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Prélogo

La enfermedad acompafia al hombre desde que este existe, limitando las posibilidades de
desarrollo de la persona, pudiéndole provocar incluso la muerte. Por ello, la salud como bien
es una aspiracion primordial del ser humano. En este ambito, la medicina a lo largo de la
historia ha intentado, con mayor o menor éxito, devolver al paciente la salud perdida. En la
actualidad, podriamos decir que vivimos una etapa del conocimiento y del accionar médico
exitosa, pero también exitista, haciendo pensar a muchos que la medicina todo lo puede; sin
embargo, quienes ejercemos la profesion médica comprendimos, ya desde alumnos y con
cierta desilusion, que esto no es asi, ya que tenemos todavia por delante un largo camino
gue recorrer de la mano del progreso del conocimiento.

La cirugia, como rama de la medicina, se inicia bastante temprano y es asi que se conocen
trepanaciones efectuadas ya en la prehistoria. No obstante, avanza penosamente por
muchos siglos antes de convertirse en una especialidad médica segura y eficaz. Para
ello fue necesario tener un conocimiento anatémico completo, un control eficiente de las
hemorragias, el dominio de las transfusiones, el descubrimiento de la anestesia y el control
de las infecciones. A partir de ese momento, el desarrollo fue rapido y hoy nos asombramos
con la cirugia minimamente invasiva, laparoscopica, endovascular y robética.

Este compendio de cirugia representa el estado actual del conocimiento y manejo de las
patologias de resolucién quirtrgica que debe conocer un alumno de pregrado. Es el producto
del trabajo mancomunado de alumnos, residentes y profesores del Departamento de Cirugia
de la Universidad de los Andes y del Hospital Militar de Santiago. Este origen hace que sea
de facil lectura y comprension para los alumnos, pues en gran parte esté escrito por pares.

En este contexto, considero de gran mérito este trabajo, ya que refleja el grado de madurez
docente alcanzado por los integrantes del Departamento de Cirugia y su deseo de servir a
los alumnos del presente y del futuro. Constituye, ademas, un proceso docente interesante,
significativo y funcional.

Prof. Dr. Rogelio Altuzarra Hernaez
Decano
Facultad de Medicina
Universidad de los Andes
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1.1 Hidratacionparenteral [N

Stevenson A, Bawarshi V, Court F.

Homeostasis de liquidos corporales

Para un manejo adecuado del balance hidroelectrolitico es
necesario comprender la homeostasis del organismo. Esta
corresponde a la mantenciéon de volumen y composicion
relativamente constante en los distintos compartimentos
corporales.

El agua es un componente esencial para los seres humanos,
corresponde al 50 a 60% de su peso total. El tejido muscular
y los érganos solidos tienen mas agua que el tejido 6seo y
adiposo. Por este motivo el porcentaje de agua variasegun
la edad, el sexo y la cantidad de grasa corporal de cada
persona. En un recién nacido aproximadamente el 80%
de su peso es agua y va disminuyendo con la edad. En los
hombres se estima que en promedio corresponde a un 60%
y en las mujeres 50%, diferencia que se debe principalmente
al mayor porcentaje que tienen las mujeres de tejido adiposo
y menor masa muscular.*

El agua se distribuye en dos grandes compartimentos:
intracelular y extracelular. En el siguiente esquema se
muestra su distribucién en relacién al peso corporal (PC) y
sus principales electrolitos.

La principal diferencia entre el liquido intravascular (plasma)
y el intersticial es que el contenido de proteinas es levemente
mayor en el plasma determinado por la baja permeabilidad
de los capilares a las proteinas.

El movimiento del agua de un compartimiento a otro esta
determinado por la osmosis. La concentracion de solutos en
los distintos compartimentos permite el paso del agua de uno
a otro con el fin de igualar las concentraciones osmaticas.
La osmolaridad depende de las concentraciones de sodio,
glucosa y urea principalmente, y se puede obtener su valor
de la siguiente manera:

Osmolaridad sérica: 2 [Na+] + [glucosa] / 18 + BUN / 2.8

Agua Total

Extracelular 20% PC
Cationes: Na+

Intersticial 15% PC

Intravascular 5% PC

60% del PC

Intracelular 40% PC
Cationes: K+ y Mg+
Aniones: PO4-3 y proteinas

Tabla 1: distribucion de agua corporal y electrolitos

1 F. Charles Brunicardi, Seymour |. Schwartz. Principios de
cirugia, volumen 1.  8va edicion. México: McGraw-Hill
Interamericana, 2006
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Las concentraciones normales de los principales electrolitos
en el plasma son:

Electrolito Concentracién
Na+ 135-145 mEq/L
K+ 3,5-4,5 mEqg/L
Ca +2 4,25-5,25 mEqg/L
Cl- 95-106 mEq/L
HCO3- 27 mEq/L

Tabla 2: Concentracién plasmética de los electrolitos.

