de imágenes mediante semiconductores de óxido metálico o 
mediante un dispositivo de carga acoplada de alta resolución (CMOS y CCD, por sus 
siglas en inglés), sistema de lentes, fuente de luz mediante diodo (LED, por sus siglas 
en inglés) y baterías internas de óxido de plata (10-12).

El sistema de VCE consiste en tres elementos principales: 

1. La cápsula, la cual se encuentra disponible en distintos modelos. Cápsula Pill 
Cam SB de la cual existe la tercera generación que tiene una resolución mayor, 
rango variable de cuadros por segundo que se puede incrementar a 6 cuadros 
por segundo cuando se mueve rápidamente o disminuir a 2 cuadros por segun-
do cuando se mueve lentamente, mide 11 x 26 mm y cuenta con batería para 
12 horas. EndoCapsule 10 tiene características similares a la SB, pero cuenta 
con un sensor de imagen CCD, mide 11 x 26 mm y cuenta con batería para 18 
horas. MiroCam cuenta con un sistema de transmisión de imágenes mediante la 
propagación de campo eléctrico utilizando el cuerpo del paciente como medio 
conductivo para transmitir las imágenes, mide 10.8 x 24.5 mm, puede obtener 
3 cuadros por segundo. Y finalmente la OMOM que mide 25.4 x 11 mm y 2 
cuadros por segundo y CapsoCam que mide 11 x 31 mm, cuenta con 4 cámaras 
que dan una visión de 360 grados con un rango de cuadros por segundo varia-
ble de hasta 20 cuadros (5 cuadros por cámara) y con batería de 15 horas (13).

2. Grabador de información conectado a un sensor fuera del paciente.
3. Computadora con un “software” para visualización y análisis de la información 

grabada. 

Con todos los sistemas se obtienen más de 50,000 imágenes, por lo que visualizarlas 
toma en promedio una hora (8).

La VCE y la EAD se consideran estudios complementarios, si bien la VCE es un 
estudio mínimamente invasivo y bien tolerado, su capacidad diagnóstica puede dis-
minuir ante la presencia de lesiones localizadas en las porciones proximales del in-
testino delgado (duodeno y yeyuno proximal), presencia de divertículos y cambios 
anatómicos posquirúrgicos (especialmente en el segmento intestinal excluido) (14).
En términos generales, en los diversos estudios se ha reportado rendimiento diag-
nóstico equiparable entre la VCE y la EDB (81.6 vs. 69.9%) para todos los hallazgos 
(lesiones vasculares, inflamatorias y neoplásicas) (15).
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En la actualidad, el papel de la VCE en la evaluación de la patología del ID se ha apo-
yado en una gran cantidad de estudios, encontrándose la mayoría de la evidencia en 
los casos de hemorragia de ID, donde ha demostrado un rendimiento diagnóstico de 
hasta 90% cuando se realiza en los primeros 15 días del evento de hemorragia y se 
reduce hasta 34% si se realiza posterior a 15 días (16).

La VCE se ha posicionado como el estudio diagnóstico inicial en el abordaje de pa-
cientes con hemorragia de ID, ya que la presencia de un estudio de VCE negativo 
se asocia con una baja tasa de recurrencia de hemorragia (0.19 IC 95% 0.14-0.25; 
p <0.0001) y un riesgo bajo de recurrencia (0.59 IC 95% 0.37-0.95; p <0.001), por 
lo que en pacientes con hemorragia de ID y VCE negativa, la evaluación diagnóstica 
puede diferirse hasta que se presente un nuevo evento de hemorragia (17). Se ha 
reportado que en pacientes con hemorragia de ID la VCE identifica adecuadamente 
a aquellos que se benefician de la realización de EAD debido a su sensibilidad y VPN 
de 100%. En algunos estudios se ha reportado que la VCE no pasa por alto hallaz-
gos relevantes y sí evita la realización de estudios de EDB innecesarios hasta en 60% 
de los pacientes (18).

Se ha visto que el empleo de EAD posterior a una VCE positiva puede modificar 
e incluso mejorar el rendimiento diagnóstico hasta en 20%, además de permitir 
seleccionar la ruta de inserción, anticipar el empleo de procedimientos terapéuticos 
(>50%), reducir el porcentaje de resangrado posterior a EAD (hasta 80%) y dismi-
nuir los requerimientos transfusionales durante el seguimiento (57% antes de EDB 
vs. 17% posterior a EDB, P= 0.001) (19).

ENTEROSCOPIA

El desarrollo de la enteroscopia del ID se inició casi simultáneamente con la colo-
noscopía, posteriormente, la enteroscopia de empuje se convirtió en el método más 
utilizado (16), hasta que en el año 2001 se introdujo la EDB por Yamamoto, la cual 
se considera actualmente el estándar de oro de las técnicas de EAD (1). 

Enteroscopia de empuje (EE)

La EE se realiza mediante endoscopios flexibles de 200 a 250 cm de longitud gene-
ralmente asociados con un sobretubo para evitar la formación de asa a nivel de la 
cámara gástrica. La principal ventaja de esta técnica es la relativa facilidad y rapidez 
del procedimiento, además de no requerir un endoscopio específico o dispositivos 
especiales, cuenta con limitación en la profundidad de inserción (profundidad máxi-
ma 130-150 cm de yeyuno proximal) debido a la formación de asa, mientras que su 
empleo para la evaluación del tracto digestivo inferior no es realizada con frecuencia 
debido a que la profundidad de inserción comparada a la obtenida mediante la 
ileoscopía con colonoscopio convencional son equivalentes (20).
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Enteroscopia asistida con dispositivo (EAD)

La razón inicial para el desarrollo de la EAD fue la necesidad de un mejor acceso 
endoscópico hacia el intestino delgado con el fin de diagnosticar y/o tratar patología 
intestinal. La EAD ha contribuido a una mejor visualización, evaluación, diagnóstico 
y tratamiento de patologías del ID, ya que permite la realización de intervenciones 
endoscópicas como la cauterización de lesiones vasculares, polipectomía, colocación 
de endoprótesis y extracción de cuerpos extraños.

Las indicaciones más comunes de la EAD son hemorragia de ID, enfermedad de 
Crohn, síndrome de Peutz-Jeghers y enfermedad celíaca (21); sin embargo, gracias a 
los avances en la EAD, han surgido nuevas indicaciones como la colangiopancreato-
grafía retrógrada endoscópica con EAD (CPRE-EAD) y la colocación de yeyunostomía 
endoscópica percutánea asistida por enteroscopia.

La enteroscopia asistida con balón (mono y doble balón) ha sido uno de los prin-
cipales desarrollos de las técnicas endoscópicas. El enteroscopio de doble balón 
(EDB) es la técnica de EAD más utilizada y estudiada (5), permite una inserción en 
promedio de 253 cm (120-450 cm) para la vía anterógrada y 107 cm (10-250 cm) 
para la vía retrógrada (16, 22).

En términos generales, el rendimiento diagnóstico entre el EDB y enteroscopia mono 
balón (EMB) son similares. Al comparar el EDB con EMB se encontró que el porcenta-
je de realización de enteroscopia completa fue de 57% y 0%, respectivamente (23), 
sin embargo, no hubo diferencia significativa en cuanto al rendimiento diagnóstico 
(RR 1.08, IC 95% 0.89-1.32; P= 0.42), rendimiento terapéutico (RR 1.11, IC 95% 
0.90-1.37; P= 0.33), tasa de enteroscopia completa (RR 1.73, IC 95% 0.86-3.48; P= 
0.12), así como en efectos adversos (RR 1.41, IC 95% 0.32-6.3; P= 0.65) (24). La 
comparación entre la EDB con la enteroscopia en espiral (SE) demostró que el por-
centaje de enteroscopias completas con EDB fue significativamente mayor al de la SE 
(92% vs. 8%; P= 0.002), sin embargo, esta ganancia es acompañada de un mayor 
tiempo de exploración. El rendimiento diagnóstico y terapéutico de ambas técnicas 
no fue significativamente diferente (25).

Dentro de los efectos adversos asociados a la enteroscopia asistida con balón se 
incluye perforación, sangrado, neumonía por aspiración, infección y daño de la mu-
cosa, se ha descrito el desarrollo de pancreatitis aguda como evento adverso único 
asociado a la EAB (16).

