DIGESTIVO - M10-T04

Higado, vias biliares y pancreas

Higado, vias biliares y pancreas caen casi todos los afios en el EIR, con pocas preguntas pero muy

repetidas: los grados de West Haven de la encefalopatia hepatica, las heces acdlicas de la obstruccion

biliar y el dolor epigastrico irradiado a la espalda de la pancreatitis aguda. Alrededor giran la cirrosis y sus
complicaciones (ascitis, paracentesis, varices, lactulosa), las hepatitis viricas, la litiasis biliar y la
colecistectomia, la pancreatitis crénica y el insulinoma. El tema va de la anatomia a la clinica: higado y via
biliar, colestasis y transaminasas, hepatitis, cirrosis, sus complicaciones, encefalopatia, vesicula vy

pancreas.

Apuntes para el EIR - versidon 2026-09-28 - sin revision enfermera. Todas las preguntas son reales, de exdmenes
EIR, con su afio y su nimero; ninguna esta escrita por IA. Las respuestas estan en el solucionario, al final.

Como cae enel EIR
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18 preguntas de este tema en 22 exdmenes (2004-2026, ordinarias, clasificacidén segura).
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Lo mas repetido
® ® Encefalopatia hepatica: grados de West-Haven (2 examenes)

® ® Heces acdlicas: obstruccion de vias biliares (2 examenes)

® ® Pancreatitis aguda: dolor abdominal epigastrico como manifestacién principal (2 examenes)
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Resumen para repasar

1. Higado, via biliar y pancreas: anatomia y funcion

» Hepatocitos: bilis, albumina, factores de coagulacion (todos salvo el VIII), urea a partir del amoniaco,
detoxificacion F1F2F3,

 Kupffer = macréfagos de los sinusoides hepaticos ™.

* Vesicula: fondo, cuerpo, infundibulo y cuello, sobre los segmentos IV y V; concentra la bilis F°F¢.

e Colédoco = cistico + hepatico comin — ampolla de Vater (con esfinter de Oddi); Wirsung = conducto
pancreatico principal FF7F8,

e La sangre entra por la arteria hepatica y la vena porta, recorre los sinusoides y sale por la vena
central 7',

e Por la ampolla de Vater llegan al duodeno (segunda porcidn) la bilis y el jugo pancreéatico; Santorini es

el conducto accesorio 678,

2. Ictericia, heces acolicas y transaminasas elevadas

« Heces acélicas (grises, arcillosas) por obstruccion biliar, con ictericia, coluria y prurito F"FF1°,

« Transaminasas altas: primera causa el higado graso (MASLD), luego el alcohol y la hepatitis C 7',

« MASLD (2023) sustituye a NAFLD: esteatosis + al menos 1 factor cardiometabdlico 3.

« La coluria se debe a la bilirrubina conjugada, que si pasa a la orina, y puede preceder a la ictericia .

» Hay transaminasas algo elevadas en un 10-20 % de la poblacién; la serie de StatPearls da un 41 % de

higado graso entre las causas de hepatopatia ™.

o MetALD: disfuncion metabdlica mas consumo de alcohol 713,

3. Hepatitis viricas

« Ay E fecal-oral, no cronifican; B es de ADN; B, C y D cronifican '°.

« VHB: diagnéstico serolégico (HBsAg); cronifica en <5 % de adultos y ~95 % de lactantes 7187,
« VHC: sin vacuna, cronifica en ~70 % (55-85 %) F'°.
 VHD: ARN defectivo, solo con el VHB; 35-37 nm ™"F22,

« VHA: no cronifica, hay vacuna; rara vez hepatitis fulminante 7.
 Lavacuna del VHB previene también la hepatitis D .

 VHE: agua contaminada; rara vez crénica, en inmunodeprimidos, sobre todo trasplantados 723,
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4. Cirrosis: tipos, descompensacion y gravedad

 Cirrosis = nédulos regenerativos rodeados de fibrosis; causas: alcohol, VHC, MASH F24.

« Cirrosis biliar: por obstruccién del flujo biliar °; alcohdlica: esteatosis y cirrosis micronodular 7%°.

o Descompensacion: ascitis (la mas frecuente), hemorragia, encefalopatia e ictericia; la supervivencia
cae de >12 a ~2 afios 7?4,

« Child-Pugh: encefalopatia, ascitis, albumina, bilirrubina y TP/INR; A 5-6, B 7-9, C 18-15 F24,

« Cribado de hepatocarcinoma: ecografia cada 6 meses "4

e Baveno VII: descompensacidén = ascitis, encefalopatia manifiesta (grado >II) y hemorragia por
varices; la ictericia aislada queda en duda %°.

« Esteatohepatitis alcohdlica inicial: fibrosis centrolobulillar (zona 3), pericelular y perisinusoidal 7.

« MELD 3.0: sexo, creatinina, bilirrubina, albumina e INR; con 215, derivar a trasplante 724,

5. Ascitis, paracentesis y varices esofagicas

* Ascitis: hipertensién portal, hipoalbuminemia y retencién de sodio 7°.

* Sodio 89-120 mmol/dia; espironolactona + furosemida %%.

« Paracentesis >5 [: albimina 8 g/L; riesgo de hipotensién posparacentesis 24736,

« PBE: >250 neutréfilos/pl **'.

e Varices: betabloqueante (carvedilol) o ligadura; en la hemorragia, vasoactivos, antibiético y
endoscopia en las 12 h siguientes a la llegada %°.

« Pérdida de peso maxima con diuréticos: 8,5 kg/dia sin edemas y 1 kg/dia con edemas %%,

e Disfuncidn posparacentesis: insuficiencia renal, hiponatremia, encefalopatia, sindrome hepatorrenal
F28,F30

e Varices: sangran rara vez con gradiente portal <12 mmHg; el desencadenante de la rotura es

desconocido 2.

« Transfusién restrictiva (Hb 7 g/dLl); balén como puente de 24 h como méximo hasta el TIPS 722,

6. Encefalopatia hepatica

 El amoniaco procede de la digestién de las proteinas ™’.

o West Haven: I suefio y atencidn; II letargia, desorientacién temporal, asterixis; III somnolencia con
respuesta; IV coma ™3¢,

« Manifiesta = grado >II ™34,

« Precipitantes: estrefiimiento, hemorragia, infeccién, hiponatremia, diuréticos ™.

e Lactulosa: 2-3 deposiciones blandas al dia; su exceso deshidrata y precipita la encefalopatia;

rifaximina afiadida 73

* No restringir las proteinas ™.

e Asterixis: pérdida del tono postural con las mufiecas en hiperextension y los brazos extendidos; no es
patognoménica F33F37,
« EASL 2022: medir el amoniaco; un valor normal pone en duda la encefalopatia 734.

« Neomicina y rifaximina reducen el amoniaco intestinal ™32,
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7. Litiasis biliar y colecistectomia laparoscopica

« Calculos de colesterol: 90-95 % en Occidente 4°.

e Riesgo: mujer, obesidad, pérdida rapida de peso, diabetes, THS y anticonceptivos; el café no suma
F40,F42

* Colecistitis: Murphy; colangitis: triada de Charcot ™°.
» Tras la laparoscopia: empezar a caminar después de la cirugia, ducha al dia siguiente, no bafiera sin
permiso, dolor de hombro por el gas 744,

« Colico biliar de mas de 12 h con vémitos o fiebre: sospechar colecistitis o pancreatitis F'.

« Pigmento negro: hemdlisis crénica y cirrosis; marrén: via biliar principal e infeccién F4®F41,

« Recuperacién completa en 6 semanas; alarma: fiebre >38,3 °C, ictericia, heces grises ™.

8. Pancreatitis aguda y crdnica
o Causas: litiasis biliar 40-70 %, alcohol 25-35 %; la hipertrigliceridemia es la tercera para la ESPEN y

rara para la ACG F45F48,

« Clinica: dolor epigastrico intenso, irradiado a la espalda; Cullen y Grey Turner <1 % 647,

« Atlanta: 2 de 3 (dolor, lipasa x3, imagen); grave = fallo organico >48 h €.

« Ringer lactato moderado, dieta oral precoz, colecistectomia antes del alta si es biliar leve F4%F42,

o Cronica: alcohol y tabaco; esteatorrea, diabetes tipo 3c; enzimas con las comidas, sin restringir

grasa y sin exceso de fibra 9748,

* Si no puede comer: nutricion enteral mejor que parenteral, en 24-72 h 748,
 Gravedad: leve sin fallo organico; moderadamente grave con fallo transitorio o complicaciones €.
F45,F47

o Lipasa mejor que amilasa; no antibidticos profilacticos

« Desnutridos: 5-6 comidas pequefias ricas en proteinas y energia ™%,

9. Tumores neuroendocrinos del pancreas: el insulinoma

« Insulinoma: células beta, hipoglucemia en ayunas, el funcionante mas frecuente ™91,

« Solitario, pequefio, benigno (18 % maligno); triada de Whipple 7",

o Diagnodstico: ayuno de 72 h; otros funcionantes: gastrinoma (llceras), VIPoma (diarrea), glucagonoma

(diabetes) F1F52,
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Puntos clave

OO0 0000

El colédoco nace de la unidn del cistico y el hepatico comin y desemboca en la ampolla de Vater;
Wirsung es el conducto pancreético principal 78,

Las células de Kupffer son los macréfagos de los sinusoides hepaticos ™.

Heces acélicas (grises, arcillosas) = obstruccién biliar: falta la estercobilina FF'°,

La causa mas frecuente de transaminasas elevadas es el higado graso (MASLD) 7",

El VHD es un virus ARN defectivo que solo se replica con el VHB; el VHC no tiene vacuna y cronifica

en la mayoria 2"F19,

Descompensacion de la cirrosis: ascitis, hemorragia, encefalopatia e ictericia 7%°.