La concentracion de agua en nuestro organismo depende
del equilibrio entre los ingresos y las pérdidas. El 75% de
los ingresos es por ingesta de agua y el porcentaje restante
se obtiene de alimentos solidos, sumando entre ambos en
un adulto normal aproximadamente 2 L. Las pérdidas diarias
ocurren alrededor de 1 L a través de la orina, 250 ml en las
heces y 600 ml como pérdidas insensibles que corresponden
a la piel y los pulmones. Estas pueden variar de acuerdo
con la condicién clinica del paciente, aumentando en caso
de fiebre, hiperventilacion, quemaduras, taquicardia y/o tras
situaciones donde exista un aumento del metabolismo.

Tipos de Fluidos

La administracion de fluidos es un pilar fundamental en
pacientes quirdrgicos, ya que previo o con posterioridad al
acto quirargico debe permanecer un periodo variable en
régimen cero, es decir, sin ingesta oral. EI médico tratante
debera encargarse del aporte de volumen, electrolitos y
calorias necesarias durante este tiempo.

Enla préctica clinica se utilizan 3 tipos de fluidos: cristaloides,
coloides y derivados sanguineos. Para su uso adecuado es
necesario conocer las propiedades y composiciones de cada
uno de ellos.

Los cristaloides, también llamados soluciones bésicas,
contienen solamente agua, electrolitos y glucosa en distintas
proporciones. Pueden difundir por la membrana capilar.
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Permiten expandir el volumen intravascular, mantener el
equilibrio hidroelectrolitico y aportar calorias si contiene
glucosa. Son bien tolerados, de bajo costo y de gran
disponibilidad. Segun la concentracién de electrolitos pueden
ser hipotdnicos, isoténicos o hipertdnicos respecto al plasma.

Los cristaloides nos permiten corregir las pérdidas de fluidos
corporales, reponiendo agua, electrolitos y el estado &cido-
base.Paraestoesmuyimportanteconocercomosecomportan
estas soluciones una vez administradas.

Las soluciones isotonicas mas utilizadas son el suero fisiolégico
0,9% y el Ringer lactato. Se debe administrar un volumen de
4 veces el déficit de volumen intravascular. Se distribuyen



En la tabla 2 se observa la composicion electrolitica y la
osmolaridad de los principales fluidos cristaloides de uso
clinico.

Composicion de soluciones cristaloides (mEq/L)

Solucion

S. Glucosada 5%

S. Salina 0,9%

Ringer Lactato

Tabla 3: Liquidos y electrdlitos: equilibrio y distribucién.

rapidamente en el LEC (intravascular e intersticio), y luego
de una 1 hora de administracion solo un 20% permanece en
elintravascular. Los principales efectos adversos son edema,
acidosis hiperclorémica y edema pulmonar. Las soluciones
gue contienen glucosa, si bien en su formulacion pueden
aparecer como isoténicas, se comportan como hipotonicas,
la glucosa se consume muy rapidamente quedando luego
como agua libre, de tal forma que no son una buena solucién
para manejo de pérdidas de volumen.

Existen situaciones en que debemos realizar aportes de
volumen parenteral que son muy distintos unos de otros,
debiendo elegir adecuadamente la solucion por usar. Por
ejemplo, un paciente sano que ingresa en ayunas a una
cirugia electiva, como una colecistectomia, es muy distinto a
un paciente que debe ser sometido a una cirugia de urgencia
por una obstruccién intestinal. En el primero, la situacion es
de estabilidad hemodinamica, acido-base y electrolitica, de
tal forma que el anestesista generalmente elige una solucién
lo mas completa y parecida al plasma,

Ringer Lactato, para mantenerlo durante la anestesia y
cirugia. En cambio, en una obstruccion intestinal existen
vomitos y un tercer espacio dentro del lumen intestinal donde
hay atrapamiento de una cantidad desconocida de agua y
electrolitos que pueden haber provocado un desbalance acido-
base, alteracion electroliticae hipovolemiaque serdnecesario
corregir previo ala intervencion. En este caso es aconsejable
iniciar la reposicion de fluidos con suero fisiol6gico en bolos
de infusion endovenosa rapida de 250 o 500 ml, segun sea
el tipo de paciente.
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Si es una persona joven, previamente sana, sera capaz de
manejar sin problemas 1 L de esta solucion administrada
rapidamente al intravascular, pero si se trata de una
persona de edad avanzada con alguna comorbilidad, como
insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal o dafio hepatico
crénico, hay que tener mucho cuidado, se debe saber que
el suero fisiolégico aporta en forma inmediata 9 g de sodio,
produciendo edema pulmonar, ascitis 0 edema tisular, segn
sea el caso, complicando el proceso de reanimacion. La
mejor forma de evaluar la cantidad de liquido necesario de
administrar es monitorizando la diuresis. Cuando el paciente
comienza a orinar se ha logrado una adecuada perfusién
tisular. Enambos pacientes serd necesario contar con niveles
plasmaticos de electrolitos y de funcion renal.