Enteroscopia asistida con sobretubo en espiral

Es una técnica desarrollada como una alternativa a la EAB, buscando una técnica 
que fuera más sencilla y rápida para la evaluación del intestino delgado.
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La diferencia radica en el dispositivo asociado, el cual consiste en un sobretubo en 
espiral que puede ser acoplado con cualquiera de los enteroscopios delgados de 
Olympus y Fujinon. La principal ventaja del enteroscopio asistido con sobretubo en 
espiral es la disminución en los tiempos de exploración, así como la mayor facilidad 
de manipulación, y no obstante que la profundidad de la intubación es mayor con 
la enteroscopia asistida por balón, no hay diferencias estadísticamente significativas 
en el rendimiento diagnóstico entre estas dos técnicas (5, 26, 27).

AVANCES EN ENTEROSCOPIA

CPRE asistida por EAD

Debido al incremento en los procedimientos quirúrgicos relacionados con la obesi-
dad, cáncer y trasplante hepático, cada vez es más frecuente encontrar en la práctica 
clínica pacientes con cambios posquirúrgicos de la anatomía gastrointestinal (exclu-
sión de un segmento intestinal o asa aferente). Las reconstrucciones quirúrgicas más 
comunes asociadas a un incremento en el riesgo de complicaciones biliopancreáti-
cas son la gastrectomía parcial Billroth II, la duodenopancreatectomía de Whipple 
y todas las reconstrucciones con anastomosis entero-entéricas en Y de Roux (28). 
En el caso de las cirugías con gastroyeyunostomía (gastrectomía parcial Bilroth II y 
duodenopancreatectomía de Whipple), el asa intestinal aferente conecta el sistema 
biliopancreático con el estómago a través de una gastroyeyunostomía por la cual 
desciende el asa eferente hacia el intestino delgado distal. Sin embargo, la mayoría 
de las reconstrucciones quirúrgicas utilizan la entero-entero anastomosis en Y de 
Roux uniendo el conducto biliar y/o pancreático con el intestino delgado en vez del 
estómago. Debido a esta reconstrucción en Y de Roux, el acceso endoscópico se 
hace más difícil, ya que ambas asas son tortuosas y pueden variar en longitud.
 
A lo largo del tiempo, se han hecho muchos intentos con tasas de éxito variables 
para llegar al asa biliopancreática, utilizando duodenoscopios convencionales, ente-
roscopios de empuje o colonoscopios pendiátricos (28, 29). Una de las grandes me-
jorías ha sido el desarrollo de la EAD, la cual permite una evaluación más accesible 
del asa biliopancreática para la CPRE en pacientes con anatomía modificada.

Eficacia 

La tasa de éxito de la CPRE-EAD en pacientes con anatomía modificada es menor 
a la tasa de éxito en CPRE convencional en pacientes con anatomía normal, la cual 
varía entre 50 y 100% dependiendo de la anatomía quirúrgica y el tipo de EAD (28,  
30, 31). Los parámetros de éxito reportados en el contexto de anatomía modificada 
incluyen el lograr el acceso a la papila mayor o anastomosis biliopancreáticas (éxito 
enteroscópico), canulación del conducto deseado (éxito de canulación), y el comple-
tar adecuadamente la intervención terapéutica (éxito terapéutico).
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En una de las primeras series de casos de CPRE asistida por enteroscopia doble balón 
(CPRE-EDB) en 13 pacientes con anastomosis en Y de Roux, se logró una canula-
ción exitosa en 16 de 18 CPRE-EDB, realizando intervención terapéutica en 6 casos 
(incluyendo retiro de lito y colocación de prótesis) (32). Otro problema adicional al 
momento de realizar una CPRE-EDB es que existe un número limitado de accesorios 
de CPRE que son compatibles con un EDB estándar debido a su longitud (200 cm). 
Sin embargo, la creación de un sistema de EDB “corto” que cuenta con un canal de 
trabajo de 152 cm permite que los accesorios convencionales puedan ser utilizados 
(33, 34). Un estudio reportó 55 CPRE-EDB en 36 pacientes con gastrectomía total en 
Y de Roux utilizando el EDB “corto”, logrando una canulación exitosa en 50 de 55 
procedimientos (91%), realizándose maniobras terapéuticas que incluyeron esfin-
terotomía, extracción de lito, dilatación con balón, colocación de prótesis plásticas, 
prótesis metálicas y sondas de drenaje nasobiliar (34).

Una revisión sistemática de 23 estudios evaluó 945 procedimientos realizados en 
679 pacientes reportando una tasa de éxito enteroscópico de 85%, con una tasa de 
canulación de papila nativa de 90%, la cual fue similar a la tasa de canulación de 
anastomosis biliares y/o pancreato-entéricas (92%). La tasa de éxito enteroscópico 
fue similar en los tres métodos de enteroscopia (EDB 89%, EMB 82%, espiral 72%). 
Sin embargo, la tasa de éxito global fue mayor en el grupo de EDB (EDB 82%, EMB 
68%, en espiral 65%). El tiempo total de procedimiento en CPRE-EDB varió de 30-
240 minutos, comparado con 15-212 minutos en CPRE-EMB (35).

Seguridad 

La revisión sistemática más grande hasta la fecha reportó una tasa de efectos ad-
versos de 3.4% (35), incluyendo perforación (1.4%, 13 pacientes, 6 requirieron 
intervención quirúrgica), pancreatitis (1.1%), hemorragia (0.3%), colangitis (0.1%), 
y muerte (0.1%, 1 paciente; embolismo vascular cerebral). En una serie de 86 CPRE-
EDB, se reportó perforación en 2.3%, pancreatitis en 2.3%, y hemorragia en 1.1% 
de pacientes (36). 

Los estudios de CPRE asistida por EMB y en espiral han mostrado tasas de pancrea-
titis y perforación similares a las realizadas con EDB (37-41).

Yeyunostomía endoscópica percutánea asistida por enteroscopia 

En casos en que la gastrostomía endoscópica percutánea (GEP) se encuentra con-
traindicada (alto riesgo de aspiración, gastroparesia, obstrucción del tracto de sali-
da gastrointestinal, o casos de anatomía modificada quirúrgicamente), los primeros 
métodos para lograr un acceso enteral fueron a través de un avance o extensión 
yeyunal por medio de una GEP, sin embargo, los avances yeyunales tienen alto ries-
go de taparse y de migrar proximalmente (42, 43). La yeyunostomía endoscópica 
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percutánea (YEP) se introdujo en 1987 por Shike et al. como una adaptación de la 
técnica de halar de Ponsky en 9 pacientes con gastrectomías parciales o totales (44). 
Desde entonces, la técnica ha sido adoptada y utilizada de forma global. 

Técnica y eficacia

Comparada con la GEP, la técnica de la YEP tiene un alto grado de dificultad tanto 
para realizar el procedimiento como para identificar adecuadamente un trayecto 
seguro de inserción. Tradicionalmente, el procedimiento se realizaba con enterosco-
pios de empuje o colonoscopios pediátricos. En dos estudios, la EAD mostró ser una 
herramienta efectiva para la colocación de YEP como técnica de rescate cuando el 
colonoscopio falló en localizar un sitio adecuado de colocación (45, 46). Reciente-
mente, se introdujo una técnica de YEP mediante el uso de sobretubo, fluoroscopia 
y la utilización del sobretubo como canal de trabajo tanto durante la colocación 
como en el retiro de la sonda, ya que existen reportes de fístulas enterocutáneas o 
perforación si se retira la sonda a ciegas (47-50). En un estudio reciente de Bernardes 
et al., se reportó una serie de casos de YEP asistida por EMB sin el uso de fluoros-
copia (51). La tasa de éxito técnico fue de 83%, similar al reportado por otras series 
con EMB de 92 y 96% (47, 52). En los estudios que utilizaron EDB, la tasa de éxito 
varió de 93-100% (45, 53).