Ascitis: hipertensién portal + hipoalbuminemia + retencién de sodio; tras paracentesis de >5 |,

albiimina 8 g/l para evitar la hipotensién 739728,

West Haven II: letargia, desorientacién temporal, conducta inapropiada y asterixis; IV: coma 3¢,

Lactulosa ajustada a 2-3 deposiciones blandas al dia; su exceso deshidrata y puede precipitar la

encefalopatia 73

Litiasis de colesterol: obesidad, pérdida rapida de peso, diabetes, terapia hormonal sustitutiva; el
café no es factor de riesgo ™.

Pancreatitis aguda: primera causa la litiasis biliar; sintoma principal, dolor epigastrico irradiado a

la espalda; diagndstico con 2 de 3 criterios de Atlanta F45F46,

Pancreatitis crénica: no restringir la grasa como norma y evitar el exceso de fibra "%,

Insulinoma: células beta, el funcionante mas frecuente del pancreas, casi siempre benigno ©%1,
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1. Higado, via biliar y pancreas: anatomia y funcion

Los hepatocitos son las células parenquimatosas del higado y hacen sus funciones metabdlicas: forman vy
excretan la bilis (metabolismo de la bilirrubina), regulan la homeostasis de los carbohidratos, sintetizan lipidos y
lipoproteinas, controlan el metabolismo del colesterol, sintetizan urea, albumina sérica, factores de
coagulacién, enzimas y otras proteinas, y metabolizan o detoxifican farmacos y otras sustancias extrafias 7. El
higado convierte el amoniaco en urea ™ y sintetiza casi todas las proteinas plasmaticas, incluidos todos los
factores de la coagulacién de las vias intrinseca y extrinseca salvo el factor VIII 2,

La sangre llega por la arteria hepatica y la vena porta (triadas portales, en la periferia del lobulillo), recorre los
sinusoides entre los hepatocitos y sale por la vena central 7. En los sinusoides estan las células de Kupffer,
los macréfagos residentes del higado, y las células estrelladas, que son lipocitos hepaticos ¥4; las células
estrelladas hepaticas (antes llamadas células de Ito) almacenan lipidos y producen la mayor parte del
colageno de la fibrosis 77,

,’/ Kupffer = macrofago del higado N
7 \

.' Si preguntan déonde estan las células de Kupffer, la respuesta es siempre el higado: son macréfagos ‘l
1 1
\  especializados de los sinusoides hepaticos ™. No confundir con las células estrelladas hepaticas !

‘. (antes, de Ito), que almacenan lipidos y producen el colageno de la fibrosis 7. ’
N
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Células de Kupffer: higado
Las células de Kupffer se encuentran en:

1. Los ganglios linfaticos.
2. Los rifiones.

3. El timo.

4. El bazo.

5. El higado.
o %

La vesicula biliar es un saco que se apoya en una fosa entre los segmentos hepaticos IV y V 5. Tiene fondo
y cuerpo; el cuerpo se estrecha en un infundibulo asimétrico (bolsa de Hartmann) que sigue en un cuello, y
este conecta con la via biliar por el conducto cistico . Funciona como reservorio: guarda de 30 a 50 ml de

bilis ¥ y, durante el ayuno, absorbe hasta el 98 % del agua de la bilis, con lo que la concentra y almacena "°.

El conducto hepatico se une con el cistico para formar el colédoco, que desemboca en el duodeno a la altura
de la ampolla de Vater "'F®. El colédoco se une alli con el conducto pancreatico ™: la ampolla de Vater
(ampolla hepatopancreatica) es la confluencia del colédoco y el conducto pancredtico y marca la entrada de la
bilis en la segunda porcién del duodeno, regulada por el esfinter de Oddi, que se abre en la papila duodenal
7 El esfinter de Oddi rodea los dos conductos y tiene un esfinter para cada uno .

El pancreas drena sus enzimas por dos conductos: el de Wirsung (conducto pancredtico principal) y el de

Santorini (accesorio) & ElL principal desemboca en el duodeno por la ampolla de Vater F8,
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Estructura Qué es Fro:Fé

Colédoco Unién del cistico y el hepatico comin; desemboca en la ampolla de Vater 7F°
Ampolla de Confluencia del colédoco y el conducto pancreatico; vierte bilis y jugo pancreatico al
Vater duodeno F&F7

Esfinter de Musculo liso que rodea ambos conductos y regula la salida en la papila F&F7

Ooddi

Wirsung Conducto pancreético principal (no es una ampolla) 7@

Santorini Conducto pancreatico accesorio ™

Ampolla de Vater, conducto de Wirsung

La trampa es cambiar los nombres: el colédoco termina en la ampolla de Vater; Wirsung es el conducto

pancreatico principal, no una ampolla ", Por la ampolla de Vater llegan al duodeno la bilis y la

secrecién pancreatica F7.

EIR 2020 -138 P4 - respuesta en el solucionario

Anatomia de la via biliar: formacién del colédoco
Senale la respuesta INCORRECTA respecto a la anatomia de la vesicula y via biliar:

1. Las partes de la vesicula biliar son el fondo, cuerpo, infundibulo y cuello.

2. La vesicula se apoya en la cara inferior de los segmentos IV y V del higado y es la encargada de
almacenar la secrecién biliar.

3. El conducto colédoco es el formado por la uniéon del conducto cistico y el conducto hepatico comun,
desembocando en el duodeno a través de la Ampolla de Wirsung.

4. A través de la Ampolla de Vater la secrecidn biliar y pancreatica llegan al duodeno.
- J
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2. Ictericia, heces acolicas y transaminasas elevadas

En el intestino, las bacterias transforman la bilirrubina en urobilinégeno, y gran parte de este pasa a
estercobilinas, que dan a las heces su color marrén . Si hay obstruccién biliar completa, las heces pierden
ese color y se vuelven gris claro: heces acélicas ™. MedlinePlus las describe como heces palidas o de color
arcilla o masilla, que pueden deberse a problemas del sistema biliar: una infeccién hepatica que reduce la

produccién de bilis o una obstruccion del flujo de bilis fuera del higado F'°.

e Con las heces de color arcilla suele aparecer ictericia y también puede haber orina oscura 7'°.

» La coluria se debe a la bilirrubinuria: la bilirrubina conjugada se excreta por la orina y la no conjugada no; la
hiperbilirrubinemia conjugada puede oscurecer la orina antes de que se vea la ictericia ™.

o Ictericia de comienzo gradual con prurito, pérdida de peso y heces acdlicas sugiere colestasis intra o
extrahepdtica; si la colestasis es grave, aparecen heces acélicas y esteatorrea ™.

¢ El flujo de bilis puede enlentecerse (colestasis) por hepatopatia, como la cirrosis o la hepatitis, o bloquearse

por tumores 6.

° Heces acolicas = no llega bilis al intestino

Heces acélicas, arcillosas o grises indican que falta la estercobilina: piensa en obstruccién de las

vias biliares 7F'°. Suelen ir con ictericia, coluria y prurito F1°.

EIR 2011 - 57 P14 - respuesta en el solucionario

Heces acdlicas: obstruccidn de vias biliares

En la unidad de hospitalizacién de cirugia de aparato digestivo donde usted trabaja, es una practica
habitual la valoracion de las heces. Hoy, observa heces acdlicas en un paciente. Este dato se asocia a:

1. Obstruccion de vias biliares.
2. Diarrea severa y prolongada.
3. Hemorragia gastrointestinal.
4. Ayuno prolongado.

5. Alimentacion enteral.

EIR 2015 - 92 P9 - respuesta en el solucionario

Heces acdlicas: obstruccién de vias biliares
Las heces de aspecto arcilloso son indicativas de un problema de:

1. Obstruccion de vias biliares.
2. Diarrea severa y prolongada.
3. Hemorragia gastrointestinal.
4. Ayuno prolongado.

5. Alimentacion enteral.
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Las transaminasas (ALT y AST) ligeramente elevadas son frecuentes: aparecen en un 10-20 % de la poblacién

L . Las causas mas frecuentes son la MASLD (antes llamada enfermedad del higado graso no

genera
alcohdlico) y la hepatopatia alcohélica ™', En la serie de EE. UU. y Reino Unido que recoge StatPearls sobre las
causas de hepatopatia, el higado graso no alcohélico es la primera (41 %), seguido de la hepatopatia
alcohdlica (13,5 %), la hepatitis C (7 %), la lesion hepatica por farmacos (4,4 %) y la hepatitis autoinmune (1,8 %)
F11 La guia de la Sociedad Britanica de Gastroenterologia afiade que el higado graso, la hepatopatia alcohdlica y

la hepatitis C suelen dar solo alteraciones leves o moderadas de la analitica hepatica 2.

Nueva nomenclatura (2023). Un consenso de tres grandes sociedades hepatoldgicas eligié «enfermedad
hepatica esteatdsica» como término general y sustituyd NAFLD por enfermedad hepatica esteatdsica
asociada a disfuncion metabdlica (MASLD), que exige al menos 1 de 5 factores de riesgo
cardiometabdlico; creé ademas la categoria MetALD (disfuncién metabdlica mas consumo de alcohol) '3, El
Manual MSD la define como esteatosis hepatica en personas con al menos un factor de riesgo metabdlico
(obesidad, dislipidemia...) y consumo minimo o nulo de alcohol, y recuerda que el aumento de las enzimas

hepéticas no predice bien la esteatohepatitis (MASH) 4.