Dentro de las situaciones de necesidad de administracion
de soluciones parenterales esta el posoperatorio, en este
caso sera necesario discriminar nuevamente. Basandonos
en el ejemplo anterior, el paciente operado de la vesicula
tendra un posoperatorio muy distinto al otro paciente. Su
periodo de ayuna habitualmente no es mayor a 6 u 8 horas,
pudiendo durante este corto tiempo dejarlo con un suero
glucosalino, aportando agua y sodio, necesario para mantener
la volemia (80 ml/hora en adulto) y glucosa para romper
el ayuno evitando la acidosis propia de esta condicion. Al
contrario, el paciente de la obstruccion intestinal va a tener
un periodo de ayunas prolongado, el ileo posoperatorio
habitualmente es mas largo, esto nos obliga a calcular un
aporte para las proximas 24 horas. En este caso hay que
considerar el volumen por administrar y los electrolitos de
acuerdo con las pérdidas ordinarias diarias de los pacientes.



Esto equivale a un volumen diario de entre 2y 2,5 L de agua
en un adulto (25-30 ml/kg/dia), lo que corresponde a las
pérdidas de orina, heces e insensibles. Las pérdidas de sodio
(8g/dia) y potasio (4g/dia). Junto con lo anterior es necesario
el aporte de glucosa, por esto la solucién recomendada en
este caso es el suero glucosado al 5%. De manera que la
indicacién de hidratacion debiera ser la siguiente:

1. Régimen cero.

2. SG5% 80 ml/hora, agregar 4 g de NaCly 2 g de K Cl cada 1 L de solucién.

Lo mas importante ocurre en la indicacion del dia siguiente de este paciente, ya que es muy posible que existan pérdidas
extraordinarias, es decir, pérdida de volimenes que habitualmente no ocurren, como volumen de salida por la SNG, drenajes,
vomitos, etc. Para hacer una buena estimacion del volumen por indicar, es necesario realizar un balance hidrico estricto:

Liquidos administrados

Liquidos perdidos

- Suero glucosado 5%

- Otros sueros

- Agua demedicamentos
- Otros

- Diuresis

- Deposiciones
- SNG

- Drenajes

- Ostomias

- Vémitos

- Otros

Tabla 4: Balance hidrico.

Lasumaentre loadministrado y las pérdidas debieran quedar
enequilibrio,denoserasi, se debe consignarcomo unbalance
hidrico positivo 0 negativo y anotar el valor en cc. En el caso
anterioresmuyimportante considerarelvolumendeladiuresis
del paciente para saber si es necesario incrementar el aporte
de volumen. Cuando existe un bajo volumen de orina en 24
horas (oliguria), es decir, menos de 30/ml hora en un paciente
adulto, es necesario aportar un volumen extra.

Para lo anterior, se mantiene el volumen de SG5% en 80ml/
hora y el volumen faltante se agrega en solucion electrolitica
como Ringer lactato o suero fisiolégico, segun el resultado
de los electrolitos plasmaticos del mismo dia, teniendo en
consideracion el aporte de sodio y potasio de cada solucién
y las necesidades del paciente. Es importante considerar que
el suero glucosado al 5% aporta solo 5 g de glucosa en 100
ml, de forma que los 2 L/ dia que estamos administrando al
paciente son 100 g de glucosa y corresponden a 400 calorias/
dia aproximadamente, siendo absolutamente insuficiente
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como nutricion. Esta condicion no se debe mantener por
mas de 5 dias, ya que atenta contra la buena evolucién al
provocar un catabolismo de las proteinas musculares del
paciente como fuente caldrica, haciendo necesario pasar a
una nutricion parenteral central.

Si con anterioridad sabemos que el periodo de régimen cero
seramayoraestetiempo(porejemplo,unaGastrectomiatotalo
Pancreatoduodenectomia), sedebe planificarconanticipacion
un apoyo nutricional parenteral para el posoperatorio inmediato,
sinesperarque secumplanlos5dias connutricioninsuficiente.