Complicaciones 

En la serie más grande de YEP (54), la frecuencia de eventos adversos fue de 22.5% 
de los casos (69/307), lo cual incluyó infecciones superficiales del sito de colocación 
(23 pacientes) y dolor prolongado (14 pacientes). En esta misma serie se incluyeron 
tres casos de hemorragia grave, seis muertes, de las cuales tres estuvieron relacio-
nadas con la colocación de YEP, su tasa de complicaciones graves fue de 4.2% e 
incluyó complicaciones asociadas al retiro por tracción por el paciente. Otras com-
plicaciones descritas son la fuga a través del orificio de entrada de la sonda, despla-
zamiento, riesgo de fractura y degradación química por el contenido intestinal y los 
medicamentos, obstrucción intestinal intraluminal mecánica, y perforación gástrica 
e intestinal.
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Previo a decidir el abordaje endoscópico de una estenosis biliar (EB), es fundamental 
conocer su anatomía y localización (si es posible, por colangiopancreatografía por 
resonancia magnética), así como su etiología y repercusión clínica, ya que estos 
factores determinarán el tratamiento. Además, la naturaleza benigna o maligna de 
ésta plantea dos escenarios completamente diferentes. La anatomía postquirúrgica 
puede también condicionar el acceso a la papila y es otro factor a tener en cuenta, 
pudiendo ser necesario utilizar endoscopios específicos como el enteroscopio asis-
tido por balón.
 
ESTENOSIS BILIARES INDETERMINADAS

En muchos casos, caracterizar una EB indeterminada puede ser complejo y reque-
rir además de exámenes radiológicos, procedimientos endoscópicos como la ultra-
sonografía endoscópica (USE) o la colangiopancreatografía retrógada endoscópica 
(CPRE) con la finalidad añadida de obtener una muestra histológica (1). 

La USE permite obtener imágenes de alta calidad de la estenosis y debe ser la pri-
mera exploración endoscópica a realizar en estos casos, pudiendo prevenir costes y 
riesgos derivados de otros procedimientos más invasivos (2). Esta técnica permite la 
punción con aguja fina (PAF) de la zona estenosada en casos seleccionados de alta 
sospecha de malignidad, lo que ha demostrado tener mayor sensibilidad que la cito-
logía por cepillado (73% vs. 44%) (3), siendo ambas técnicas seguras. 

La CPRE permite también realizar biopsias intraductales. Un metaanálisis publicado 
en 2015 que comparó las biopsias con la citología por cepillado, no mostró superio-
ridad de ninguna de las técnicas con un aumento moderado de la sensibilidad para 
detectar malignidad al combinarlas (4). Por lo anterior, se han desarrollado otras 
técnicas como la ultrasonografía intraductal, la cual, como herramienta complemen-
taria, permite guiar las biopsias y mejorar la precisión diagnóstica (5).

El análisis de laboratorio por hibridación fluorescente in situ (FISH) constituye una 
nueva técnica complementaria a la citología que ha demostrado aumentar la sensi-
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bilidad de ésta y alcanzar una especificidad de 100% para determinar la naturaleza 
de la estenosis (6, 7), siendo especialmente útil en estenosis proximales sospechosas 
de colangiocarcinoma (8). 

La colangioscopía es otra herramienta diagnóstica útil en estenosis biliares indeter-
minadas, sobre todo cuando éstas no están situadas muy distalmente en la vía biliar, 
lo que dificulta la técnica. En un metaanálisis de 10 estudios y 456 pacientes del año 
2015, se concluyó una sensibilidad moderada del SpyGlass con toma de biopsias en 
estenosis biliares malignas (9). Revisiones más recientes han demostrado un éxito en 
88.9% de los casos con una tasa de complicaciones aceptable (10), asociándose a 
un impacto clínico en el curso de estos pacientes (11). Por último, la endomicros-
copía confocal es otra técnica emergente cuyo rol aún no ha sido definido en estos 
pacientes (12). 

ESTENOSIS BILIARES BENIGNAS 

Las técnicas endoscópicas para el tratamiento de las EB incluyen la dilatación, la 
inserción de uno o múltiples prótesis plásticas y prótesis autoexpandibles totalmente 
recubiertas o biodegadables. La esfinterotomía biliar no es estrictamente necesaria 
previo a la colocación de la prótesis, pero puede facilitar el procedimiento, sobre 
todo ante la inserción de prótesis plásticas múltiples (13). Las prótesis metálicas no 
recubiertas no están recomendadas en las EB benignas (EBB).
 
La etiología más frecuente de EBB es la post-quirúrgica, ya sea post-colecistectomía 
o en las anastomosis biliares tras trasplante hepático ortotópico. Otras causas son 
las secundarias a la pancreatitis crónica, síndrome de Mirizzi, colangitis recurrente, 
colangitis esclerosante primaria, traumáticas, post-radioterapia, vasculitis, infeccio-
sas o por disfunción del esfínter de Oddi. El origen de la EEB es un factor asociado al 
éxito endoscópico, que debe ser la primera línea de tratamiento. 

Las estenosis post-quirúrgicas que son reconocidas rápidamente responden mejor 
al tratamiento endoscópico, requiriendo habitualmente la colocación de stents plás-
ticos durante 1 año con un éxito de 74-90% y una tasa de recidivas alrededor de 
30% en dos años al retirarlos (14). Las EBB anastomóticas son más frecuentes que 
las no-anastomóticas tras el trasplante hepático y responden mejor al tratamiento 
endoscópico si éste se realiza en fases precoces tras el primer mes post-trasplante. 
El tratamiento con prótesis plásticas tras dilatación es más efectivo que la dilatación 
aislada y el “progressive stenting”, aumentando el número de prótesis en cada ERCP 
se ha demostrado un abordaje agresivo y eficaz (15, 16). Sin embargo, en ensayos 
clínicos recientes, la utilización de prótesis metálicas autoexpandibles en estos casos 
ha demostrado disminuir el número de ERCP necesarias para el éxito clínico con 
menor número de complicaciones y dificultad técnica (17, 18). El éxito de las pró-
tesis plásticas en estos casos se ha descrito en torno a 84%, mientras que el de las 



121Dr. Enrique Pérez Cuadrado Robles l Manejo endoscópico de las estenosis biliares

metálicas ronda 75% (19). Por tanto, el rol de las prótesis metálicas en estos pacien-
tes aún no está consensuado. Las prótesis biodegradables tienen la ventaja de no 
necesitar ser retiradas, pero los estudios son muy escasos, por lo que tampoco hay 
un consenso al respecto (20).

La EBB secundaria a pancreatitis crónica responde peor al tratamiento endoscópico, 
en especial en pacientes con pancreatitis crónica calcificante donde las prótesis plás-
ticas aisladas no tienen buenos resultados a largo plazo (21). En un ensayo clínico 
aleatorizado de 60 pacientes, se concluyó que la colocación de 6 prótesis plásticas 
de 10Fr o una prótesis metálica de 10mm tienen éxito clínico con un seguimiento de 
40 meses (22), mientras que un metaanálisis del año 2014 sugiere que las prótesis 
metálicas deben ser preferibles a la colocación de múltiples prótesis plásticas en es-
tos casos (23). En todo caso, las guías europeas recomiendan el abordaje mediante 
prótesis plásticas y valorar la cirugía en casos refractarios (24).
 
En la colangitis esclerosante primaria, la elección de dilatación o colocación de una 
prótesis plástica en una estenosis dominante se debe realizar de forma individuali-
zada a elección del endoscopista. La toma de biopsias o cepillado concomitante y 
antibioterapia profiláctica están recomendadas (25). Un estudio aleatorizado publi-
cado en 2018 por Ponsioen et al. no mostró superioridad de la dilatación sobre la 
colocación de prótesis plásticas, pero la incidencia de efectos adversos fue superior 
en este último grupo, por lo que recomiendan la dilatación con balón, especialmen-
te en pacientes con papila nativa (26).

ESTENOSIS BILIARES MALIGNAS

La etiología de las estenosis biliares malignas (EBM) es heterogénea con base en su 
localización anatómica. En la vía biliar distal, la causa más frecuente es el adenocar-
cinoma de páncreas, mientras que en el hilio hepático es el colangiocarcinoma. El 
tratamiento endoscópico puede variar en función de la localización y resecabilidad 
de la lesión,  la situación clínica y esperanza de vida del paciente.

El drenaje pre-quirúrgico de la vía biliar no se realiza de forma sistemática, sino en 
aquellos pacientes candidatos a terapias neo-adyuvantes, con colangitis aguda o 
prurito intenso. Además, el drenaje de lóbulos hepáticos atróficos no supone una 
ventaja y puede aumentar las tasas de colangitis (13).