Esteatosis, no hepatitis virica

Las causas mas frecuentes de transaminasas elevadas son el higado graso (hoy MASLD) y la
hepatopatia alcohdlica; en la serie de StatPearls, el higado graso va primero, por delante del alcohol y de la
hepatitis C 7. MASLD es el nombre actual del antes llamado higado graso o enfermedad del higado graso

no alcohdlico F14F13,

EIR 2005 -100 P18 - respuesta en el solucionario

Causa principal de hipertransaminasemia crénica: esteatosis
Las causas de elevacion crénica de las transaminasas se debe en mas de la mitad de los casos a:

1. Hepatitis viral crénica.
2. Cirrosis biliar primaria.
3. Alcohol.

4. Hemocromatosis.

5. Esteatosis hepatica.
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3. Hepatitis viricas

Tabla del Manual MSD con las caracteristicas de los cinco virus F'°:

A B (o4 D E
Acido nucleico ARN ADN ARN ARN incompleto que necesita el VHB para ARN
replicarse
Via principal Fecal-oral Sangre  Sangre Agujas Agua
Cronicidad No Si Si Si No
Diagnéstico IgM anti- HBsAg Anti- Anti-VHD Anti-VHE
seroldgico VHA VHC F15

o Hepatitis A: se transmite sobre todo por via fecal-oral (agua o alimentos contaminados con heces); a
diferencia de la B y la C, no causa hepatopatia crénica, aunque rara vez produce una hepatitis fulminante;

hay vacuna segura y eficaz '°.

« Hepatitis B: virus ADN que a menudo se transmite por via parenteral; también por contacto de mucosas con
otros liquidos corporales (via sexual) y de madre a hijo en el parto (70-90 % de riesgo si no se da
inmunoglobulina y vacuna al nacer) F18 EL diagnéstico se hace con pruebas seroldgicas; el HBsAg aparece
en la incubacién e implica que la sangre es infectante F'®. Cronifica en menos del 5 % de los adultos
infectados y en alrededor del 95 % de los infectados en la primera infancia 7. La vacuna protege casi al
100 % .

« Hepatitis C: virus ARN (flavivirus) que a menudo se transmite por via parenteral "°. Alrededor del 30 % (15-
45 %) elimina el virus en 6 meses; el 70 % restante (55-85 %) desarrolla infeccién crénica, y de ellos el
15-30 % llega a cirrosis en 20 afios 7°. MSD da una cronificacién de aproximadamente el 75 % 2°. No

existe vacuna, porque el virus cambia su genoma; si tiene tratamiento antiviral curativo 71929,

o Hepatitis D (delta): virus ARN defectuoso que solo puede replicarse en presencia del virus de la
hepatitis B ""F'°, La infeccién crénica por VHD solo ocurre en personas con VHB, y la vacuna de la
hepatitis B previene la hepatitis D ™'. Mide 35 a 37 nm de didmetro y tiene una envoltura lipoproteica
derivada del VHB alrededor de un genoma ARN circular de una sola cadena 722,

o Hepatitis E: transmision fecal-oral, sobre todo por agua contaminada; rara vez se han descrito casos

crénicos, en inmunodeprimidos, sobre todo trasplantados 723,

V4 -
+ Las vocales se comen, las consonantes se pinchan )

-——

\
]
Ay E: fecal-oral y no cronifican F1®F23, B, C y D: sangre y cronifican 7'°. La B es la tnica de ADN '°; la D !
7

‘. es defectiva y necesita a la B 7?; la C no tiene vacuna . y

Hepatitis C: ¢70, 75 u 80 %?

Las cifras de cronificacién del VHC varian segun la fuente: 70 % (55-85 %) segun la OMS '? y alrededor
del 75 % seglin MSD ™°. Lo seguro es que tiende a cronificar en la mayoria de los casos y que no tiene

vacuna 719729,
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EIR 2005 - 101 P17 - respuesta en el solucionario

Virus de la hepatitis D: defectivo, dependiente del VHB

Un virién esférico, con un genoma ARN, de 36 nm de longitud, que es defectivo, y que sélo se multiplica en
presencia del VHB, corresponderia con el:

1. Virus de la Hepatitis B.
2. Virus de la Hepatitis E.
3. Virus de la Hepatitis D.
4., Virus de la Hepatitis C.
5. Virus de la Hepatitis A.

EIR 2004 - 67 P20 - respuesta en el solucionario

Hepatitis C: sin vacuna y alta cronificacién

Sefalar la respuesta correcta respecto a las hepatitis viricas:

1. La hepatitis A se transmite principalmente por via parenteral y causa enfermedad hepatica crénica.
2. La hepatitis B esta producida por un virus ARN y nunca cronifica.

3. El diagnéstico de la hepatitis B se realiza por cultivo, no sirviendo para nada la serologia.

4. La hepatitis C no tiene vacuna y tiende a formas crénicas (en cerca del 88% de los casos).

5. La hepatitis D solo ocurre en personal infectadas por el virus de la hepatitis C.
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4. Cirrosis: tipos, descompensacion y gravedad

La cirrosis es una fibrosis hepatica tardia que distorsiona de forma generalizada la estructura del higado:
nédulos regenerativos rodeados de tejido fibroso denso F24 En EE. UU. la mayoria de los casos se deben al
alcohol, a la hepatitis C crénica o a la esteatohepatitis asociada a disfunciéon metabdlica (MASH); en
partes de Asia y Africa, a la hepatitis B cronica 7. La lesién de los conductos biliares también puede producir

cirrosis (obstruccién mecanica, colangitis biliar primaria, colangitis esclerosante primaria) 4.

Morfologia. La cirrosis micronodular tiene nédulos pequefios y uniformes (<3 mm) y bandas regulares de tejido

conectivo; con el tiempo suele aparecer la macronodular, con nédulos de 3 mm a 5 cm rodeados de bandas

fibrosas anchas; la distincidn tiene utilidad clinica limitada 4.

Tipo clasico Qué dice la fuente

Cirrosis biliar Fibrosis por obstruccion del flujo biliar (colestasis) en los conductos intra o
extrahepaticos: la primaria destruye los conductillos intrahepaticos; la secundaria se

debe a una obstruccién prolongada de los conductos grandes 2°

Cirrosis Fibrosis por consumo excesivo y crénico de alcohol ™2°. Los lipidos se acumulan en
alcohdlica gotas grandes de triglicéridos en los hepatocitos (esteatosis), sobre todo en los
perivenulares; la regeneracidn produce nddulos pequefios (micronodular) y el

higado suele disminuir de tamaiio "°

Cirrosis Término antiguo: la Biblioteca Nacional de Medicina de EE. UU. lo usé como

postnecroética encabezamiento entre 1963 y 1977 y hoy lo incluye en «cirrosis hepatica» F2°

Segun una revisidén de anatomia patoldgica de 2014, la esteatosis alcohdlica empieza en la zona 3 (perivenular
o centrolobulillar) y la fibrosis de la esteatohepatitis alcohdlica inicial suele ser, aunque no siempre,
centrolobulillar, con haces de colageno alrededor de la vena central y un trayecto pericelular y perisinusoidal
(«en tela de gallinero») ¥7. En la biopsia de la esteatohepatitis, los espacios porta pueden tener pequefios
acumulos de linfocitos, pero no deben ser lo mas llamativo 7. Después la fibrosis progresa a fibrosis en
puentes y cirrosis, con nédulos micro o macronodulares 7.

. —

EIR2026-179: donde esta la cicatriz en la cirrosis alcohodlica

La respuesta oficial de EIR2026-179 da por cierta la descripcion clasica de la cirrosis alcohdlica: que el
tejido cicatricial rodea de manera caracteristica las areas portales. Ninguna fuente valida consultada
recoge esa frase: la revision de anatomia patoldgica citada describe la fibrosis de la esteatohepatitis
alcohélica inicial como centrolobulillar, alrededor de la vena central (zona 3), y el Manual MSD habla de
esteatosis y fibrosis perivenulares "7F2°; ninguna de las dos describe como periportal la cicatriz de la
cirrosis alcohdlica establecida. Para responder la pregunta vale el criterio clasico, y las otras opciones
fallan por mezclar tipos: la cicatriz alrededor de los conductos biliares por obstruccién biliar crénica
define la cirrosis biliar, no la postnecrética, y la cirrosis biliar se debe a la colestasis, no a una hepatitis

virica ni a la acumulacidon de grasa en los hepatocitos, que se describe en la hepatopatia alcohédlica
F25,F26
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EIR 2026 - 179 P1 - respuesta en el solucionario

Cirrosis: patrén histoldgico de la cirrosis alcohdlica
En relacién con la cirrosis hepatica, ¢cual de las siguientes afirmaciones es cierta?:

1. En la cirrosis biliar hay amplias bandas de tejido cicatricial, como resultado tardio de un episodio de
hepatitis virica.

2. En la cirrosis postnecrdtica, la cicatrizacidon ocurre en el higado, alrededor de los conductos biliares,
como resultado de una obstruccion biliar crénica e infecciéon (colangitis).

3.En la cirrosis biliar, se produce una acumulaciéon de grasa en los hepatocitos, que aumentan
considerablemente de tamafio llegando a colapsar los conductos biliares.

4. En la cirrosis alcohdlica, el tejido cicatricial rodea de manera caracteristica a las areas portales.
o %

Compensada y descompensada. La historia natural de la cirrosis tiene una fase compensada asintomatica
seguida de una fase descompensada, marcada por signos clinicos evidentes, los mas frecuentes ascitis,
hemorragia, encefalopatia e ictericia 7%, La transicion se produce a un ritmo del 5-7 % al afio, y la mediana
de supervivencia cae de mas de 12 afios en la compensada a unos 2 afios en la descompensada 2. La

ascitis es la causa mas frecuente de descompensacion 722,

El consenso Baveno VII (2022) define la descompensacién por la ascitis manifiesta, la encefalopatia
hepatica manifiesta (West Haven grado >II) y la hemorragia por varices %% deja pendiente de mas
investigacion si la ictericia aislada debe contarse como primera descompensacion F%°. La cirrosis se complica
ademas con frecuencia con un carcinoma hepatocelular, por lo que todos los cirréticos deben vigilarse con

ecografia abdominal, con o sin alfafetoproteina, cada 6 meses ™.