Hay también situaciones distintas a las anteriores, como es el
caso de un paciente politraumatizado grave en un accidente.
Este individuo, habitualmente con unavolemianormal hastael
momento deltrauma, sufre en forma brusca pérdida de sangre
y su manejo es totalmente distinto. Primero corresponde la
administracién rapida de volumen endovenoso sobre la base
decristaloides, de preferenciasuerofisiolégicooRingerlactato



indistintamente, dependiendo de la cantidad, velocidad y
edad del paciente, es preferible evitar el suero fisioldgico por
la gran cantidad de sodio, el riesgo de Edema Pulmonar y
de Acidosis Hiperclorémica. Es importante entender que en
traumalo que se perdié es “sangre” y si el shock esimportante
(tipo 111 0 IV) se debe reponer sangre y no exagerar el aporte
de cristaloides.

Otros cuadrosfrecuentesde tratarenlos servicios de urgencia
son las deshidrataciones agudas por gastroenteritis agudas,
endonde losvomitosyladiarreapuedenllegaracomprometer
en forma importante al paciente. En estas condiciones es
util, dependiendo de la deshidratacion inicial, comenzar la
hidratacion con un bolo 500 ml de Ringer o suero fisiolégico
y luego continuar con suero glucosalino, pues el aporte de
calorias de esta Ultima solucién entrega una sensacion de
bienestar importante al paciente, ya que, al igual que en
ejemplos anteriores, rompe con el ayuno y la formacién de
cuerpos cetonicos.

Loscoloides contienen particulas de suspension de alto peso
molecular que no atraviesan las membranas capilares. Con
esto aumenta el tiempo de permanencia en el intravascular
y disminuye la produccion de edema. Actian aumentando
la presién oncotica, retienen agua en el intravascular
produciendo expansion del volumen plasmatico. Los efectos
hemodindmicos son més duraderos y rapidos que los de los
cristaloides, necesitandose administrar menor volumen para
expandir elintravascular. Su costo es mayor alos cristaloides.
Existen coloides de origen natural y artificial.

Su uso esta reservado para situaciones donde existen
alteraciones en la permeabilidad y hay salida de proteinas
al intersticial, como en respuestas inflamatorias sistémicas
o shock séptico.
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Los coloides principales se resumen en la siguiente tabla:

Caracteristicas

Es responsable del 80% de la presion oncotica del plasma. Un 30 - 40% se distribuye
en el espacio intravascular y el resto en el intersticio. El 90% de lo que se administra
permanece en el plasma por 2 horas y luego se equilibra en el espacio intra y
extravascular por los siguiente 7 a 10 dias. Se encuentra disponible al 5y 25% en
soluciones salinas. El aporte al 25% determina un aumento del intravascular de 5
veces el volumen incorporado. El principal limitante de su uso es el elevado costo.

Albimina

Natural

Corresponden a polisacaridos de origen bacteriano producidos por el Leuconostoc
mesenteroides. Se definen seguin su peso molecular en dextrano 40 o 70. El 70% del
dextrano40 esexcretadoatravésdelaorinaantesdelas 24 horas. Las moléculas mas
grandes son excretadas luego de ser almacenadas en el sistema reticulo endotelial.
Ambos pueden producir alteraciones en la coagulacion e insuficiencia renal aguda
(principalmente el dextrano 40).

Dextrano

Artificial
Se sintetizan a partir de la hidrolisis de la amilopectina. Su permanencia en el

intravascular depende del peso molecular del HES que se utilice, su efecto puede
durarde 3 a 24 horas.

Hidroxietilstarch
(HES)

Derivado del coldgeno, tiene un peso molecular mas bajo que las anteriores y una

Gelatinas persistencia vascular de 2 a 3 horas.

Tabla 5: Tipos de coloides.

Los hemoderivados que se utilizan son:

Globulos rojos: se recomienda transfundir glébulos rojos en
pacientes con hemoglobina menor a 6 g/dl. Silos valores son
entre 6 y 10 g/dl se debe evaluar el riesgo del paciente de
oxigenacioninadecuada (cirugias con estimaciones elevadas
de pérdidas hematicas, pacientes cardidpatas o sintomaticos).

Plasma fresco congelado: las indicaciones para su
administracion son reemplazo de déficit de factores de
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coagulacion, reversion de efectos cumarinicos, correcciondel
déficit de vitamina K, transfusion masiva con protrombina o
TTPA y déficit de antitrombina Ill.

Plaquetas: el uso de plaquetas varia en pacientes con
recuentos entre 50.000 y 100.000 segun el riesgo de
sangramiento del procedimiento quirdrgico.



Secrecion Volumen Na (meq/L)
en 24h

Estdmago 1.000-2.000

L. delgado 2.000-3.000 120-140
_
Pancreas 600-800 135-145

Conclusién

La informaciéon mas importante para evaluar el estado del
volumen intravascular corresponde al escenario clinico y, por
lo tanto, el déficit de fluidos debe tomar siempre en cuenta
la historia del paciente, sus antecedentes médicos y un muy
buen examen fisico.