Se recomienda poner una prótesis plástica de 10Fr cuando el diagnóstico de malig-
nidad aún no está establecido o en pacientes con menos de 4 meses de esperanza 
de vida. Un metaanálisis de 19 estudios y 1,989 pacientes (1,045 prótesis metálicas 
y 944 plásticas) publicado en el año 2015 demostró que las prótesis metálicas están 
asociadas con una menor tasa de obstrucción, de fallo terapéutico, de reinterven-
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ción y de incidencia de colangitis comparado con las prótesis plásticas, sin observar-
se beneficios con el drenaje bilateral (27). 
 
En cuanto al tipo de prótesis metálica, en la vía biliar intrahepática se deben utilizar 
prótesis no recubiertas. En estenosis malignas de la vía biliar extrahepática, hay nu-
merosos ensayos clínicos aleatorizados comparando ambos modelos. Conio et al., 
en un estudio multicéntrico de 158 pacientes, concluyó una mayor permeabilidad de 
las prótesis no recubiertas. En el mismo trabajo, no observó diferencias significativas 
en los efectos adversos entre ambos grupos. En las prótesis cubiertas la migración 
fue más frecuente (7% vs. 0%), así como la obstrucción temprana por barro biliar, 
mientras que 13% de las no cubiertas presentaron a largo plazo un crecimiento 
tumoral intraluminal. Un metaanálisis reciente de 11 ensayos clínicos confirmó estos 
resultados, sin encontrar diferencias de éxito clínico o mortalidad entre ambos mo-
delos (28). La colecistitis también se ha descrito como una complicación que puede 
limitar el uso de las prótesis cubiertas (29). En pacientes con EBM irresecable a nivel 
del hilio, la colocación de prótesis parcialmente cubiertas se ha mostrado efectiva 
(30). Sin embargo, otros estudios han descrito que estas prótesis no tienen mayor 
tiempo de permeabilidad comparado con las no recubiertas, mientras que el riesgo 
de migración es mayor (31).

La obstrucción de una prótesis metálica no recubierta se puede tratar insertando un 
segundo stent cubierto (“stent in stent”) o una prótesis plástica si la esperanza de 
vida es de menos de 3 meses (13, 32).

Por último, la canulación de una EB por vía retrógrada puede, en muchos casos, 
constituir un verdadero reto, siendo imposible en algunos de ellos. Actualmente, se 
han descrito técnicas de rendez-vous guiadas por USE con colocación de prótesis 
por vía antérograda, o bien, drenajes por coledocoduodenostomías o hepaticoyeyu-
nostomías usando prótesis de aposición luminal (33, 34). Estos procedimientos se 
deben realizar en casos muy seleccionados tras el fallo de drenaje o un drenaje insu-
ficiente por vía retrógrada mediante CPRE (35). 
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TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO DE LA COLEDOCOLITIASIS
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• La coledocolitiasis es la indicación más frecuente de la colangio-pancreatografía 
retrógrada endoscópica.

• En pacientes con sospecha de coledocolitiasis, las pruebas de función hepática 
y estudios de imagen sirven para estratificar el riesgo de coledocolitiasis a fin de 
guiar la evaluación y el tratamiento posterior.

• En 85%-95% de los casos, los litos se extraen exitosamente con esfinterotomía 
biliar y barrido con balón de extracción.

• La dilatación de papila con balón de gran diámetro disminuye la necesidad de 
litotricia mecánica en lito difícil, con menos complicaciones y misma efectividad.

• La litotricia guiada por colangioscopía es adecuada para los litos difíciles con 
estenosis distal que podría limitar la dilatación papilar.

INTRODUCCIÓN

La coledocolitiasis es un problema frecuente y  se asocia a complicaciones como 
colangitis, sepsis y muerte. Es la indicación más frecuente de la colangio-pancreato-
grafía retrógrada endoscópica (CPRE).

Aproximadamente, entre 5 y 10% de los pacientes que se someten a colecistecto-
mía y de 18% a 33% de los pacientes con pancreatitis aguda biliar tienen coledoco-
litiasis (1-3). En cuanto a la historia natural, se sabe que aproximadamente 1 de cada 
5 litos pasan de forma espontánea. El cálculo con diámetro menor a 5 mm ha sido 
determinado como factor predictor de paso espontáneo (4). Por tanto, los cálculos 
más pequeños pueden pasar de forma asintomática y espontáneamente al duode-
no, mientras que los cálculos de mayor tamaño pueden impactarse en el conducto 
biliar distal, causando obstrucción biliar, colangitis y pancreatitis. 

EVALUACIÓN DE PACIENTES CON SOSPECHA DE COLEDOCOLITIASIS

El tratamiento se determina por la estratificación del riesgo para la probabilidad de 
encontrar litos en el conducto biliar común utilizando parámetros clínicos, pruebas 
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de funcionamiento hepático y estudios de imagen. Esta estratificación ha demostra-
do ser la menos invasiva y más costo-efectiva.
 
Las pruebas bioquímicas pueden tener la mayor utilidad para excluir la presencia de 
coledocolitiasis; el valor predictivo negativo de los resultados de las pruebas bioquí-
micas completamente normales en una serie de más de 1,000 pacientes sometidos 
a colecistectomía laparoscópica fue de más de 97%, mientras que el valor predictivo 
positivo de cualquier resultado anormal de la prueba fue sólo de 15% (5). 

En la tabla 1 se presenta la estrategia recomendada para asignar el riesgo de cole-
docolitiasis basada en predictores clínicos evidentes después de la evaluación diag-
nóstica inicial (6). 

Tabla 1. Estrategia recomendada para asignar el riesgo de coledocolitiasis

Predictores de coledocolitiasis

Muy fuerte

• Lito en colédoco por cualquier método de imagen
• Colangitis
• Bilirrubina >4mg/dl

Fuertes

• Conducto biliar dilatado en ultrasonido abdominal (>6 
mm con vesícula biliar in situ)

• Bilirrubina 1.8-4 mg/dl

Moderados

• Alteración de pruebas de función hepática
• Edad > 55 años
• Pancreatitis biliar

Probabilidad de coledocolitiasis

Presencia de un predictor muy fuerte                      Alta

Presencia de dos predictores fuertes                        Alta

Sin predictores                                                        Baja

El resto de pacientes                                           Intermedio
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Los pacientes con colelitiasis sintomática que son candidatos para cirugía y tienen 
una baja probabilidad de coledocolitiasis (<10%) deben someterse a una colecis-
tectomía y no se recomienda evaluación adicional. Pacientes con una probabilidad 
intermedia de coledocolitiasis (10%-50%) se benefician de un estudio de imagen 
complementario (colangio-pancreatografía por resonancia magnética (CPRM) o ul-
trasonido endoscópico (USE) o colangiografía intraoperatoria para determinar la 
necesidad de CPRE. Finalmente, pacientes con alta probabilidad de coledocolitiasis 
(>50%) requieren CPRE sin ningún otro tipo de evaluación (7, 8).

CPRE

Es esencial una técnica adecuada para la obtención de imágenes colangiográficas 
para la identificación exitosa de litos durante la CPRE (9). A pesar de una adecuada 
técnica, la sensibilidad de la colangiografía para coledocolitiasis no es perfecta y su 
sensibilidad varía desde 67% a 94% (10). 

Cuando se obtiene un colangiograma, pero no se identifican litos aparentes, la 
decisión de realizar esfinterotomía (ES) empírica se ve influida por la probabilidad 
preprueba de encontrar un lito en el conducto biliar. Los resultados de un estudio 
aleatorizado muestran que en pacientes con colangitis clínica y colelitiasis, pero sin 
coledocolitiasis en la CPRE, la ES empírica condujo a una reducción de litiasis recu-
rrente y sepsis (RR 0.305; IC 95% 0.095-0.975; p= 0.045) en un seguimiento de 22 
meses en comparación con no realizar ES (11).

Se debe identificar el número, la ubicación y el tamaño de los litos, el tamaño del 
conducto biliar y cualquier estenosis que tenga un impacto en la estrategia de ex-
tracción. Se debe tener cuidado de no sobredistender la vía biliar ni llenar en exceso 
la vesícula biliar, ya que esto causa dolor y puede predisponer a colangitis y colecisti-
tis, respectivamente. Por último, un colangiograma de oclusión con balón se realiza 
posterior a la extracción de todos los litos para asegurar extracción completa.

ESFINTEROTOMÍA Y EXTRACCIÓN CON BALÓN

La introducción de la CPRE con esfinterotomía biliar en 1974 marcó el comienzo 
de una nueva era en el tratamiento de pacientes con coledocolitiasis, por lo que se 
ha convertido en el método principal para el tratamiento de esta condición, en la 
mayoría de los casos con altas tasas de éxito (12, 13).