° Las complicaciones que definen la descompensacion

Ascitis, hemorragia, encefalopatia hepatica e ictericia (EASL 2018) "?%: Baveno VII concreta la

hemorragia por varices "%°. La diarrea no esta entre ellas "4,

EIR 2017 - 90 P5 - respuesta en el solucionario

Complicaciones de la cirrosis descompensada
Entre las complicaciones que definen la cirrosis descompensada, NO se encuentra:

1. Ascitis.

2. Encefalopatia hepatica.

3. Diarrea.

4. Ictericia.

o %

Gravedad: escala de Child-Turcotte-Pugh (tabla del Manual MSD) F24:

Factor 1 punto 2 puntos 3 puntos

Encefalopatia (grado) Ninguna 1-2 3-4 F24
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Factor 1 punto
Ascitis Ninguna
Albumina >3,5
g/dl
Bilirrubina <2
mg/dl

Tiempo de protrombina (segundos <4
de prolongacion)

0, en su lugar, INR <1,7

2 puntos

Leve (o controlada con

diuréticos)

2,8-3,5 g/dl

2-3 mg/dl

4-6

1,7-2,3

3 puntos

Al menos moderada a pesar

de los diuréticos

<2,8 g/dl

>3 mg/dl

>6

>2,3

Con la suma de puntos: A (riesgo bajo) 5-6, B (moderado) 7-9 y C (alto) 10-15; la supervivencia a un afio es del

90-96 %, 73-78 % y 41-51 %, respectivamente "%, Su limitacién es que la gravedad de la ascitis y de la

encefalopatia se valora de forma subjetiva "**. La escala MELD 3.0 usa solo datos objetivos (sexo, creatinina,

bilirrubina, albumina e INR); con MELD =15 se deriva al paciente a un centro de trasplante
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5. Ascitis, paracentesis y varices esofagicas

La causa mas frecuente de ascitis es la hipertensién portal 7°. En su formacién intervienen la vasodilataciéon
esplacnica inducida por dxido nitrico, la alteracion de las fuerzas de Starling en los vasos portales (menor
presion oncética por hipoalbuminemia y mayor presiéon venosa portal), una retencion renal de sodio muy
avida y, a veces, mas formacién de linfa en el higado F30 La EASL lo resume asi: la base es la retencion renal de
sodio por la activacién del sistema renina-angiotensina-aldosterona y del simpatico, secundaria a la
vasodilatacion arterial esplacnica, y la hipertension portal localiza el liquido en el peritoneo 722,

° Ascitis = hipertension portal + hipoalbuminemia

La ascitis del cirrdtico se explica por la hipertension portal (sube la presion venosa portal) y la

hipoalbuminemia (baja la presidn oncética), junto con la retencién renal de sodio 7°.

EIR 2015- 89 P10 - respuesta en el solucionario

Ascitis en cirrosis: hipertension portal e hipoalbuminemia
Los pacientes con cirrosis hepatica pueden presentar ascitis por:

1. Alteracién de los factores de la coagulacién.

2. Hipertensidn portal e hipoalbuminemia sérica.

3. Disminucidén de la presién hidrostatica.

4. Irritacion de la membrana peritoneal por las sales biliares.

5. Traumatismos postquirdrgicos y abdominales.
- J

» Sodio: restriccion moderada, 809-120 mmol/dia (4,6-6,9 g de sal), en la ascitis moderada no complicada; hay
que evitar las dietas con muy poco sodio (<4® mmol/dia) 8. La restriccién de liquidos solo se indica si hay

hiponatremia (<125 mEq/1) 73°.

o Diuréticos: en el primer episodio de ascitis moderada, un antimineralocorticoide (espironolactona) solo,
desde 180 mg/dia con subidas cada 72 h hasta 400 mg/dia; si no responde (pierde <2 kg/semana) o aparece
hiperpotasemia, se afiade furosemida (40 a 160 mg/dia) 4. Pérdida de peso maxima: 8,5 kg/dia sin
edemas y 1 kg/dia con edemas %2

o Ascitis refractaria: la que persiste pese a la dosis maxima de diuréticos (furosemida 160 mg vy

espironolactona 400 mg diarios) o cuando no se toleran F3°.

Paracentesis evacuadora. Reduce la ascitis mas rapido que los diuréticos, pero hay que mantenerlos para que
no se reacumule 7%, Si se extraen mas de 5 litros, se expande el volumen plasmético con albiimina: 8 g por
litro extraido 7% (MSD da 6-8 g de albumina al 25 % por litro 73®). Extraer grandes volimenes reduce alin mas
el volumen sanguineo eficaz: es la disfuncién circulatoria posparacentesis, que se manifiesta con
insuficiencia renal, hiponatremia dilucional, encefalopatia y menor supervivencia 2. La albimina reduce el

riesgo de hipotension posparacentesis, que puede precipitar un sindrome hepatorrenal ™°.
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Tras la paracentesis, vigilar la tension

El riesgo propio de la paracentesis de gran volumen es la hipotension (disfuncién circulatoria

posparacentesis) ©%F28: por eso se repone albiimina cuando se sacan mas de 5 litros 22,

-

EIR 2006 - 38 P16 - respuesta en el solucionario

Paracentesis: riesgo de hipotension

Tras la realizacion de una paracentesis, debe vigilarse frecuentemente al paciente porque puede presentar,
especialmente en las primeras horas:

1. Apnea.

2. Bradicardia.
3. Hipotension.
4. Hemorragia.

5. Retencion urinaria.

J

Peritonitis bacteriana espontanea (PBE). Es una infeccion del liquido ascitico de origen desconocido; se

diagnostica con mas de 250 neutréfilos/pl en el liquido M2, Se da albtmina (1,5 g/kg el dia 1y 1 g/kg el dia

3)

para reducir el riesgo de sindrome hepatorrenal F31,

Varices esofagicas. Son venas dilatadas del eséfago distal o del estdmago proximal secundarias al aumento

de presion en el sistema porta, habitualmente por cirrosis, y pueden dar una hemorragia masiva sin ningun

otro sintoma ™2, Rara vez sangran si el gradiente de presién portosistémica no supera los 12 mmHg (normal <5

mmHg) 2. Seguin MSD, el desencadenante de la rotura varicosa es desconocido; y colocar una sonda

nasogéstrica a un paciente con varices no ha demostrado provocar la hemorragia 72,

Prevencion: los betabloqueantes no selectivos (propranolol, nadolol o carvedilol) se consideran para
prevenir la descompensacion en la hipertension portal clinicamente significativa; el carvedilol es el preferido
en la cirrosis compensada 7. En pacientes con ascitis y varices de alto riesgo, la prevencién de la primera
hemorragia se hace con betabloqueantes clasicos o carvedilol, preferidos a la ligadura 2. Tras una

hemorragia, la prevencién de la recidiva combina betabloqueante y ligadura endoscépica "%°.

Hemorragia aguda: farmacos vasoactivos (terlipresina, somatostatina, octreétido) cuanto antes, durante 2-5
dias; profilaxis antibiética desde el ingreso (ceftriaxona 1 g/24 h en la cirrosis avanzada); tras la
reanimacién hemodinamica, endoscopia en las 12 h siguientes a la llegada "?°. Transfusién restrictiva:
umbral de 7 g/dlL de hemoglobina y objetivo de 7-9 g/dl 724,

F32. El

La ligadura endoscépica se prefiere a la escleroterapia taponamiento con balén (sonda con baldn

gastrico y esofagico) es un puente temporal, como maximo 24 h, hasta el TIPS (derivacién portosistémica

intrahepética transyugular) o la cirugia F3%F28,

Carvedilol: depende del paciente y de la fecha

En el paciente con ascitis, la guia EASL de 2018 decia que el carvedilol no podia recomendarse todavia
F28 El consenso Baveno VII (2022) lo considera el betabloqueante preferido en la cirrosis compensada y,

con ascitis y varices de alto riesgo, lo admite junto a los betabloqueantes clasicos 7.
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6. Encefalopatia hepatica

El amoniaco, producto de la digestion de las proteinas, es una causa importante de la encefalopatia hepatica,
aunque no la unica ™7; tiene un papel central en su fisiopatologia ™“. En la cirrosis la flora intestinal se
desequilibra a favor de especies productoras de amoniaco 3%, La guia de 2814 consideraba que una
amoniemia alta por si sola no afiade valor diagndstico, de estadificacién ni prondstico 3. La EASL 2022
recomienda medir el amoniaco en el paciente con hepatopatia y encefalopatia, porque un valor normal pone
en duda el diagndstico; sus niveles se correlacionan con la gravedad, aunque también puede haber

hiperamoniemia sin encefalopatia 74.

Criterios de West Haven, que la guia AASLD/EASL 2014 considera el patron de referencia (tabla de una

revision de 2022) F36:F33.

