
Desnutrición proteica asociada 
a sobrecrecimiento bacteriano
tras derivación biliopancreática
de Scopinaro

Sr. Editor: La cirugía bariátrica es una opción
terapéutica eficaz para los pacientes con obesi-
dad mórbida en los que ha fracasado el trata-
miento convencional1. La técnica de Scopinaro,
que combina derivación biliopancreática y gas-
trectomía parcial, induce pérdidas de hasta el
75% del exceso de peso2, si bien no está exen-
ta de complicaciones. Entre ellas se encuentra
el sobrecrecimiento bacteriano, que se ha des-
crito hasta en el 27%3. Sin embargo, es proba-
ble que ésta sea una complicación infradiag-
nosticada, puesto que sus manifestaciones
clínicas –diarrea y pérdida de peso fundamen-
talmente– a menudo se atribuyen a la alteración
anatómica del tracto gastrointestinal originada
por la cirugía. No obstante, es una complica-
ción potencialmente grave por su capacidad
para acentuar la malabsorción preexistente y
deteriorar el estado nutricional de los pacientes,
a menudo previamente comprometido.
Presentamos a continuación los casos de 2 pa-
cientes sometidos a cirugía bariátrica según
técnica de Scopinaro que desarrollaron un
cuadro de desnutrición proteica grave asocia-
da a sobrecrecimiento bacteriano.

Caso 1. Mujer de 38 años de edad con obesidad
mórbida (índice de masa corporal de 42,2 kg/m2), hi-
pertensión arterial e hiperandrogenismo funcional
ovárico, a la que se practicó derivación biliopancreá-
tica de Scopinaro en enero de 2001. Tres meses des-
pués seguía una alimentación variada, sin vómitos 
ni diarrea. La pérdida de grasas en heces era de 
20 g/día (valor normal [VN], < 7 g/día) y presentaba
concentraciones bajas de ferritina sérica (10,3 ng/ml
[VN, 14-179]), vitamina A (16 µg/dl [VN 25-80]), vi-
tamina B12 (235 pg/ml [VN, 299-732]) y ácido fólico
(2,3 ng/ml [VN, 2,8-13,5]), que se corrigieron con
suplementos vitamínicos y minerales. Al año de la ci-
rugía, la paciente había perdido el 40% del peso pre-
quirúrgico, refería vómitos ocasionales y 2-5 deposi-
ciones diarias. La esteatorrea había aumentado hasta
54 g/día, de nuevo presentaba déficit de vitamina A
(pese a continuar con la suplementación vitamínica)
y se objetivaron, además, déficit de cinc (24 µg/dl
[VN, 60-140]), e hipoproteinemia (proteínas totales:
4,5 g/dl [VN, 6,0-8,0], con albúmina de 2,28 g/dl
[VN, 3,3-5,2], transferrina de 138 mg/dl [VN, 200-
360], prealbúmina de 11,3 mg/dl [VN:  20,0-40,0] y
proteína de unión al retinol de 1,4 mg/dl [VN, 3,0-
6,0]). Se suplementó su dieta con 200 ml/día de una
fórmula enteral hiperproteica (250 kcal; un 30% de
proteínas, un 45% de hidratos de carbono y un 25%
de lípidos), a pesar de lo cual desarrolló un cuadro
de edemas generalizados acompañado de pareste-
sias e hipoestesia en las manos y el pie derecho. Si-
multáneamente se evidenció un empeoramiento de
los parámetros nutricionales (tabla 1), por lo que fue
hospitalizada con el diagnóstico de desnutrición pro-
teica grave. En el momento del ingreso se inició nutri-
ción parenteral y se mantuvo la suplementación de la
dieta oral con la fórmula enteral hiperproteica, sin
que la paciente apenas experimentara mejoría. Ante
la lenta evolución se le practicó un test de aliento con
determinación de H2 tras sobrecarga oral de lactulosa
(10 g), en el que se evidenció, a partir del minuto 15
y hasta la finalización del test (a los 120 min), una
eliminación de H2 en el aliento de 60-120 partes por
millón (ppm). Se inició tratamiento antibiótico con
metronidazol (500 mg/8 h) y gentamicina (240
mg/24 h), y a partir de ese momento la paciente ex-
perimentó una notable mejoría, tanto clínica –con de-
saparición de los edemas y las sintomatologías neu-
rológicas– como bioquímica (tabla 1). Ocho semanas