COLEDOCOLITIASIS NO COMPLICADA

La CPRE con esfinterotomía (ES) y la extracción de litos es una técnica consagrada 
con una tasa de éxito conjunta de ~ 90% (14). 
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Los litos menores a 10 mm, por lo general, son extraídos exitosamente posterior a la 
esfinterotomía biliar. Dada la facilidad de uso, el catéter balón de extracción por lo 
regular es el dispositivo de primera línea en litos no complicados (15).

Específicamente, el procedimiento implica agrandar el orificio papilar mediante la 
división del esfínter biliar a través de la esfinterotomía biliar endoscópica. Las compli-
caciones de ésta incluyen hemorragia, perforación, pancreatitis y colangitis y ocurren 
en 5% de los casos (16-17). En 1982 fue descrita la dilatación endoscópica papilar 
con balón (DEPB) usualmente a diámetros de 6, 8 o 10 mm dependiendo del diáme-
tro nativo del conducto biliar distal y se considera una alternativa a la esfinterotomía. 
La DEPB está ideada para preservar la función del esfínter, ya que ésta podría recupe-
rarse después de la dilatación; sin embargo, los beneficios clínicos de la preservación 
del esfínter siguen siendo inciertos (18).
 
La mayoría de los metaanálisis muestran que ES y DEPB tienen tasas de éxito com-
parables (94.3% vs. 96.5%) y tasas similares de colangitis, perforación, mortalidad 
y complicaciones generales (10.5% vs. 10.3%), pero la DEPB es más probable que 
cause pancreatitis en comparación con la ES (7.4% vs. 4.3%) (19-21). 

Estos resultados establecen que la DEPB es un factor de riesgo de pancreatitis post 
CPRE (PP). Sin embargo, algunos estudios sugieren que la dilatación con balón por 
sí misma no causa PP, sino que pueden causarla los procedimientos (litotricia mecá-
nica) que acompañan a la dilatación insuficiente de la papila (22).
 
El mecanismo de PP relacionado con DEPB debería investigarse más a fondo. Hasta 
entonces, parece ser mejor dilatar la papila lo suficiente (tamaño de balón > tama-
ño del lito, al menos 8 mm con suficiente presión para abrir la cintura, y tiempo de 
insuflación >60 segundos), así como colocar un stent pancreático profiláctico para 
prevenir la PP (23-25). Tomando esto en cuenta se considera que la DEPB no deberá 
ser realizada de rutina, y puede ser indicada en pacientes en situaciones que pudieran 
dificultar la esfinterotomía bilar (coagulopatía, divertículo periampular o anatomía 
alterada por cirugía) (26).

COLEDOCOLITASIS COMPLICADA (LITO DIFÍCIL) 

La mayoría de los litos se puede extraer utilizando técnicas convencionales que im-
plican esfinterotomía, dilatación con balón y extracción con balón con altas tasas de 
éxito que promedian entre 90 y 95%, con bajas tasas de morbilidad (<5%) (27, 28). 
Las tasas de éxito disminuyen cuando se presentan factores que aumentan la difi-
cultad de extracción del lito. En la tabla 2 se listan las situaciones que se asocian a 
extracción difícil de cálculos biliares (29, 30).
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Kim y cols. evaluaron prospectivamente los factores que contribuyen a las dificulta-
des técnicas durante la CPRE y observaron que la edad avanzada (>65 años), gas-
troyeyunostomía previa, lito ≥15 mm de diámetro, impactación del lito, longitud 
corta del conducto biliar distal (≤36 mm), y una angulación distal aguda (≤135°) 
contribuyen a la dificultad de la extracción (31).

Así que en 10-15% de los casos, los litos no son susceptibles de las técnicas de 
extracción convencionales y requieren alguna forma de fragmentación (litotricia me-
cánica) o de apertura mayor del orificio papilar (dilatación papilar con balón de gran 
diámetro [DPBGD]). Algunos otros métodos son litrotricia láser o electrohidráulica 
intraductal (32). 

Tabla 2. Situaciones que se asocian a extracción difícil de lito biliar

• Accesibilidad a la papila
• Divertículo periampular
• Conducto biliar de forma sigmoidea
• Lito en pacientes con anatomía modificada (By-pass en Y de Roux, Billroth 

II, gastroyeyunostomía)
• Características del lito
• Lito > 15-20 mm
• Litos múltiples
• Forma inusual (forma de barril)
• Litos intrahepáticos o en conducto cístico
• Lito proximal a estenosis biliares
• Síndrome de Mirizzi

DILATACIÓN PAPILAR CON BALÓN DE GRAN DIÁMETRO (DPBGD)

La DPBGD (balón de 10-20 mm) combinada con ES se introdujo en 2003 para faci-
litar la extracción de litos grandes o difíciles (33). 

El realizar DPBGD + ES tiene 96.5% de éxito en la tasa de extracción de lito grande 
y de eventos adversos de 8.3% (0-17%), la mayoría de los cuales fueron leves a 
moderados (34). 

El riesgo de perforación y hemorragia se puede reducir evitando una esfinterotomía 
excesivamente grande, y el riesgo de pancreatitis por dilatación con balón se puede 
reducir separando primero los orificios biliares y pancreáticos con ES (35). 
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En un estudio se evaluaron la seguridad y eficacia de ES mínima + DPBGD en pa-
cientes con clopidogrel o anticoagulación con evento adverso de hemorragia de 
4.2% (2.1% requiriendo tratamiento endoscópico). Es por ello que se considera un 
procedimiento seguro y efectivo en pacientes con clopidogrel y/o anticoagulación 
con alto riesgo de evento cardiovascular/tromboembólico (36). 

DPBGD SIN ESFINTEROTOMÍA

La ES generalmente se aconseja previo a la dilatación porque se ha demostrado 
que se asocia a menor riesgo de PP (37, 38). Sin embargo, existe evidencia de que 
no realizar ES no contribuye a disminución en éxito de extracción o en aumento de 
complicaciones.

Como método alternativo y evitando los riesgos de una ES, la DPBGD sin ES se intro-
dujo como una técnica simplificada en 2009 (39).
 
En un estudio retrospectivo de 128 pacientes se obtuvieron tasas de éxito de ex-
tracción completa de 94.5%, con las siguientes tasas de complicaciones menores: 
hemorragia en 0.8%, hiperamilasemia asintomática en 8.6% y PP de 0.8% (40). Sin 
embargo, sólo se han publicado algunos informes; en consecuencia, estudios mul-
ticéntricos prospectivos a gran escala serían ideales para verificar la efectividad de 
DPBGD sin ES. Hasta el momento, podría ser considerada como primera opción en 
pacientes con lito grande y riesgo de hemorragia post esfinterotomía (coagulopatía).
Múltiples estudios indican que la DEPB convencional podría estar asociada con un 
aumento en la tasa de PP, pero no la DPBGD sin ES. Se sugieren tres razones. Prime-
ro, la frecuencia de litotricia mecánica es menor con DPBGD. Segundo, los pacientes 
que recibieron DPBGD son de mayor edad. Tercero, en DPBGD la canulación del 
conducto biliar es más fácil y disminuye canulación incorrecta e inyección al conduc-
to pancreático. Así que tal parece que el daño a la papila (con un balón de mayor 
diámetro) por sí mismo no causa PP, sino los procedimientos que acompañan a la 
DEPB (22, 41). 

En un estudio comparativo prospectivo aleatorizado con 150 pacientes con litos 
grandes (>13mm) se comparó la ES completa + DPBGD vs. ES completa con tra-
tamiento convencional (ES completa +/- litotricia mecánica [LM]). La ES completa 
asociada a DPBGD mostró seguridad similar, pero superioridad al tratamiento con-
vencional (96.1% vs. 74%, p <0.001) y con menores requerimientos de LM (3.9% 
vs 35.6%, p <0.001) (42). 

En la mayoría de los estudios aleatorizados se propuso una esfinterotomía endos-
cópica "pequeña" en un esfuerzo por minimizar las tasas de complicaciones, es-
pecialmente el riesgo de hemorragia (36, 43, 44). Sin embargo, varios estudios 
aleatorizados que comparan ES+DPBGD vs. ES, con o sin LM, no han encontrado 
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mayores tasas de morbilidad con dilatación con balón grande después de la esfinte-
rotomía endoscópica completa (45-48).