Grado Descripcion clinica ¢ Tipo 35734

0 Sin alteraciones Encubierta (0 =

encefalopatia minima)

I Falta trivial de conciencia; euforia o ansiedad; atencidon acortada; Encubierta

dificultad para sumar o restar; alteracién del ritmo del suefio

II Letargia o apatia; desorientacién temporal; cambio evidente de Manifiesta

la personalidad; conducta inapropiada; dispraxia; asterixis

III Somnolencia a semiestupor, pero responde a estimulos; Manifiesta

confusion; desorientacion grave; conducta extrafia

1V Coma Manifiesta

La guia britanica (BSG 2023) describe el grado 2 con asterixis, desorientacion leve en tiempo o lugar, cambios
de conducta o personalidad, letargia y ataxia o habla farfullante, y el grado 3 con confusién marcada o
estupor, desorientacidén grave y somnolencia, pero con respuesta a estimulos verbales; en el grado 3 se
afiade la escala de Glasgow °. La EASL 2022 llama manifiesta a la encefalopatia de grado II o superior y
encubierta a la que tiene signos minimos o ninguno, con alteraciones solo en los tests neuropsicoldgicos o
neurofisioldgicos; recomienda usar West Haven cuando hay al menos desorientaciéon temporal (grado >2) y

afiadir la escala de Glasgow en los grados III-IV 34,

’
.West Haven en cuatro palabras N
V4

I ., . . . s . . . . . 3 \
¢ I: suefio y atencidn, sin desorientacién ni asterixis 3. II: letargia, desorientado en el tiempo y °

flapping. III: somnolencia o estupor, pero responde. IV: coma 7%73° Y3 en el grado I hay falta trivial

-

de conciencia, atenciéon acortada y alteracién del suefo: un paciente completamente alerta que

e

\

% mantiene conversaciones prolongadas todo el dia no tiene encefalopatia, es el grado © (sin y
\ o /
\alteraciones) 3¢, 7

\\\ ’/

=
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EIR 2017 -58 P7 - respuesta en el solucionario

Encefalopatia hepatica: grados de West-Haven

La encefalopatia hepatica es un complejo sindrome neuropsiquidtrico caracterizado por trastornos del
estado mental y de la funcién neuromuscular. Se clasifica en cuatro grados dependiendo de la afectacién

neuroldgica. ¢Cudl es la definicién que corresponde al grado II7?:

1. Agitacidén y estupor con respuestas a estimulos verbales, conducta agresiva e incontrolable, flapping
intenso, rigidez muscular e hiperreflexia, trastorno del lenguaje.

2. Incoordinacion motora leve, alteraciéon del ritmo del suefio, bradipsiquia, cambio de caracter.

3. Coma de profundidad variable, convulsiones y postura de descerebracion.

4. Desorientacién temporo-espacial, pérdida de memoria, letargia, flapping tremor.

EIR 2026 - 176 P2 - respuesta en el solucionario

Encefalopatia hepatica: grados de West-Haven

Segun los criterios de West-Haven, ¢Cual de las siguientes opciones NO CORRESPONDE a una
manifestacion clinica habitual en alguno de los grados de encefalopatia hepatica?:

1. Grado 1. El paciente permanece completamente alerta y orientado, participa activamente en
conversaciones prolongadas durante todo el dia.

2. Grado 2. Se observa aumento de la somnolencia y desorientacion, junto con cambios del estado de
animo, comportamiento inapropiado y agitacion.

3. Grado 3. Presenta estupor, dificultad importante para despertar, duerme la mayor parte del tiempo, con
confusiéon marcada y habla incoherente.

4. Grado 4. El paciente se encuentra en estado de coma.
- J

Asterixis (flapping). Aparece en las fases iniciales e intermedias, antes del estupor o el coma; no es un
temblor, sino una pérdida del tono postural (mioclonia negativa), y se provoca con maniobras que exigen tono
postural, como la hiperextension de las muiiecas con los dedos separados o apretar ritmicamente los dedos
del explorador; no es patognomodnica F33 MSD la explora con los brazos hiperextendidos y las muiiecas en

dorsiflexion 77, y MedlinePlus, al sostener los brazos extendidos delante del cuerpo con las manos levantadas
F38

Factores precipitantes: estreiiimiento, hemorragia digestiva, infecciones, hiponatremia y deshidratacion o
exceso de diuréticos % MSD afade los desequilibrios electroliticos, sobre todo la hipopotasemia, la dieta
hiperproteica y los depresores cerebrales (alcohol, sedantes, analgésicos) ™’. Casi el 98 % de los pacientes se

tratan solo con la correccidn del factor precipitante 732,

Lactulosa. Es la primera eleccién en la encefalopatia manifiesta episddica 73. Se usa para evitar que las
bacterias intestinales produzcan amoniaco y puede causar diarrea ™2. Se empieza con 25 ml de jarabe
cada 1-2 horas hasta lograr al menos dos deposiciones blandas al dia y luego se ajusta para mantener 2-3
deposiciones al dia ™3, Es un error pensar que, si una dosis pequefa no funciona, se arregla con dosis mucho

mayores: el exceso de lactulosa produce aspiracion, deshidratacién, hipernatremia e irritacion perianal
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grave, y puede incluso precipitar la encefalopatia 3. Tras un primer episodio se mantiene como profilaxis

secundaria, ajustada a 2-3 deposiciones al dia 734

Antibiéticos. La neomicina y la rifaximina también reducen el amoniaco que se produce en el intestino 732, La
rifaximina se afiade a la lactulosa para prevenir las recurrencias: tras el segundo episodio, seguin la guia de

2014 33 0 tras uno o mas episodios adicionales en los 6 meses siguientes al primero, segin la EASL 2022 34,

Nutricion. En la encefalopatia hepatica no se deben restringir las proteinas, porque la restriccion aumenta el
catabolismo proteico 7. La guia AASLD/EASL recomienda 35-40 kcal/kg y 1,2-1,5 g/kg/dia de proteinas;
alguna restricciéon puede ser inevitable los primeros dias del episodio, pero no debe prolongarse 73, En la
encefalopatia recurrente o persistente puede valorarse sustituir la proteina animal por vegetal y lactea, siempre

que no baje el aporte total 734,

° Lactulosa: 2-3 deposiciones blandas al dia

F38 'y su dosis se ajusta al nimero de deposiciones: 2-3

La lactulosa puede causar diarrea
blandas al dia ©*F34, El exceso de lactulosa deshidrata, produce hipernatremia e irritacién perianal y
puede precipitar la encefalopatia, asi que la pauta se vigila de cerca 3. El amoniaco es un producto
de la digestiéon de las proteinas ™’; los antibiéticos que lo reducen son la neomicina y la

rifaximina 732,

EIR 2005 -28 P19 - respuesta en el solucionario

Lactulosa: tratamiento de la encefalopatia hepatica
Un paciente tratado con lactulosa padece:

1. Diabetes.

2. Diarrea.

3. Reflujo gastroesofagico.
4. Hernia de hiato.

5. Encefalopatia hepatica.
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EIR 2025 -73 P3 - respuesta en el solucionario

Encefalopatia hepatica crénica: ajuste de la pauta de lactulosa

En la habitacién 304 se encuentra ingresado un paciente varén con diagnéstico de encefalopatia hepatica

crénica. Indique la respuesta correcta:

1. Para valorar si el paciente tiene asterixis, pedira al paciente que sostenga el brazo flexionado y la mano
extendida hacia arriba.

2. Debe controlar los hidratos de carbono de la dieta debido a que su digestion enzimatica es la fuente
mas grande de amoniaco.

3. Ciertos antibiéticos, como la ampicilina, pueden ayudar a reducir el amoniaco sérico por reducciéon del
numero de bacterias intestinales.

4. La pauta de lactulosa debe revisarse de forma estrecha, pues de aparecer heces diarreicas acuosas nos
indicarian sobredosis del medicamento.
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7. Litiasis biliar y colecistectomia laparoscopica

En la poblacién occidental los calculos de colesterol son el 98-95 % de los calculos biliares ™° (MSD: mas del

85 % ™1). Los de pigmento negro (bilirrubinato calcico) predominan en la hemélisis crénica o la cirrosis; los

de pigmento marrén se forman sobre todo en la via biliar principal, con infecciones o parasitos

FAOF41 | o

célculos de colesterol no se relacionan con el nivel de colesterol en sangre 743,

Factor de riesgo de calculos

de colesterol

Sexo femenino y obesidad

Diabetes y resistencia a la

insulina

Pérdida rapida de peso

Estréogenos

Edad

Otros

Qué dice la fuente

Factores de riesgo definitivos del crecimiento de los calculos 79 la

obesidad, sobre todo en la mujer 742

Muy asociadas a los calculos de colesterol, con independencia de la

obesidad F4®

Mas de 1,5 kg/semana, con dietas de muy bajas calorias (<800

kcal/dia) o cirugia bariatrica ™°

Terapia hormonal sustitutiva "% embarazo, THS o anticonceptivos
F42,F43
d F42.

El riesgo aumenta con la eda mas frecuente a partir de los 40

afios 3
Sedentarismo, dislipidemia, comida rapida ™®: antecedentes

familiares; nutricién intravenosa prolongada ™3

El café no figura entre los factores de riesgo: la guia EASL recoge que la cafeina, y el café en particular, resultan

protectores en algunos estudios epidemiolégicos, aunque no en todos €. La actividad fisica se asocia a un

70 % menos de calculos sintomaticos €.

El café no suma

Obesidad, pérdida rapida de peso, diabetes y terapia hormonal sustitutiva son factores de riesgo de los

célculos de colesterol ™, Del café, algunos estudios dicen que protege ™°.
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EIR 2011-109 P12 - respuesta en el solucionario

Factores predisponentes de litiasis biliar de colesterol

Los principales factores predisponentes para la formacion de calculos biliares de colesterol son todos los
siguientes, EXCEPTO:

1. Obesidad.

2. Pérdida rapida de peso.

3. Diabetes Mellitus.

4. Terapia hormonal sustitutoria.

5. Ingesta de café.
- J

¢ Codlico biliar: la obstruccién, aunque sea transitoria, del conducto cistico por un célculo; empieza tipicamente
en el cuadrante superior derecho 7. Si dura mas de 12 h, sobre todo con vémitos o fiebre, probablemente
es una colecistitis o una pancreatitis .

» Colecistitis aguda: fiebre, dolor intenso en el cuadrante superior derecho de varias horas y dolor a la

palpacién (signo de Murphy); es la complicacién mas frecuente de la litiasis (un 1® % de las sintomaticas)
F40

» Colangitis aguda: triada de Charcot: dolor en el cuadrante superior derecho, fiebre alta con escalofrios e

ictericia; es muy especifica pero poco sensible F4°.

« La colecistectomia laparoscépica es el tratamiento de eleccién ™.