El objetivo de una adecuada fluidoterapia debe enfocarse en
mantener un flujo sanguineo con buena perfusion a todos los
organos, de modo de favorecer una reparacion de los tejidos
afectados y no producir dafio colateral a otros. EI mantener
una hidratacion basal o ser mas agresivos en su manejo,
dependera de la patologia concomitante, el estado actual del
paciente y el procedimiento al cual sera sometido.
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300-800 135-145

Tabla 6: Pérdidas por sondas y ostomias.

K (meg/L)

Cl (meg/L)
100-130

70-90
90-110

(meq/L)
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1.2 Nutriciony Regimenes |

Vergara R, Hernandez C, Matamala A.

Introduccion

La evaluacion y manejo nutricional debe formar parte
del tratamiento integral del paciente. La prevalencia de
malnutricién en el paciente hospitalizado alcanza hasta un
50% dependiendo de las series .

Los pacientes quirlrgicos son especialmente propensos a
presentar alteraciones debido a la patologia que motiva su

Evaluacion Nutricional

La evaluacion del estado nutricional es una valoracion
utilizada para establecer la gravedad de las deficiencias o
excesos nutricionalesyparaayudarapredecirlanecesidad de
nutrientes. Debe ser realizada en todo paciente, y contempla
una evaluacién clinica (Evaluacion Subjetiva del Estado
Nutricional, ESEN) y una evaluacion objetiva por antropometria
y laboratorio.

LaESEN consiste enunaanamnesis y examen fisico dirigidos
a los siguientes puntos:

Anamnesis: Busca obtener informacion para determinar la
pérdida de peso, enfermedades crénicas o habitos dietéticos
gueinfluyenenlacantidadycalidad delconsumode alimentos

Baja de peso.
Cambios en la dieta.

Sintomas gastrointestinales.

AP W N R

Capacidad funcional.

1Bruun LI, Bosaeus |. Prevalence of malnutrition in surgical patients:
evaluation of nutritional support and documentation. Clin Nutr 1999;
18(3): 141-7.
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ingreso, el periodo de ayuno condicionado por la técnica
quirdrgica (especialmente en cirugia digestiva) y las posibles
complicaciones posoperatorias que producen una persistencia
del estado catabdlico.

Examen fisico:

1. Determinar el indice de Masa Corporal (IMC), se calcula
al dividir el peso actual (en Kg) por la talla (en m2), siendo
el rango normal entre 18,5y 24,9

2. Estimar el tejido adiposo subcutaneo en pliegue tricipital.

3. Estimarlas masas musculares en deltoides y cuadriceps
femorales.

4. Evaluar si hay edema o ascitis.

Determinar si hay signos carenciales en piel y mucosas.

Diagnéstico nutricional
Mediante la ESEN el paciente puede ser clasificado en:
Obeso.

Bien nutrido.

Riesgo de desnutricion.

AP 0w P

Desnutrido.



La evaluacion objetiva, que demanda mayores recursos,
debe reservarse a los pacientes en categorias de riesgo
de desnutricion y los desnutridos. Esta comprende una
determinacion antropométrica (masa grasa por pliegues
cutaneos), masa muscular (circunferencias musculares)
y funcion (por dinamometria de la mano) y examenes de
laboratorio relacionados con proteinas viscerales (albdmina,
prealbumina y recuento de linfocitos).

Manejo Nutricional

La evaluacion nutricional nos permite detectar pacientes
desnutridos o en riesgos de desnutricion. En estos pacientes
es necesario desarrollar un plan de manejo nutricional:

1. Determinar los requerimientos.

n

Determinar la via de administracion y tipo.

Determinar el momento.

B A. Evaluacion de las Necesidades
Caloricas.

Es crucial determinar las necesidades nutricionales de
los pacientes debido a que la provision de una cantidad
inadecuada o excesiva de calorias puede influir de forma
adversa en el organismo.

+ CALORIAS
Fundamentalmente, hay dos métodos de calculo de los
requerimientos energéticos de un paciente:

1. Célculo mediante calorimetria indirecta. Se basa en la
medida del consumo de oxigeno (VO2) yla producciénde
anhidridocarbonico(VCO2),realizadaconuncalorimetro.