LITOTRICIA MECÁNICA (LM)

La LM fue descrita inicialmente en 1982 para casos de extracción fallida por técnicas 
convencionales (49). Si bien es una técnica que cuenta con tasas de éxito de 79% 
a 92%, es un procedimiento que consume tiempo, que ocasiona problemas tales 
como la impactación y la fractura de la canastilla de Dormia (4%), y aumenta el 
riesgo de eventos adversos (6% a 13%), siendo la pancreatitis y hemorragia las más 
comunes (50-53). 

ALTERNATIVAS A LITOTRICIA MECÁNICA

La litotricia intraductaI por ondas de choque (LIOC) representa una modalidad alter-
nativa para la fragmentación de los cálculos biliares refractarios, lo que permite la 
extracción posterior. Las ondas de choque se pueden generar en un medio líquido 
mediante una sonda bipolar en el caso de la litotricia electrohidráulica (LEH) o lito-
tricia láser (LL) mediante sistemas de láser pulsado. Ambos sistemas son guiados por 
colangioscopía. A pesar de su efectividad, el alto costo y la poca disponibilidad de 
equipos hacen que la LIOC esté limitada a pocos centros (54). La efectividad de LEH 
en fragmentación de litos va de 82% a 98%, requiriendo la mayoría de los pacientes 
sólo una sesión con tasas de extracción ligeramente menores (74%-95%) (55, 56). 

Tres ensayos aleatorizados controlados evaluaron la LIOC en comparación con LEH 
o LL. En los últimos 2 ensayos, la LL se asoció significativamente a mayores tasas de 
extracción que LIOC (83%-97% frente a 53%-73%), aunque no se observaron di-
ferencias en las tasas de aclaramiento ductal. En el ensayo que comparó LEH y LIOC 
(74% vs. 79%, respectivamente), después del cruce a la modalidad alternativa, se 
lograron tasas de aclaramiento del conducto de 91% a 98%. Los 3 ensayos favore-
cieron la litotricia intraductal en comparación con la LIOC con respecto al número 
de sesiones de tratamiento requeridas y no se observaron diferencias en los eventos 
adversos (57-59).

Recientemente, en un estudio comparativo de litotricia guiada por colangiosco-
pía de un solo operador + LEH vs. DPBGD con 100 pacientes con litos difíciles, 
se demostró que ambas técnicas, realizadas desde el primer procedimiento, son 
igualmente efectivas y seguras para eliminar litos complejos, sin diferencias estadís-
ticamente significativas en exposición a radiación ni en eventos adversos. La DPGBD 
es efectiva para litos múltiples y grandes sin estenosis y con un diámetro compatible 
del conducto biliar distal (60). 
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Es razonable afirmar que, con base en la evidencia mostrada, la esfinterotomía par-
cial o completa asociada a DPGBD es el procedimiento de primera elección en la 
primera colangiografía endoscópica si se detecta un lito difícil, siempre y cuando 
el conducto biliar distal se encuentre dilatado, mientras que la litotricia guiada por 
colangioscopía de un solo operador es adecuada para los litos difíciles con antece-
dente de intento fallido de extracción o con estenosis distal que podría limitar la 
dilatación. 
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INTRODUCCIÓN

El ultrasonido endoscópico (USE) se ha establecido a lo largo de las últimas décadas 
como una de las principales herramientas en el abordaje diagnóstico y terapéutico 
para las patologías gastrointestinales. Su desarrollo y empleo en la práctica clínica 
tiene su origen durante la década de 1980 (1), inicialmente sólo como un procedi-
miento diagnóstico y de estadiaje en neoplasias, en particular, en cáncer pancreáti-
co. Sin embargo, su principal auge no fue sino hasta los inicios de los noventa, cuan-
do se logró expandir a las instituciones médicas para la evaluación de afecciones de 
todo el tracto digestivo (2-5). 

PRINCIPIOS

Los ultrasonidos endoscópicos son endoscopios de visión oblicua o frontal que lle-
van un transductor de ultrasonido rígido en su punta, que bien genera una vista 
circular de 360° perpendicular al eje del transductor o una imagen lineal paralela 
al eje del endoscopio. Los USE utilizan altas frecuencias de ultrasonido (5-20 MHz) 
que generan una imagen de alta resolución en el campo cercano con profundidad 
de penetración limitada, que varía de 1-2 a 5-6 cm, dependiendo de la frecuencia 
utilizada. Los procedimientos generalmente se realizan con el paciente en posición 
lateral izquierda, bajo sedación y se asocia con tasas bajas de complicaciones.

Los ecoendoscopios lineales son necesarios para la realización de la biopsia por aspi-
ración con aguja fina guiada por USE (USE-BAAF) y procedimientos terapéuticos, ya 
que sólo con estos equipos se puede seguir el curso de la aguja. Se necesitan en pro-
medio de 2-4 pases para obtener el tejido adecuado para los frotis citológicos (5, 6).
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EL USE COMO HERRAMIENTA DIAGNÓSTICA

Patología pancreática benigna 
 
Pancreatitis aguda

La pancreatitis aguda (PA) tiene una incidencia anual de 13 a 45/100,000 personas 
causando aproximadamente 275,000 hospitalizaciones por año y es la causa gas-
trointestinal más frecuente de ingresos hospitalarios en Estados Unidos. En 85% 
de los pacientes que presentan su primer episodio de pancreatitis la etiología será 
evidente, siendo las principales los cálculos biliares o alcohol (2). En este contexto 
de PA, el USE tiene un papel en la identificación de pacientes con microlitiasis biliar, 
definida como la presencia de múltiples cálculos <3 mm de diámetro, que dada esta 
característica de dimensión, es complicado la detección con técnicas de imagen con-
vencionales (7). Actualmente, el rendimiento diagnóstico del USE en la microlitiasis 
biliar se ha establecido en diversas series entre 84 y 93% (8, 9). 

Figura 1

Pancreatitis crónica calcificante (flechas).

La pancreatitis crónica (PC) es una enfermedad inflamatoria del páncreas caracterizada 
por cambios morfológicos irreversibles y una función endocrina/exocrina comprometida 
(ver figura 1). La tomografía computarizada (TC), la resonancia magnética (RM) y 
la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) pueden ser útiles en el 
diagnóstico de la PC avanzada, pero el reto del diagnóstico temprano es difícil por 
medio de ellos, ya que los cambios funcionales y morfológicos asociados con la 
enfermedad son mínimos (10). En la práctica, el USE es considerado ahora como 
el procedimiento diagnóstico más sensible (11) para la evaluación tanto de la PC 
temprana como avanzada, con la ventaja de que es un método que tiene menos 
probabilidades de causar complicaciones, su sensibilidad y especificidad se han 
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descrito superiores a 85% dependiendo del número de criterios presentes (12). Se 
muestran los hallazgos ultrasonográficos en PC (tabla 1) (13). 

Tabla 1. Criterios Ultrasonografáficos para pancreatitis crónica

Parenquima Ductales

Calcificaciones

Puntos ecogénicos

Lobularidad

Lineas hiperecogénicas

Quistes

Cálculos en el CPP

Dilatación

Contorno Irregular del CPP

Aumento de grosor de la parede del CPP

Dilatación de rama lateral

CPP: Conducto pancreático principal.

Varadarajulu et al. encontraron que el USE posee una sensibilidad de 91% y espe-
cificidad de 86% para pancreatitis crónica no calcificante en pacientes que fueron 
sometidos a resección pancreática por otra indicación (14).

Pancreatitis autoinmune

La pancreatitis autoinmune (PAI) se reconoce cada vez más debido a una mejor com-
prensión de la enfermedad y sus criterios para el diagnóstico. La PAI tipo 1 clásica 
puede diagnosticarse con datos clínicos, a diferencia de la PAI tipo 2, que requiere 
confirmación histológica. Los criterios actuales incorporan el uso de estudios de 
imagenología, en los cuales el USE tiene un papel cada vez más importante en el 
abordaje diagnóstico a través de sus proyecciones características y su capacidad para 
adquirir tejido mediante aspiración con aguja fina (15). Los hallazgos endosonográ-
ficos característicos son: áreas difusas o focales hipoecogénicas, el engrosamiento 
difuso o focal del páncreas (imagen en salchicha), el engrosamiento de la pared del 
conducto biliar y márgenes hipoecogénicos peri-pancreáticos (ver figura 2).