Alta tras una colecistectomia laparoscépica (MedlinePlus) F44:

¢ La recuperacidon completa lleva unas 6 semanas; la mayoria de las actividades se retoman en una o dos

semanas 4.

o Caminar: «<empiece a caminar después de la cirugia»; durante la primera semana, dar vueltas por la casa,

ducharse y usar las escaleras; nada de esfuerzos intensos ni pesos durante un par de semanas 4.

« Ducha: si la piel se cerrd con suturas, grapas o pegamento, puede ducharse al dia siguiente; no sumergirse

en la bafiera ni nadar hasta que lo autorice el cirujano 744,

« Dolor en uno o ambos hombros: viene del gas que queda en el abdomen y cede en dias o una semana;

también puede haber heces sueltas tras comer durante 4-8 semanas 4.

» Dieta rica en fibra, 8-10 vasos de agua al dia, y quiza evitar los alimentos grasos o picantes durante algun
tiempo 44,

o Avisar si: fiebre >38,3 °C, heridas que sangran o supuran, dolor que no cede, dificultad respiratoria, piel u

ojos amarillos o heces grises ",
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EIR2014-081: caminar, ducha y baino tras la colecistectomia laparoscopica

Lo claramente falso es esperar una semana para empezar a caminar: MedlinePlus dice «empiece a
caminar después de la cirugia» y, ya durante la primera semana, dar vueltas por la casa y usar las
escaleras ™%, Es la respuesta (reconstruida por un tercero) de EIR2014-0881, que pide la afirmacién
INCORRECTA vy, por tanto, da por correctas las demas, entre ellas «ducharse o banarse después de 10 2
dias». MedlinePlus solo permite la ducha (al dia siguiente si la piel se cerré con suturas, grapas o
pegamento) y pide no sumergirse en la baiiera ni nadar hasta que lo autorice el cirujano ¥4 en el bafio
de inmersidn, la fuente vigente no respalda la opciéon que la clave da por buena. La respuesta de la
pregunta sigue siendo la del caminar. En la dieta, quizd haya que evitar los alimentos grasos o picantes

durante algun tiempo 4.

EIR 2014 - 81 P23 - respuesta en el solucionario

Cuidados tras colecistectomia laparoscoépica

;Cual de las siguientes afirmaciones sobre el cuidado personal después de una colecistectomia
laparoscoépica, es INCORRECTA?

1. Empezar el ejercicio ligero (caminar) una semana después de la intervencién.

2. Ducharse o bafarse después de 10 2 dias.

3. Retomar la actividad sexual cuando se desee.

4. Si tenia intolerancia a la grasa antes de la operacién, que afada grasa en forma gradual a su dieta
habitual en aumentos pequefos.

5. Reanudar la dieta normal.
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8. Pancreatitis aguda y cronica

Causas de la pancreatitis aguda. Las mas frecuentes son los calculos biliares (40-70 %) y el alcohol (25-
35 %) "°F47: el alcohol es la segunda causa ™. La ESPEN situa la hiperlipidemia como tercera causa (4-10

%) 748, Tras una CPRE aparece pancreatitis en un 5-8 % de los pacientes 7.

Hipertrigliceridemia: ;tercera causa o causa rara?

Las fuentes no coinciden: para la ESPEN 2020 la hiperlipidemia es la tercera causa (4-10 %) ™2; para la

ACG 2024, los farmacos, las infecciones y las causas metabdlicas como la hipercalcemia y la
hipertrigliceridemia son causas raras, que a menudo se atribuyen por error °. En lo que si coinciden es

en que la primera es la litiasis biliar y la segunda el alcohol f°F47,

° Primera causa: la litiasis biliar

La colelitiasis (40-70 %) va por delante del alcohol (25-35 %) F45F47,

EIR 2016 - 27 P8 - respuesta en el solucionario

Causa mas frecuente de pancreatitis aguda: colelitiasis
La causa mas frecuente de la pancreatitis aguda es:

1. Colelitiasis.
2. Alcohol.
3. Hipertrigliceridemia.

4. Farmacos.

- J

Clinica. El paciente suele consultar por dolor en el epigastrio o el hipocondrio izquierdo, constante e
irradiado a la espalda, el térax o los flancos F4°. MSD lo describe como dolor abdominal superior constante y
taladrante, tan intenso que suele requerir opioides parenterales, que se irradia a la espalda en la mitad de los
casos, se alivia al sentarse e inclinarse hacia delante y empeora con la tos y la respiracién profunda; las nduseas
y los vémitos son frecuentes ™. Los signos de Grey Turner (equimosis en los flancos) y de Cullen (equimosis
periumbilical) indican exudado hemorragico, aparecen en menos del 1 % de los casos y sugieren mal

prondstico F47.

Diagnéstico (Atlanta revisada, 2012): se necesitan dos de tres: (a) dolor abdominal compatible (inicio
agudo de un dolor epigastrico persistente e intenso, a menudo irradiado a la espalda); (b) lipasa (o amilasa)

sérica al menos tres veces por encima del limite superior normal; (c) hallazgos caracteristicos en la TC con

contraste (menos a menudo, resonancia o ecografia) ™. La amilasa sola no es fiable: se prefiere la lipasa "°.
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° El sintoma que define la pancreatitis

El dolor abdominal (epigastrico, intenso, persistente y a menudo irradiado a la espalda) es el
primer criterio diagnéstico de Atlanta y el motivo de consulta tipico ™°F4°; |la ACG advierte que esa

descripcién, por si sola, es inespecifica ™°. Las equimosis de Cullen y Grey Turner son raras (<1 %)
F47

EIR 2011- GO P13 - respuesta en el solucionario

Pancreatitis aguda: dolor abdominal epigastrico como manifestacién principal

El sefior Sanz se encuentra ingresado desde ayer en el hospital a consecuencia de una pancreatitis aguda
por litiasis biliar. 4Cudl de las siguientes manifestaciones le haria sospechar de un nuevo episodio de

pancreatitis?:

1. Esteatorrea y diarrea.

2. Distensién abdominal.

3. Dolor epigastrico irradiado a la espalda.
4. Hiperglucemia.

5. Amilasa sérica elevada.

EIR 2014 - 80 P11 - respuesta en el solucionario

Pancreatitis aguda: dolor abdominal epigastrico como manifestacion principal

¢;Cual de las siguientes manifestaciones clinicas es la predominante en un paciente con pancreatitis
aguda?

1. Abdomen rigido o en tabla.

2. Equimosis en el flanco o alrededor del ombligo.
3. Fiebre.

4. Ictericia.

5. Dolor abdominal.
g J

Gravedad (Atlanta Definicién

revisada) "¢

Leve Sin fallo organico ni complicaciones locales o sistémicas ¢

Moderadamente grave Fallo organico transitorio (<48 h) o complicaciones locales o
sistémicas, sin fallo persistente F4©

Grave Fallo organico persistente (>48 h) F4¢

» Fluidos: reposicién moderadamente agresiva, con Ringer lactato mejor que suero salino; sin hipovolemia,

no méas de 1,5 ml/kg/h; con hipovolemia, bolo de 10 ml/kg F°.

« Analgesia con opioides parenterales y antieméticos 7. No se recomiendan antibiéticos profilacticos 747745,
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¢ Alimentacién: en la pancreatitis leve, dieta oral en cuanto se tolere (en 24-48 h), sin esperar a que baje la
lipasa, empezando por una dieta blanda y baja en grasa, sin pasar por liquidos claros %%, Si no puede
comer, la nutricién enteral se prefiere a la parenteral y se inicia en 24-72 h 48,

« Pancreatitis biliar leve: colecistectomia en el mismo ingreso, antes del alta F4%F47,

Pancreatitis crénica. El alcohol (alrededor del 50 % de los casos en EE. UU.) y el tabaco son sus principales
factores de riesgo, con efectos que se suman; muchos casos son idiopaticos ™. Sus manifestaciones primarias
son el dolor abdominal (posprandial, epigastrico, que se alivia al sentarse o inclinarse hacia delante) y la
insuficiencia pancreatica: esteatorrea (heces grasientas, gotas de aceite), desnutricion, pérdida de peso y
déficit de vitaminas liposolubles; la diabetes pancreatogénica (tipo 3c) suele aparecer tarde y tiene riesgo de
hipoglucemia por pérdida de las células alfa ™. Hay que fomentar la abstinencia de alcohol y tabaco ™°.

« Enzimas pancreaticas orales con las comidas y tentempiés: al menos 20.000-50.000 unidades de lipasa
en las comidas principales y la mitad con los tentempiés 72,

» No necesitan una dieta restrictiva; con estado nutricional normal, dieta equilibrada 2.

* Los desnutridos: alimentos ricos en proteinas y energia en cinco o seis comidas pequefias al dia 2.

* No hace falta restringir la grasa salvo que la esteatorrea no se controle; la dieta baja en grasa era el

consejo histérico 8.

¢ Hay que evitar las dietas muy ricas en fibra, porque pueden inhibir las enzimas pancreaticas de

sustitucion y aumentar la malabsorcion vy la flatulencia F42.

La norma ya no es la dieta baja en grasa

En la pancreatitis cronica la guia ESPEN 2020 rechaza la restriccion de grasa como norma y pide una

F48

dieta equilibrada sin restricciones; lo que si manda es evitar el exceso de fibra Sus

recomendaciones dietéticas no incluyen el ayuno intermitente F#8. El Manual MSD todavia aconseja una

F49 pero la guia especifica de nutricién lo considera superado 748, La guia no

dieta hipograsa (<25 g/dia)
nombra ningln alimento concreto: relacionar la recomendacion de evitar las legumbres con su fibra es una

deduccion no verificada en la fuente.