2. Cuando no se puede realizar calorimetria indirecta, se
puede utilizar formulas para evaluar los requerimientos.

En la préctica, la estimacion del aporte calérico que debe
recibir un paciente se realiza sobre la base de su IMC:

+ Normal o bajo: 25-30 cal/kg
*  Sobrepeso: 20 cal/kg

. PROTEINAS
La recomendacion inicial es entregar un aporte de 1 a 1.5 g/
kg al dia, aumentando la cantidad en pacientes desnutridos

o hipercatabdlicos. En estos pacientes, los calculos de
requerimientos exigen el uso del balance nitrogenado.
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Balance nitrogenado:

Se refiere al balance de proteinas, ya que la mayor parte del
nitrégeno corporal esta en los aminoacidos que componen
las proteinas. EI BN en un dia se puede medir evaluando la
ingesta de proteinas (6,25 g de proteinas equivale a1 g de N)
y las pérdidas urinarias como N ureico (NUU) o N total (NTU):

BN = N aportado - N eliminado
N Aportado: gramos de proteinas/6.25
N Eliminado: (Urea orina x 0.46 x vol. orina 24h) + 4g

1. BN negativo: < 0 g/dia
2. BN neutro: 0 g/dia

3. BN positivo: > 0 g/dia (ideal entre +2 y +4)
Recomendaciones

Distribucion de calorias

. Proteinas 10-20 %
. Carbohidratos 50-70 %
. Lipidos 20-30%

B. Via de Administracion.

Las técnicas de nutricion tanto enteral como parenteral
tienen como objetivo prevenir la desnutricién de los pacientes
criticamente enfermos y recuperar a los desnutridos cuando
ello no se puede lograr a través de una alimentacion oral
espontanea o suplementada.

En el momento de la hospitalizaciéon de todo paciente y
cada dos semanas mientras dure el ingreso, deberiamos
plantearnos si este se encuentra en riesgo nutricional:

1. Pérdida reciente de peso superior al 5 % del habitual.
Albumina sérica inferior a 3 g/dl.

Paciente con patologia de riesgo nutricional: neoplasias,
fistulas, sepsis, cirugia mayor, hepatopatia, etc.

La via de administracion dependera de la funcién del aparato
digestivo. Sielpaciente escapazde ingeriralimentos porboca,
pero no alcanza el 100% de sus requerimientos entonces se
debe optimizar con suplementos orales.

Si esto no es suficiente, se debe indicar nutricion enteral por
sonda, ya sea en estdbmago, duodeno o yeyuno.

La nutricion parenteral puede indicarse como suplemento o
como nutricién completa, ya sea por via periférica o central.
La via periférica se utiliza en pacientes que no requieren
grandes voliumenes ni demandas nutricionales y en quienes
el apoyo nutricional no sera por mas de 7-10 dias.



Intestino Funcionante

N. Enteral

Oral 2/3 requerimientos

Complemento oral Nasoenteral Enterostomia

B.1 Nutricion Enteral

Es una técnica de soporte nutricional mediante la cual se
aportan nutrientes de forma directa al aparato digestivo,
por via oral o en los diversos tramos del tubo digestivo con
sondas especificas.

. INDICACIONES NUTRICION ENTERAL

Pacientes con un aparato digestivo funcionante en que la
ingesta de nutrientes es inadecuada:

1. En pacientes con adecuado estado nutricional y estrés
metabdlico leve mantenido durante un periodo igual o
superior a 7 dias

2. En pacientes con buen estado nutricional y con estrés
metabdlico moderado grave mantenido durante un periodo
de 3 - 5 dias.

3. En pacientes con desnutricion.
. VIAS DE ADMINISTRACION

1. Viaoral.
2. Por sonda

* Nasogastrica: se puede entregar un aporte continuo
0 en bolos; existe una mejor tolerancia al volumen
entregado.

» Nasoyeyunal: solo se puede entregar unaporte
continuo. Presenta menor riesgo de neumonia
aspirativa, aunque un mayor riesgo de diarrea.

3. Por ostomias.
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Nutricion Perenteral

N.P.Periferica

N.P.Total

Gastrostomia: En pacientes con intubacion por mas de
6 semanas.

Yeyunostomia: En general, en el posoperatorio de
cirugias abdominales complejas.

CONTRAINDICACIONES NUTRICION ENTERAL

Contraindicaciones absolutas:

Peritonitis difusa.

Obstruccion completa del intestino delgado o grueso.
Perforacion intestinal.

Vémitos intratables.

Hemorragia digestiva aguda grave activa.
Inestabilidad hemodinamica grave.

Malabsorcion grave, cuando se presenta con
incapacidad para absorber nutrientes en eltubo
digestivo.

Contraindicaciones relativas:

Diarrea grave que se acompafia de alteraciones
metabdlicas (>1.500 ml al dia).

Fistulas entero cutaneas de alto débito (> 500 ml/dia).

Enteritis grave por radiacion o infeccion.