Figura 2

Pancreatitis autoinmune.
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PATOLOGÍA PANCREÁTICA MALIGNA  

Tumores neuroendocrinos

Los tumores pancreáticos neuroendocrinos (TPNE) son un grupo particular y hetero-
géneo de lesiones, representa sólo 1-2% de todas las neoplasias pancreáticas (16, 
17). Aproximadamente 50% de los TPNE son funcionales, siendo los insulinomas 
los más comunes, seguidos de los gastrinomas, y entre los menos frecuentes los 
glucagonomas y los somatostatinomas (18). Además, alrededor de 1% de los TPNE 
segregan serotonina y pueden dar lugar al síndrome carcinoide, generalmente aso-
ciado con tumores neuroendocrinos originados en el intestino. En diversos estudios 
se ha establecido al USE con una sensibilidad global de 82-93% y especificidad de 
95% para la identificación de estas lesiones (13, 19). Los hallazgos característicos de 
los TPNE en el USE son: masas hipoecoicas, lisas, discretas, homogéneas. 

Se realizó un estudio comparativo entre el abordaje por USE y TC en pacientes con 
lesiones sospechosas de TPNE, la sensibilidad del USE fue mayor que la TC (92% vs. 
63%), particularmente para insulinomas (84% vs 32%) y para lesiones menores de 
2 cm. El USE logró detectar dichas lesiones hasta en 91% de los casos excluidos por 
la TC (20). 

Cáncer de páncreas

El cáncer de páncreas (CP) posee una tasa de incidencia global anual de aproxima-
damente 8/100,000 personas. El adenocarcinoma es el tipo más frecuente de CP; 
los tumores endocrinos de crecimiento más lento representan sólo una pequeña 
fracción de la carga total de la enfermedad (21). La mayoría de los pacientes ma-
nifiesta enfermedad en estadio avanzado en la evaluación inicial y sólo 15-20% es 
candidato para la resección (22). En la última década, el papel del USE se ha estable-
cido como el procedimiento con mayor eficiencia diagnóstica en patología maligna 
de páncreas, esto por la capacidad de obtener imágenes de alta calidad y realizar 
aspiración con aguja fina (BAAF), además de tener una baja tasa de complicaciones 
(<2%) (23). Se han divulgado en diversos estudios comparativos la sensibilidad y 
especificidad de la USE (94%-99% y 100%, respectivamente) siendo más alta que 
el ultrasonido transabdominal (US) (67% y 40%), la TC (77% y 64%) y la resonancia 
magnética (RM) (83% y 100%) para demostrar la presencia de una neoplasia pan-
creática (13, 22, 24, 25). 

Con respecto al USE-BAAF, su sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo 
(VPP)  y valor predictivo negativo (VPN) para masas pancreáticas sólidas es de 95%, 
100%, 100% y 85%, respectivamente (26, 27). Se realizó un estudio de pacientes 
con biopsias negativas guiadas por TC donde posteriormente fueron sometidos a 
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Pseudoquiste pancreático por imagen ultrasonográfica.

USE-BAAF obteniendo una sensibilidad de 90% para malignidad, 50% de especifi-
cad y 84% de rendimiento diagnóstico (28). 

La USE es el mejor procedimiento para visualizar invasión vascular en CP y peri-am-
pulares, con una especificidad global de 90% (13). Comparado con la angiografía 
en la evaluación preoperatoria en pacientes CP, la sensibilidad del USE fue de 86% 
frente a 21%, con una especificidad de 71% vs. 38% (29).

LESIONES QUÍSTICAS DE PÁNCREAS 

El uso del USE en la evaluación de lesiones quísticas pancreáticas (LQP) tiene como 
objetivo diferenciar pseudoquistes de lesiones premalignas como neoplasias muci-
nosas y/o una transformación maligna de éstas. 

Pseudoquiste pancreático

Los pseudoquistes pancreáticos (PQP) se desarrollan en 2-10% de los pacientes con 
pancreatitis leves y en hasta 50% de aquellos con pancreatitis de moderada a grave 
(30, 31). Los mecanismos fisiopatológicos implicados son necrosis intrapancreática o 
colecciones de líquido peripancreático que se demarcan con el tiempo. Las caracte-
rísticas ultrasonográficas de los PQP son cambios parenquimatosos, en ausencia de 
tabicación intraquística o nódulo mural (Figura 3) (32). Las características del líquido 
por medio de la muestra obtenida por USE-BAAF son:  alto contenido amilasa quís-
tica y bajo contenido de antígeno carcinoembrionario (ACE) (30).

Figura 3
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Neoplasias quísticas de páncreas

Las neoplasias quísticas ocurren en 10% de las lesiones quísticas, entre las principales, 
el cistoadenoma seroso (CAS), la neoplasia mucinosa papilar intraductal (IPMN) y la 
neoplasia quística mucinosa (NQM) representan aproximadamente 90% de todas 
las neoplasias quísticas pancreáticas (33). 

Cistoadenoma seroso

El CAS posee un pico de incidencia a los 62 años de edad una prevalencia mayor 
en mujeres (4:1), con un predominio de localización en la cabeza del páncreas, 
cursando generalmente asintomáticos. En el USE, los hallazgos representativos son 
múltiples áreas anecoicas pequeñas con septaciones finas en patrón de panal de 
abeja, las características del líquido son: baja viscosidad, baja concentración de ACE, 
bajo CA 19-9 y citología negativa. El líquido se tiñe fuertemente Schiff (PAS) debido 
a la abundancia de glucógeno, pero tiene una tinción de mucina negativa (33, 34). 

Neoplasia quística mucinosa

Las NQM están presentes casi exclusivamente en mujeres (95%), con una edad 
media de 53 años y con una localización en cuerpo y cola de páncreas en 90% 
de las series reportadas. En cuanto a la posible malignidad, estas lesiones deben 
considerarse potencialmente evolutivas, por lo que actualmente se recomienda 
la resección de todas estas lesiones (35). Las imágenes características al USE son 
septaciones de grosor variable con pared visible, sin comunicación macroscópica 
con el conducto pancreático, una pared visible y calcificaciones múltiples, aspecto  
de "quiste sobre quiste" (33). El líquido de la lesión poseerá altas concentraciones 
de ACE (>192 ng/dl), alto nivel de viscosidad y se teñirá positivamente para PAS 
(32, 34). 

Neoplasia mucinosa papilar intraductal

El IPMN representa de 21% a 33% de todas las neoplasias quísticas  del páncreas, 
puede involucrar el conducto pancreático principal (IPMN-CP), conducto pancreático 
de rama secundaria (IPMN-RS) o ambos (36). Existe ligera prevalencia en varones, 
alrededor de 60%, con una edad media de 65 años, sin embargo, se han presentado 
actualmente en población joven. La localización más frecuente es cabeza del 
páncreas, con mayor frecuencia en el proceso uncinado. Posee por lo regular un 
curso asintomático, cuando logran presentar síntomas suele ser con dolor similar a 
la pancreatitis crónica, pérdida de peso, ictericia, esteatorrea, diabetes o pancreatitis 
aguda intermitente. La imagen característica en el USE es de una lesión mutiloculada, 
con un aspecto de "racimo de uvas", producida por múltiples conductos pancreáticos 
secundarios dilatados por mucina; otro signo específico para el diagnóstico de IPMN 
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es la presencia de dilatación quística de las pequeñas ramas del sistema ductal 
pancreático en dos o más áreas dentro del parénquima pancreático (Figura 4) (37).
 

Figura 4

Neoplasia mucinosa papilar intraductal.

PATOLOGÍA BILIAR

Las aplicaciones actuales del USE en el árbol biliar incluyen estadificación de colangiocar-
cinoma, detección de litos del conducto biliar común y evaluación de estenosis biliares. 

PATOLOGÍA BENIGNA BILIAR 

Coledocolitiasis

En el caso de la patología litiásica del conducto biliar común (CBC) en pacientes 
con probabilidad intermedia de cálculos, se ha demostrado que el USE posee por sí 
solo una sensibilidad de 94% y una especificidad de 95%, y en comparación con 
otro método endoscópico su sensibilidad llega a ser superior, como es el caso de la 
CPRE en la detección de cálculos menores de 4 mm (90% vs. 23%) (13). Estas cifras 
permiten establecer estrategias para ejecutar una CPRE terapéutica segura en pa-
cientes con coledocolitaisis confirmada posterior al procedimiento ultrasonográfico, 
traduciéndose en una disminución de riesgos al paciente por cada intervención, en 
comparación con una estrategia basada únicamente en CPRE.
 