después del alta hospitalaria, la paciente se encon-
traba asintomática y las concentraciones de proteínas
se mantenían dentro de la normalidad.
Caso 2. Varón de 50 años de edad, con obesidad
mórbida (índice de masa corporal de 42,1 kg/m2),
dislipemia, hipertensión arterial y síndrome de apnea
del sueño, sometido a derivación biliopancreática de
Scopinaro después de repetidos fracasos del trata-
miento dietético. Tras la cirugía se indicó suplementa-
ción con un preparado polivitamínico y dosis adicio-
nales de vitamina A (200.000 UI/día de retinol) y E
(800 UI/día de alfatocoferol) por presentar déficit de
ambas. Dieciocho meses después de la cirugía acudió
a la consulta refiriendo astenia y edemas maleolares.
Había perdido el 42% del peso prequirúrgico y bio-
químicamente se objetivó hipoproteinemia moderada
(proteínas totales, 5,9 g/dl; albúmina, 3,05 g/dl; trans-
ferrina, 108 mg/dl; prealbúmina, 11 mg/dl; proteína de
unión al retinol, 1,6 mg/dl), atribuida a una baja inges-
ta proteica. Se le indicó suplementación de la dieta
con una fórmula enteral hiperproteica (250 kcal/día;
un 30% de proteínas, un 45% de hidratos de carbono
y un 25% de lípidos), pero ante la ausencia de mejo-
ría clínica y el empeoramiento de los parámetros nu-
tricionales bioquímicos (tabla 1), se decidió ingreso
hospitalario. Se inició entonces aporte calórico progre-
sivo mediante dieta oral, fórmula enteral hiperproteica
por vía oral y nutrición parenteral. Durante la primera
semana, la mejoría clínica y bioquímica fue muy esca-
sa, por lo que se practicó un test de aliento, tras ad-
ministración oral de 10 g de lactulosa, en el que se
objetivó una eliminación basal de H2 de 120 ppm, se-
guida de un progresivo descenso hasta alcanzar un
nadir de 30 ppm en torno al minuto 100. Tras comen-
zar tratamiento con amoxicilina-ácido clavulánico
(875/125 mg cada 8 h), el paciente experimentó una
rápida mejoría con resolución de los edemas y norma-
lización de los parámetros proteicos (tabla 1), que
persistía en las revisiones posteriores.

El síndrome de sobrecrecimiento bacteriano es
un conjunto de signos y síntomas que resultan
de la malabsorción de nutrientes debido a un
excesivo número de bacterias en el intestino
delgado. Las anomalías funcionales o estructu-
rales del tracto digestivo, tales como alteracio-
nes del tránsito intestinal normal, conexiones
anormales entre intestino proximal y distal, hi-
poclorhidria o inmunodeficiencia, constituyen
factores predisponentes4. Los pacientes some-
tidos a cirugía bariátrica son portadores de va-
rios de estos factores y representan por ello
una población de riesgo para el desarrollo de
esta enfermedad.
Las consecuencias del sobrecrecimiento bac-
teriano derivan del acceso a las sustancias in-
traluminales por parte de las bacterias y del
daño directo a la mucosa intestinal. En el ori-
gen de la hipoproteinemia en particular se han
implicado la utilización de las proteínas por las
bacterias, una disminución de la captación de
aminoácidos –posiblemente como reflejo del
daño de la mucosa– concentraciones dismi-
nuidas de enterocinasa que impedirían la acti-
vación de las proteasas pancreáticas y una en-
teropatía «pierdeproteínas»4.
Entre las manifestaciones clínicas del síndrome
destacan la diarrea y la pérdida de peso. Son