EIR2025-114: lesumbres en la pancreatitis cronica

La respuesta oficial de EIR2025-114 incluye evitar el consumo de legumbres entre las recomendaciones
de la pancreatitis crénica. Ninguna fuente consultada lo da como norma: la ESPEN 2020 manda evitar las
dietas muy ricas en fibra, sin nombrar alimentos 7%; una hoja del NHS aconseja reducir un tiempo las
legumbres y otros alimentos con fibra solo si hay hinchazén al empezar las enzimas ™% y la hoja del
Hospital de Jerez pide aumentar las legumbres como fuente de hidratos de carbono °. Lo mas cercano a
la clave es evitar el exceso de fibra: la ESPEN desaconseja las dietas muy ricas en fibra y el NHS pone las

legumbres como ejemplo de fibra que se puede reducir 4854, |a respuesta oficial no se corrige.
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EIR 2025 - 114 P22 - respuesta en el solucionario

Pancreatitis créonica: recomendaciones dietéticas
Cudl de las siguientes recomendaciones se incluye en la pancreatitis crénica:

1. Evitar el consumo de legumbres.

2. Se recomienda, como norma, realizar dieta baja en grasas.
3. Alimentacién por sonda yeyunal.

4. Realizar ayuno intermitente.
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9. Tumores neuroendocrinos del pancreas: el insulinoma

Los tumores neuroendocrinos pancreaticos funcionantes dan sintomas por la hormona que hipersecretan
F52,F53.

Tumor Hormona y efecto ™2

Insulinoma Insulina — hipoglucemia ™2
Gastrinoma Gastrina — acido gastrico y tilceras ™2
VIPoma Péptido intestinal vasoactivo — diarrea 2
Glucagonoma Glucagén — diabetes 2

El insulinoma es un tumor raro de las células beta del pancreas que hipersecreta insulina; su sintoma principal
es la hipoglucemia en ayunas ™°. Es el tumor neuroendocrino pancredtico funcionante mas frecuente ™.
Puede aparecer en cualquier parte del pancreas, suele ser solitario y bien delimitado (salvo en la neoplasia
endocrina multiple tipo 1, en la que es multifocal) y pequefio ©°'. La mayoria son benignos ™' solo el 10 % son

malignos y el 8® % son Unicos ™°.

» Triada de Whipple: sintomas en ayunas, en presencia de hipoglucemia, que se alivian al ingerir hidratos

de carbono 7°°.

« La prueba de ayuno de 72 horas es el patrén de referencia del diagnéstico ™' el 98 % presenta sintomas
en las primeras 48 h de ayuno °°.

« La cirugia cura alrededor del 90 % ™°.

° Célula beta, benigno, pequeiio: insulinoma

Tumor de células beta, el funcionante mas frecuente del pancreas, casi siempre benigno (solo un

18 % maligno), pequefio y solitario, que puede asentar en cualquier parte del pancreas %1,

EIR 2017 - 62 P6 - respuesta en el solucionario

Insulinoma

Dentro de los tumores gastroenteropancreaticos ;cémo se denomina aquel que representa casi el 70% de
los tumores pancreaticos endocrinos, que se origina en las células beta de los islotes, son benignos en la

inmensa mayoria y son pequefos y distribuidos por todo el pancreas?:

1. Glucagonoma.
2. Gatrinoma.

3. Insulinoma.
4. Vipoma.
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Todas las preguntas del tema (21)

De la mas reciente a la mas antigua. Las respuestas, en el solucionario.

EIR 2026 - 179 P1 - respuesta en el solucionario

En relacién con la cirrosis hepatica, ¢cual de las siguientes afirmaciones es cierta?:

1. En la cirrosis biliar hay amplias bandas de tejido cicatricial, como resultado tardio de un episodio de
hepatitis virica.

2. En la cirrosis postnecrdtica, la cicatrizacidén ocurre en el higado, alrededor de los conductos biliares,
como resultado de una obstruccién biliar crénica e infeccidn (colangitis).

3.En la cirrosis biliar, se produce una acumulacién de grasa en los hepatocitos, que aumentan
considerablemente de tamafio llegando a colapsar los conductos biliares.

4. En la cirrosis alcohdlica, el tejido cicatricial rodea de manera caracteristica a las areas portales.

EIR 2026 - 176 P2 - respuesta en el solucionario

Segun los criterios de West-Haven, ¢Cudl de las siguientes opciones NO CORRESPONDE a una

manifestacion clinica habitual en alguno de los grados de encefalopatia hepatica?:

1.Grado 1. El paciente permanece completamente alerta y orientado, participa activamente en
conversaciones prolongadas durante todo el dia.

2. Grado 2. Se observa aumento de la somnolencia y desorientacion, junto con cambios del estado de
animo, comportamiento inapropiado y agitacién.

3. Grado 3. Presenta estupor, dificultad importante para despertar, duerme la mayor parte del tiempo, con
confusién marcada y habla incoherente.

4. Grado 4. El paciente se encuentra en estado de coma.

EIR 2025 -73 P3 - respuesta en el solucionario

En la habitacién 304 se encuentra ingresado un paciente varén con diagnéstico de encefalopatia hepatica

crénica. Indique la respuesta correcta:

1. Para valorar si el paciente tiene asterixis, pedira al paciente que sostenga el brazo flexionado y la mano
extendida hacia arriba.

2. Debe controlar los hidratos de carbono de la dieta debido a que su digestion enzimatica es la fuente
mas grande de amoniaco.

3. Ciertos antibiéticos, como la ampicilina, pueden ayudar a reducir el amoniaco sérico por reduccién del
nuimero de bacterias intestinales.

4. La pauta de lactulosa debe revisarse de forma estrecha, pues de aparecer heces diarreicas acuosas nos

indicarian sobredosis del medicamento.
_ J
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EIR 2020 -138 P4 - respuesta en el solucionario

Sefale la respuesta INCORRECTA respecto a la anatomia de la vesicula y via biliar:

1. Las partes de la vesicula biliar son el fondo, cuerpo, infundibulo y cuello.

2. La vesicula se apoya en la cara inferior de los segmentos IV y V del higado y es la encargada de
almacenar la secrecién biliar.

3. El conducto colédoco es el formado por la unién del conducto cistico y el conducto hepatico comun,
desembocando en el duodeno a través de la Ampolla de Wirsung.

4. A través de la Ampolla de Vater la secrecion biliar y pancreatica llegan al duodeno.

-
-

EIR 2017 - 90 P5 - respuesta en el solucionario

Entre las complicaciones que definen la cirrosis descompensada, NO se encuentra:

1. Ascitis.
2. Encefalopatia hepatica.

3. Diarrea.
4. Ictericia.
o %
~
EIR 2017 - 62 P6 - respuesta en el solucionario

Dentro de los tumores gastroenteropancreaticos ;cémo se denomina aquel que representa casi el 70% de
los tumores pancreaticos endocrinos, que se origina en las células beta de los islotes, son benignos en la

inmensa mayoria y son pequefos y distribuidos por todo el pancreas?:

1. Glucagonoma.
2. Gatrinoma.
3. Insulinoma.

4. Vipoma.

EIR 2017 - 58 P7 - respuesta en el solucionario

La encefalopatia hepatica es un complejo sindrome neuropsiquidtrico caracterizado por trastornos del
estado mental y de la funcién neuromuscular. Se clasifica en cuatro grados dependiendo de la afectacién

neuroldgica. ¢Cudl es la definicién que corresponde al grado II?:

1. Agitacién y estupor con respuestas a estimulos verbales, conducta agresiva e incontrolable, flapping
intenso, rigidez muscular e hiperreflexia, trastorno del lenguaje.

2. Incoordinacion motora leve, alteracion del ritmo del suefio, bradipsiquia, cambio de caracter.

3. Coma de profundidad variable, convulsiones y postura de descerebracion.

4. Desorientacion temporo-espacial, pérdida de memoria, letargia, flapping tremor.
N J
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EIR 2016 - 27 P8 - respuesta en el solucionario

La causa mas frecuente de la pancreatitis aguda es:

1. Colelitiasis.

2. Alcohol.

3. Hipertrigliceridemia.
4. FArmacos.

EIR 2015 - 92 P9 - respuesta en el solucionario

Las heces de aspecto arcilloso son indicativas de un problema de:

1. Obstruccidn de vias biliares.
2. Diarrea severa y prolongada.
3. Hemorragia gastrointestinal.
4. Ayuno prolongado.

5. Alimentacion enteral.

EIR 2015- 89 P10 - respuesta en el solucionario

Los pacientes con cirrosis hepatica pueden presentar ascitis por:

1. Alteracion de los factores de la coagulacion.

2. Hipertensidn portal e hipoalbuminemia sérica.

3. Disminucién de la presién hidrostatica.

4. Irritacion de la membrana peritoneal por las sales biliares.
5. Traumatismos postquirdrgicos y abdominales.

EIR 2014 - 80 P11 - respuesta en el solucionario

;Cual de las siguientes manifestaciones clinicas es la predominante en un paciente con pancreatitis

aguda?