En otras series no se ha demostrado una diferencia entre la sensibilidad, especifici-
dad y rendimiento diagnóstico entre el USE y la colangiopancreatografía por reso-
nancia magnética (CPRM) (38), sin embargo, la sensibilidad de este último disminu-
ye en litos < 6 mm (13).
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PATOLOGÍA MALIGNA BILIAR

Colangiocarcinoma

El colangiocarcinoma (CCA) es la neoplasia maligna más frecuente del sistema biliar 
y se presenta clínicamente como una estenosis biliar, dichas lesiones son difíciles de 
diagnosticar debido a que estos pacientes presentan estenosis indeterminadas que 
a menudo no tienen masa en las imágenes transversales (39). En 50% de los casos, 
la CCA implica la confluencia de los conductos hepáticos derecho e izquierdo (car-
cinomas perihiliares), tiene su origen en el epitelio del conducto biliar a lo largo del 
árbol biliar intrahepático y extrahepático. La supervivencia de 5 años después de la 
resección del CCA es de 20-40%, dependiendo de la etapa del tumor (40). La insufi-
ciente capacidad de adquisición de tejido mediante la CPRE ha permitido establecer 
el papel de la USE-BAAF en la evaluación de las estenosis biliares, mostrando una 
sensibilidad diagnóstica de 43% a 86% global para todas las estenosis biliares y de 
25% a 83% para las estenosis biliares proximales (41). Además de la caracterización 
de las estenosis, el USE posee la ventaja de evalular linfadenopatías regionales o 
distales, este tipo de evaluación en el contexto del colangiocarcinoma conlleva una 
importante información pronóstica, que le confiere un estado inoperable a estos 
pacientes (42).  

Tumores ampulares y periampulares

Los tumores de la papila y la región periampular son poco frecuentes y  comúnmen-
te malignos, alrededor de 90% (43); las lesiones periampulares comprenden 5% de 
los tumores gastrointestinales malignos, mientras que los ampulares comprenden 
menos de 1% (44). Las lesiones de la región periampular surgen en la papila de 
Vater y en los dos centímetros circunferenciales a ésta. La presentación clínica más 
frecuente de este conjunto de neoplasias son la ictericia obstructiva y la colestasis 
clínica o de laboratorio. El principal hallazgo incidental en los métodos tradiciona-
les de imagen es la dilatación de los conductos biliares o pancreáticos como signos 
indirectos de obstrucción. La visualización mediante el USE de una ámpula normal es 
caracterizada por engrosamiento hipoecoico y homogéneo, con forma de luna cre-
ciente, bien demarcada por la pared duodenal, sin embargo, la imagen en el tumor 
ampular dependerá de su tipo histológico.  

El adenoma es un tumor benigno que se visualiza como un engrosamiento hipoe-
coico y homogéneo de la papila, sin invasión de la pared duodenal, con crecimiento 
hacia la luz del conducto biliar o pancreático, a diferencia del adenocarcinoma am-
pular, ya que éste desarrolla una ecogenicidad generalmente más hipoecogénica y 
heterogénea. El rendimiento diagnóstico de la USE-BAAF de lesiones ampulares se 
ha establecido en 89% (45).
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EL USE COMO HERRAMIENTA TERAPÉUTICA

El ultrasonido endoscópico (USE) ha evolucionado desde una modalidad de diagnósti-
co a proyectarse como un procedimiento terapéutico que proporciona una alternativa 
mínimamente invasiva en comparación con procedimientos clásicos de intervención.

Drenaje de colección de líquido peripancreático guiado 
por ultrasonido endoscópico

Las colecciones de líquido peripancreático (CLPP) se desarrollan debido a diferentes 
tipos de procesos fisiopatológicos como pancreatitis aguda/crónica, trauma, cirugía 
y patología maligna, que pueden dañar los conductos pancreáticos. Los diferentes 
tipos de colecciones están descritos por la Clasificación de Atlanta, que los divide 
en: colección líquida aguda, pseudoquiste pancreático, colección necrótica aguda y 
necrosis encapsulada. Los pseudoquistes generalmente se desarrollan en promedio 
después de 4 semanas del evento desencadenante. Las ventajas del drenaje guiado 
por ultrasonido endoscópico incluyen procedimiento mínimamente invasivo y per-
mite la visualización en tiempo real del procedimiento evitando complicaciones. De 
igual manera, se ha demostrado una tasa de éxito técnico de más de 90% y una 
tasa de éxito clínico de 75%-90% en estudios internacionales (46). En México, Saúl 
y cols. publicaron un estudio en el que se demostró una menor estancia intrahos-
pitalaria y menores costos en el drenaje ultrasonográfico en comparación con la 
intervención quirúrgica (47).

Drenaje biliar guiado por ultrasonido endoscópico

Existen escenarios particulares en que la canulación biliar no puede lograrse por pro-
cedimientos endoscópicos convencionales, y es aquí donde el drenaje biliar guiado 
por USE (USE-DB) se ha posicionado como una alternativa efectiva. Entre las ven-
tajas sobre otros procedimientos se incluyen la ejecución en sesión única, drenaje 
interno, menores costos y recuperación más rápida en comparación con el drenaje 
percutáneo. La tasa acumulada de éxito global para USE-DB es de 84%-93% (48). 
Téllez-Ávila y cols. publicaron un estudio comparando el rendimiento del drenaje ul-
trasonográfico vs. el drenaje percutáneo en pacientes con CPRE fallida, demostrando 
un mayor éxito técnico (90% vs. 78%), mayor éxito clínico (96% vs. 63%) y menor 
tasa de complicaciones (6.6% vs. 28%) (49).

Drenaje de abscesos hepáticos guiados por ultrasonido endoscópico

Los abscesos hepáticos son colecciones de material infectado en el parénquima que 
por lo general se desarrollan de manera directa desde el árbol biliar, por continuidad 
de alguna infección intraabdominal o por vía hematógena. El procedimiento de dre-
naje guiado por USE establece mejores condiciones, ya que proporciona una exce-
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lente visualización de la cavidad del absceso y la estrecha aproximación del transduc-
tor a la pared de la cavidad. En las pocas series de casos reportados se ha establecido 
una tasa de éxito de 100%, sin complicaciones durante el procedimiento (46, 50).

Inyección con aguja fina guiada por ultrasonido endoscópico

La inyección con aguja fina guiada por USE (USE-IAF) consiste en utilizar la guía de la 
aguja como vía para la administración de algún fármaco, sustancia o quimioterapia 
directamente en una lesión. 

NEURÓLISIS DEL PLEXO CELÍACO GUIADA POR ULTRASONIDO ENDOSCÓPICO 

El plexo celíaco rodea la arteria celíaca y la raíz de la arteria mesentérica, por lo que 
el dolor que expresa su origen en el hígado, el páncreas, el diafragma, el bazo y el 
estómago se conduce a través de este plexo y posteriormente se transmite al sistema 
nervioso central. La neurólisis del plexo celíaco ha sido utilizada como tratamiento 
alterno para el manejo del dolor abdominal en pacientes con cáncer de páncreas y 
pancreatitis crónica desde los años setenta. Se ha observado un alivio del dolor en 
aproximadamente 80% de pacientes sometidos a neurólisis guiada por ultrasonido 
endoscópico, siendo más efectiva la inyección bilateral (46, 51). Un estudio prove-
niente de nuestro país mostró una disminución del dolor en 72.2% de los pacientes 
sometidos a neurólisis guiada por ultrasonido (52).

ABLACIÓN CON ETANOL GUIADA POR ULTRASONIDO ENDOSCÓPICO

La ablación con etanol guiada por USE es un método recientemente desarrollado 
que se ha aplicado con éxito como tratamiento para quistes pancreáticos, tumores 
neuroendocrinos pancreáticos y lesiones metastásicas abdominales. Se han repor-
tado series de casos con un buen rendimiento de la aplicación de esta terapia, con 
mayor reducción del tamaño de quiste pancreático (43%); sin embargo, las compli-
caciones posteriores aún no han sido abordadas de una manera adecuada, por lo 
que es un área sumamente fértil para la investigación (53). 
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