menos frecuentes el dolor abdominal recu-
rrente y la anemia macrocítica por déficit de
vitamina B12. En los pacientes sometidos a ci-
rugía bariátrica con componente malabsortivo,
la diarrea y la pérdida de peso son frecuentes,
por lo que no es raro que estos síntomas se atri-
buyan erróneamente a la propia cirugía. En los
casos presentados, la gravedad de la hipopro-
teinemia, el incremento del número de deposi-
ciones y de la esteatorrea, no justificado por
transgresiones dietéticas, y la escasa respuesta
clínica y bioquímica a pesar de un correcto so-
porte nutricional hicieron sospechar la posible
existencia de sobrecrecimiento bacteriano.
El diagnóstico directo de sobrecrecimiento bac-
teriano requiere el cultivo del aspirado del in-
testino delgado y recuento del número de co-
lonias. Los tests respiratorios, basados en la
producción de CO2 o H2 tras la exposición de
un sustrato fermentable a las bacterias intesti-
nales y su medición en el aire espirado consti-
tuyen una alternativa no invasiva de diagnósti-
co. Si el test se efectúa con lactulosa (sustrato
no absorbible), la existencia de sobrecreci-
miento bacteriano se manifiesta por la presen-
cia de un pico precoz de H2 (consecuencia de
la producción de este gas por las bacterias si-
tuadas en el intestino delgado), que se sigue
de un pico tardío generado por las bacterias
del colon (situación fisiológica)5. Si el sobre-
crecimiento afecta al íleon distal, puede resul-
tar imposible distinguir ambos picos. Otro pa-
trón observado en ocasiones, menos sensible
y poco específico, es una eliminación elevada
de H2 en ayunas6. Hay que tener en cuenta
que un 15-20% de los sujetos son portadores
de flora no productora de H2, lo que constituye
una fuente de falsos negativos. Considerando
patológico un valor de H2 por encima de 20
ppm, el test posee una sensibilidad del 68-
78% y una especificidad del 40-80% según
autores7.
En los casos aquí presentados, el test resultó
compatible con sobrecrecimiento bacteriano
en el primero de ellos, y fue más dudoso en el
segundo, dado que, pese a la elevada elimina-
ción basal de H2, no se observó el esperable
incremento tras la administración de la lactulo-
sa. Cabe destacar, además, que la modifica-
ción anatómica originada por la técnica de
Scopinaro acorta el tiempo de tránsito intesti-
nal hasta el colon, lo que dificulta la interpreta-
ción del test. Así, son posibles falsos positivos
por la llegada rápida del sustrato al colon, o
falsos negativos por falta de tiempo para la fer-
mentación del sustrato en caso de tránsito in-
testinal rápido. No obstante, el cambio sustan-
cial en la evolución clínica y bioquímica tras el
inicio del tratamiento antibiótico confirmó el
diagnóstico en ambos pacientes.
El tratamiento se basa en la antibioterapia em-
pírica pues, aun en el caso de disponer de
cultivo, el antibiograma es de poca utilidad,
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Caso 1 Caso 2

Ingreso Alta Ingreso Alta
Valores normales

Proteínas totales (g/dl) 3,2 6,0 4,0 5,8 6-8
Albúmina (g/dl) 1,70 3,2 1,76 3,4 3,3-5,2
Prealbúmina (mg/dl) 6,7 20,7 10 21,3 20,0-40,0
Transferrina (mg/dl) 71,0 229 63 176 200-360
PUR (mg/dl) 1,1 2,9 1,3 2,7 3,0-6,0

TABLA 1

Parámetros nutricionales bioquímicos al ingreso y al alta hospitalaria

PUR: proteína de unión al retinol.

89.086



dada la habitual participación de flora polimi-
crobiana. La combinación amoxicilina-ácido
clavulánico durante 7-10 días suele ser sufi-
ciente. Otros tratamientos propuestos son el
norfloxacino, el metronidazol o la gentamicina
durante 1 o 2 semanas7. Si coexiste desnutri-
ción proteica, como en los casos presentados,
es necesario además un correcto soporte nu-
tricional.
En conclusión, se debe considerar la posibili-
dad de sobrecrecimiento bacteriano en todo
paciente sometido a cirugía bariátrica malab-
sortiva que presente cambios clínicos no justi-
ficados, como aumento de la esteatorrea y/o
del número de deposiciones, e hipoproteine-
mia. En la práctica clínica, y ante las limitacio-
nes de los tests respiratorios de diagnóstico,
parece razonable iniciar un tratamiento anti-
biótico empírico, aun sin pruebas de confirma-
ción, dado que el retraso en el diagnóstico y
tratamiento de este síndrome puede conducir
a una desnutrición proteica grave.
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Enfermedad granulomatosa del
apéndice cecal. Significación clínica

Sr. Editor: Hasta finales del pasado siglo, el
diagnóstico histopatológico de apendicitis gra-
nulomatosa (AG) en los pacientes intervenidos
por apendicitis aguda producía un cierto te-
mor, por la posibilidad de fistulización del mu-
ñón apendicular en caso de enfermedad de
Crohn1. En los últimos años han ido acumu-
lándose casos de AG publicados en la biblio-
grafía2,3, y la AG se ha caracterizado como un
proceso limitado y localizado, que en la mayo-
ría de los casos no tiene relación con la enfer-
medad de Crohn.