- TIPOS DE REGIMENES

En general, se inicia con 10 a 20 ml/h en forma continua,
se evalla tolerancia y se progresa dia a dia. En pacientes
estables o que puedan recibir alimentos durante el dia, la
nutricion enteral puede indicarse durante la noche.

Férmulas isoténicas con residuo bajo: Casi todas
proporcionan una densidad cal6rica de 1 kcal/ml. Estas
composiciones de osmolaridad baja proporcionan
carbohidratos, proteinas, electrolitos, agua, grasay vitaminas
liposolubles (algunos no incluyen vitamina K) basales, y su
caracteristica es que tienen una relaciéon entre calorias no
proteinicas y nitrégeno de 150:1. No contienen volumen por
fibra y, por consiguiente, dejan un residuo minimo. Ejemplo:
Osmolite.

Formulas isotdnicas con fibra: estas formulas contienen
fibra, soluble e insoluble, que se elabora a menudo a partir
de soya. Las soluciones con fibra regulan el transito intesti-
nal y disminuyen la incidencia de diarrea y constipacion en
comparacion con las solucio-nes sin fibra. La fibra estimula
la actividad de la lipasa pancreatica y las bacterias intesti-
nales la degradan en &cidos grasos de cadena corta, un
combustible importante para las células del colon. No hay
contraindicaciones para el uso de férmulas que contienen
fibra en pacientes graves. Ejemplo: Jevity Plus.

Férmulas que mejoran la inmunidad: Son férmulas
fortificadas con nutrientes especiales para mejorar varios
aspectos de la funcion inmunitaria o de los érganos sélidos.
Entre los aditivos se encuentran: glutamina, arginina,
aminoacidos de cadena ramificada, acidos grasos omega 3,
nucledtidos y beta caroteno.

Férmulas densas en calorias: La principal diferencia de
estas formulas es un valor calérico mayor para el mismo
volumen. Estas soluciones tienen una osmolalidad mas alta
que las férmulas estandar y son adecuadas para alimentacién
intragastrica. Suele aportar 1,5 a 2 kcal/ml.

Férmulasconaltocontenidodeproteinas: Serecomiendan
en pacientes graves o traumatizados cuya necesidad de
proteinas es elevada. Ejemplo: Fresubin HP.

Férmulas elementales: Contienen nutrientes predigeridos y
proporcionan proteinas en forma de péptidos pequefios. La
principal ventaja de esta formula es la facilidad de absorcion.
Se recomienda en pacientes con malabsorcién, deterioro
intestinal, pancreatitis y pacientes con ayuno prolongado.
Ejemplo: Perative.

Férmulas para insuficiencia renal: Contiene un volumen
mas bajo de liquidos y las concentraciones de potasio, fésforo
y magnesio necesarias para cumplir con las necesidades
caldricas diarias. No contiene oligoelementos ni vitaminas.
Ejemplo: Suplena.
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Formulas parainsuficiencia pulmonar: Se suele incrementar
el contenido de grasas al 50% de las calorias totales, con una
reduccion de carbohidratos. El objetivo es reducir la produccion
de CO2yaliviarlacargaventilatoriadelos pulmones. Ejemplo:
Pulmocare.

Férmulas parainsuficienciahepéatica: En estaférmulacasi
50% de las proteinas son aminoacidos de cadena ramificada.
El objetivo de esta formula es reducir las concentraciones de
aminoacidos aromaticos e incrementar las de aminoacidos
de cadena ramificada. Hay controversia respecto al uso de
esta formula, pues no se han demostrado beneficios claros.
Ejemplo: Hepatic Aid.

e COMPLICACIONES NUTRICION ENTERAL

Las complicaciones pueden ser:

1. Mecanicas:Incluyelesionesporpresion, obstruccién (una
de las més frecuentes), salida accidental o desplazamiento
de la sonda, fuga del contenido por ostoma.

2. Infecciosas: Infeccién de la herida o del estoma, otitis,
sinusitis, broncoaspiracion y peritonitis, que sucede con
frecuencia en la recolocacion erronea de la sonda.

3. Gastrointestinales: Son las complicaciones mas

frecuentes. La mayoria de estas complicaciones no
son graves, pero implican con frecuencia la interrupcién
del aporte nutricional.

* Nauseas, vomitos y regurgitacion.

* Aumento del residuo géstrico, es decir, presencia de
un volumen superior a 500 ml en cada valoracion del
contenido gastrico; su principal causaeslagastroparesia.

» Distension abdominal: Refleja un aporte de nutricion
superioralacapacidaddeabsorciéndelaparatodigestivo.

» Estrefiimiento: Este se disminuye al minimo posible con
dietas con fibras, procinéticos y enemas.