1. Abdomen rigido o en tabla.

2. Equimosis en el flanco o alrededor del ombligo.
3. Fiebre.

4. Ictericia.

5. Dolor abdominal.
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EIR 2011-109 P12 - respuesta en el solucionario

Los principales factores predisponentes para la formacién de calculos biliares de colesterol son todos los
siguientes, EXCEPTO:

1. Obesidad.

2. Pérdida rapida de peso.

3. Diabetes Mellitus.

4. Terapia hormonal sustitutoria.

5. Ingesta de café.

-
-

EIR 2011- GO P13 - respuesta en el solucionario
El sefior Sanz se encuentra ingresado desde ayer en el hospital a consecuencia de una pancreatitis aguda
por litiasis biliar. 4Cudl de las siguientes manifestaciones le haria sospechar de un nuevo episodio de
pancreatitis?:

1. Esteatorrea y diarrea.

2. Distensién abdominal.

3. Dolor epigastrico irradiado a la espalda.
4. Hiperglucemia.

5. Amilasa sérica elevada.

EIR 2011 - 57 P14 - respuesta en el solucionario
En la unidad de hospitalizacién de cirugia de aparato digestivo donde usted trabaja, es una practica
habitual la valoracion de las heces. Hoy, observa heces acdlicas en un paciente. Este dato se asocia a:

1. Obstruccidn de vias biliares.
2. Diarrea severa y prolongada.
3. Hemorragia gastrointestinal.
4. Ayuno prolongado.

5. Alimentacion enteral.

EIR 2006 - 101 P15 - respuesta en el solucionario

En la rotura y hemorragia de varices esofdgicas, en pacientes con cirrosis hepatica, intervienen diversos

factores. ¢Cudl de los siguientes estda EXCLUIDO?:

1. Ascitis.

2. Tos.

3. Deglucién de alimentos duros o mal masticados.
4. Esfuerzos al defecar.

5. Cargar objetos pesados.
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EIR 2006 - 38 P16 - respuesta en el solucionario

Tras la realizacidn de una paracentesis, debe vigilarse frecuentemente al paciente porque puede presentar,

especialmente en las primeras horas:

1. Apnea.

2. Bradicardia.
3. Hipotension.
4. Hemorragia.

5. Retencioén urinaria.

-
-

EIR 2005 - 101 P17 - respuesta en el solucionario
Un virién esférico, con un genoma ARN, de 36 nm de longitud, que es defectivo, y que sélo se multiplica en
presencia del VHB, corresponderia con el:

1. Virus de la Hepatitis B.
2. Virus de la Hepatitis E.
3. Virus de la Hepatitis D.
4. Virus de la Hepatitis C.
5. Virus de la Hepatitis A.

-
_

EIR 2005 -100 P18 - respuesta en el solucionario

Las causas de elevacion crénica de las transaminasas se debe en mas de la mitad de los casos a:

1. Hepatitis viral crénica.
2. Cirrosis biliar primaria.
3. Alcohol.

4. Hemocromatosis.

5. Esteatosis hepatica.

EIR 2005 - 28 P19 . respuesta en el solucionario

Un paciente tratado con lactulosa padece:

1. Diabetes.

2. Diarrea.

3. Reflujo gastroesofagico.
4. Hernia de hiato.

5. Encefalopatia hepatica.
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EIR 2004 - 67 P20 - respuesta en el solucionario

Sefalar la respuesta correcta respecto a las hepatitis viricas:

1. La hepatitis A se transmite principalmente por via parenteral y causa enfermedad hepatica crénica.
2. La hepatitis B esta producida por un virus ARN y nunca cronifica.

3. El diagnéstico de la hepatitis B se realiza por cultivo, no sirviendo para nada la serologia.

4. La hepatitis C no tiene vacuna y tiende a formas crénicas (en cerca del 88% de los casos).

5. La hepatitis D solo ocurre en personal infectadas por el virus de la hepatitis C.

EIR 2004 - 29 P21 - respuesta en el solucionario

Las células de Kupffer se encuentran en:

1. Los ganglios linfaticos.
2. Los rifiones.

3. El timo.

4. El bazo.

5. El higado.

M10-T04 - Higado, vias biliares y pancreas 35/43



Preguntas que también podrian ser de este tema (2)

La clasificacién automatica dudé entre este tema y otro.

EIR 2025 - 114 P22 - respuesta en el solucionario

Cudl de las siguientes recomendaciones se incluye en la pancreatitis crénica:

1. Evitar el consumo de legumbres.
2. Se recomienda, como norma, realizar dieta baja en grasas.
3. Alimentacién por sonda yeyunal.

4. Realizar ayuno intermitente.

EIR 2014 - 81 P23 - respuesta en el solucionario

;Cual de las siguientes afirmaciones sobre el cuidado personal después de una colecistectomia
laparoscépica, es INCORRECTA?

1. Empezar el ejercicio ligero (caminar) una semana después de la intervencion.

2. Ducharse o bafarse después de 10 2 dias.

3. Retomar la actividad sexual cuando se desee.

4. Si tenia intolerancia a la grasa antes de la operacién, que ahada grasa en forma gradual a su dieta
habitual en aumentos pequefos.

5. Reanudar la dieta normal.

- J
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pancreatitis. Clin Nutr 2020;39(3):612-631 (doi 10.1016/j.clnu.2020.01.004). Texto leido en el PDF publicado
por la ESPEN en su web. - https:/www.espen.org/files/ESPEN-

Guidelines/ESPEN_guideline_on_Clinical_Nutrition_in_acute_and_chronic_pancreatitis.pdf - consultada 2026-
09-27

F49 Bartel M. Pancreatitis crénica. Manual MSD, version para profesionales (en espaiol). Revisidon de marzo

de 2024, actualizada en diciembre de 2025. - https://www.msdmanuals.com/es-es/professional/trastornos-

gastrointestinales/pancreatitis/pancreatitis-crénica - consultada 2026-09-27

F50 Evers BM. Insulinoma. Manual MSD, version para profesionales (en espafiol). Revision completa de mayo

de 2026. - https://www.msdmanuals.com/es/professional/oncologia/tumores-neuroendocrinos-

gastrointestinales-y-pancreaticos-net/insulinoma - consultada 2026-09-27

F51 Zhuo F, Menon G, Anastasopoulou C, et al. Insulinoma. StatPearls. Actualizado el 22 de enero de 2025.

Texto leido en el paquete oficial de StatPearls del FTP de NCBI (ftp.ncbi.nlm.nih.gov/pub/litarch/). -
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https:./www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK544299/ - consultada 2026-09-27

* F52 Evers BM. Generalidades sobre los tumores neuroendocrinos gastrointestinales y pancreaticos. Manual
MSD, version para profesionales (en espafiol). Revisién completa de mayo de 2026. -

https://www.msdmanuals.com/es/professional/oncologia/tumores-neuroendocrinos-gastrointestinales-y-

pancredticos-net/generalidades-sobre-los-tumores-neuroendocrinos-gastrointestinales-y-pancreaticos -
consultada 2026-09-27

« F53 PDQ Adult Treatment Editorial Board. Pancreatic Neuroendocrine Tumors (Islet Cell Tumors) Treatment
(PDQ®)-Health Professional Version. National Cancer Institute. Actualizado el 9 de mayo de 2025. -
https://www.cancer.gov/types/pancreatic/hp/pnet-treatment-pdq - consultada 2026-09-27

* F54 University Hospitals Sussex NHS Foundation Trust. Pancreatic Exocrine Insufficiency (PEI). Hoja para
pacientes, revisada el 10/02/2026. - https:/www.uhsussex.nhs.uk/resources/pancreatic-exocrine-

insufficiency-pei/ - consultada 2026-09-28
« F55 Unidad de Gestién Clinica de Enfermedades Digestivas, Hospital de Jerez (Area de Gestién Sanitaria de
Jerez, Servicio Andaluz de Salud). Consejos y recomendaciones nutricionales para los pacientes con
pancreatitis crénica (sin fecha en el documento; la ruta de la URL indica enero de 2021). -
https://agsjerez.es/wp-content/uploads/2021/01/17.-PANCREATITIS-CRONICA.pdf - consultada 2026-09-28
Pendiente de verificar

* Baveno VIII (2026) actualiza el consenso Baveno VII sobre hipertension portal (segun una nota de la EASL

de agosto de 2026), pero su texto completo no se ha podido leer (403 en la revista, CAPTCHA en PubMed y
sin copia archivada): hay que reverificar con él la definicion de descompensacién, el carvedilol, los
antibidticos, la transfusion y el tratamiento endoscépico que el tema toma de Baveno VII (F29).

+ EIR2006-101 (factores de rotura de varices: tos, esfuerzo al defecar, cargar pesos, alimentos duros; la
excluida es la ascitis): no se intercala. Ninguna fuente valida (MSD, MedlinePlus, NIDDK, EASL 2018, Baveno
VII) nombra esos factores, y el Manual MSD dice que «el desencadenante de la ruptura varicosa es
desconocido». Buscar en una guia de cuidados de enfermeria de un servicio de salud.

* EIR2026-179: la frase clasica de que en la cirrosis alcohdlica la cicatriz «rodea de manera caracteristica las
areas portales», y las descripciones de la cirrosis postnecrética (bandas anchas tras una hepatitis virica), no
se han encontrado en ninguna fuente valida (si en manuales de enfermeria de pago). El tema la trata con un
recuadro de discrepancia.

o EIR2017-862: el porcentaje de «casi el 70 % de los tumores pancreaticos endocrinos» del insulinoma no
consta en MSD, NCI ni StatPearls; solo que es el funcionante mas frecuente.

+ EIR2005-100: que el higado graso explique «mas de la mitad» de las hipertransaminasemias crénicas no
consta; StatPearls da un 41 % entre las causas de hepatopatia en EE. UU. y Reino Unido. La guia ACG 2017
(Kwo) sobre alteracién de la bioquimica hepatica no se pudo leer (403 y sin copia archivada).

o EIR2004-067: la cifra de «cerca del 80 %» de cronificacion del VHC no aparece en fuentes oficiales
actuales (OMS 70 %, 55-85 %; MSD ~75 %,).

o EIR2014-081 (colecistectomia laparoscépica): MedlinePlus no menciona la actividad sexual ni la reanudacion
de la dieta «normal» como tal.

o EIR2025-114 (pancreatitis crénica: evitar legumbres): la guia ESPEN 2020 manda evitar las dietas muy ricas
en fibra, pero no nombra las legumbres.

o Tabla oficial de West Haven de la guia AASLD/EASL 2014: es una imagen que no se pudo leer; el tema usa su
transcripcién en Shaw et al. 2022 y la tabla de la BSG 2023.
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o Guia IAP/APA 2013 de pancreatitis aguda: la web oficial bloquea la lectura y no hay copia archivada; se han
usado Atlanta 2012 y ACG 2024.
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