De 547 pacientes intervenidos con diagnóstico preo-
peratorio de apendicitis aguda en el Hospital de Mata-
ró entre los años 1999 y 2002, en 10 el diagnóstico fi-
nal histopatológico fue de AG (1,8%). La distribución
por sexos de los pacientes con AG fue de 5 varones y
5 mujeres, con una edad media de 37,1 años, y la ci-
fra media de leucocitos fue de 13,6 × 109/l. En 6 ca-
sos, dada la duda diagnóstica inicial por la inespecifi-
cidad del cuadro clínico, se decidió observación en
régimen de ingreso hospitalario y se practicaron 4 ex-
ploraciones complementarias (3 ecografías y una to-
mografía computarizada de abdomen), que indicaron
en 3 casos la existencia de apendicitis aguda.
En la intervención, en 4 ocasiones se puso en evi-
dencia un plastrón apendicular. El estudio anatomo-
patológico de las piezas quirúrgicas distinguió 3 tipos
de AG: a) AG con reacción gigantocelular a cuerpo
extraño en 5 casos; b) necrosante con células multi-
nucleadas en 3 casos, y c) AG no necrosante. En los
casos en que se detectaron dichos granulomas el pa-
tólogo realizó tinción de Ziehl-Nielsen para descartar
la presencia de micobacterias, que fue negativa en
todos ellos.
En los pacientes de los grupos b y c se practicaron
estudios serológicos para descartar infección por Yer-
sinia en 4 casos, todos negativos. En 3 pacientes se
realizaron tránsitos intestinales, uno de los cuales fue
indicativo de ileítis terminal, el único caso de la serie
compatible con una enfermedad de Crohn con afec-
ción apendicular. Todos los pacientes se mantuvie-
ron asintomáticos en el seguimiento.

Los resultados obtenidos en la presente serie
confirman los publicados por diversos auto-
res4-6, en el sentido de que la AG no tiene rela-
ción en la mayoría de las ocasiones con la en-
fermedad de Crohn y que los granulomas se
producen en la mayoría de los casos a conse-
cuencia de una reacción a cuerpo extraño7,
una infección8 o una parasitosis9. Se trata de
procesos de escasa trascendencia clínica, que
se diferencian claramente de otras enfermeda-
des granulomatosas de mayor gravedad, como
pueden ser la sarcoidosis, la tuberculosis o la
enfermedad de Crohn.
En la serie que nos ocupa predominó en 5 ca-
sos como lesión histológica la reacción gigan-
tocelular a cuerpo extraño. En estos casos,
cabe presumir que la llegada de cuerpos ex-
traños al apéndice cecal se produce a través
de la propia luz apendicular, predominante-
mente fibras vegetales que en ocasiones pue-
den evidenciarse en el estudio histológico.
A pesar de que existen series con positividad
del 25% para infección por Yersinia mediante
reacción en cadena de la polimerasa en casos
de AG, en nuestra experiencia las 4 ocasiones
en que hemos practicado serología para Yersi-
nia el resultado fue negativo. El único caso en
que se diagnosticó enfermedad de Crohn se
basó en la presencia de granulomas necrosan-
tes en el estudio histológico, con tránsito intes-
tinal compatible con ileítis terminal y antece-
dente familiar de la enfermedad (la paciente
tenía una hermana diagnosticada y tratada).
Desde el punto de vista clínico, llama la aten-
ción el elevado número de casos evoluciona-
dos (4 casos de plastrón apendicular). En una
publicación previa de 3 casos (no incluidos en
la serie actual), nuestro grupo ya detectó esta
circunstancia5. Parece, pues, que la AG tiene
en algunos casos un curso clínico, más silente
y tórpido que la apendicitis aguda clásica, lo
que explicaría el elevado número de pacientes
sometidos a observación antes de decidir el
tratamiento quirúrgico.
El buen pronóstico de la AG queda de mani-
fiesto en el seguimiento llevado a cabo, donde
todos los pacientes se han mantenido asinto-
máticos, incluida la paciente con posible en-
fermedad de Crohn. En definitiva, de acuerdo
con los hallazgos del estudio de la serie actual

y en concordancia con la opinión de la mayo-
ría de los autores, la AG es un proceso local y
de buen pronóstico, en la mayoría de las oca-
siones causado por reacción a cuerpo extraño,
y se resuelve con la apendicectomía simple.
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Simuladores en la enseñanza médica en
el pregrado, ¿novedad o necesidad?

Sr. Editor: El incremento de los conocimientos
biomédicos, la introducción de nuevas tecno-
logías y el cambio en la concepción de la sa-
lud imponen en la enseñanza de la medicina,
al igual que en el resto de las disciplinas de la
ciencia, una constante evolución.
La gran dificultad de la enseñanza de la medi-
cina radica en que el aprendizaje no debe ir
sólo dirigido a la adquisición de capacidades
intelectuales o conocimientos, sino que tam-
bién adquiere especial importancia el desarro-
llo de capacidades psicomotoras o habilidades
prácticas y de condiciones afectivas o actitu-
des. Se postula, pues, una enseñanza integra-
da, de naturaleza eminentemente técnica1, ba-
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