» Diarrea: Laresponsabilidad de la nutricion enteral en esta
complicacion debe ser un diagnéstico de exclusién. Se
produce como consecuencia de un desequilibrio entre
los mecanismos de secrecion y reabsorcién hidrica en
el tubo digestivo.

Metabdlicas.

« Alteraciones electroliticas: La mas frecuente esla
hipokalemia.

» Alteraciones hidricas: Pueden ser por exceso o por déficit.

* Alteracién del metabolismo glucidico: En el paciente
diabético inestable por una enfermedad intercurrente o
en pacientes con elevado estrés metabdlico y cierto grado
de resistencia periférica a la insulina, que tienen una
inadecuada metabolizacion de los hidratos de carbono
con intensa hiperglucemia. Se recomienda administrar
férmulas con carbohidratos modificados, asi como
mantener glicemias entre 120 y 150 mg/dI.



» Sindrome de realimentacién: Sindrome que engloba
una serie de alteraciones metabdlicas que ocurren como
resultado de iniciar la nutricion en forma abrupta, sin
haber corregido alteraciones hidroelectroliticas, o bien,
por una nutricidn enteral o paraenteral excesiva. Se
produce un estimulo de secrecién de insulina ante un
elevado aporte de hidratos de carbono que provoca
desviacioén intracelular de electrolitos, en general en
pacientes gravemente desnutridos (fésforo, magnesioy
potasio). Los pacientes pueden desarrollar desérdenes
hidroelectroliticos, especialmente hipofosfatemia, junto
con complicaciones neurolégicas, pulmonares, cardiacas,
neuromusculares y hematoldgicas.

B.2 Nutricion Parenteral

La nutricion parenteral consiste en administrar en forma
continua una solucién que contiene carbohidratos, proteinas,
grasas y otros nutrientes necesarios a través de un catéter
permanente insertado en un acceso venoso (central o
periférico). Suindicaciontiene cabida Unicamente en aquellas
situaciones en las que el aparato gastrointestinal no funciona
0 no puede ser utilizado.

* INDICACIONES

Las principales situaciones para iniciar nutricion parenteral
se encuentran en pacientes graves que sufren desnutricion,
sepsis 0 un traumatismo quirdrgico o accidental, cuandono es
posible utilizareltubodigestivo paraalimentarlosenunperiodo
superior a 7-10 dias, o 5-7 dias si se parte de una situacién
de desnutricion. En algunos casos, se puede utilizar nutricién
intravenosa para complementar un ingreso oral inadecuado.
Igual que en la nutricién enteral, los objetivos fundamentales
son proporcionar suficientes calorias y sustrato nitrogenado
para promover la reparacion de los tejidos y conservar la
integridad o el crecimiento de la masa tisular magra.

La nutricién parenteral no est4 exenta de riesgos (tanto
mediatos como diferidos), precisa una correcta prescripcion
de nutrientes y una evaluacion clinica periédica.

Indicado en:

* Pacientes adultos con sindrome de intestino corto
secundario a reseccién masiva de intestino delgado.

« Fistulas enteroentéricas, enterocdlicas, entrovesicales o
enterocutaneas de alto débito (> 500 ml al dia).

+ Enfermos quirdrgicos con ileo paralitico prolongado.

+ Enfermosconafecciénmalignaenquienesladesnutricion
puede poneren peligro el éxito de unaopcionterapéutica.

» Fracaso en el aporte de calorias mediante alimentacion
enteral.

» Pacientes graves, hipermetabdlicos por mas de 5 dias o
cuando no es factible la nutricion enteral.
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¢ CONTRAINDICACIONES NUTRICION
PARENTERAL

1. Falta de un objetivo especifico en el tratamiento del
paciente.

2. Periodos de inestabilidad hemodinamica o alteracion
metabolica grave que requieren correcciéon o control
antes de intentar la alimentacién intravenosa.

Posibilidad de alimentacion por el tubo digestivo.
Pacientes con buen estado nutricional.

Pacientes con descerebracion irreversible.
o CLASIFICACION DE NUTRICION PARENTERAL

Segln su objetivo terapéutico nutricional:

e Total. Es total si se cubre de forma completa los
requerimientos del paciente. Requiere el acceso a una
vena de diametro grande (central).

e Parcial. Aquella que no alcanza todos los
requerimientos del paciente. Puede ser administrado
a través de venas periféricas. Se considera su uso
si no se dispone de vias grandes o si es utilizada
en combinacion con nutricion enteral. Se utiliza en
periodos cortos que no superan las 2 semanas.

Segun via de administracion:

* Periférica. Se utiliza un acceso venoso periférico
subcutaneo. Indicado cuando se prevé el uso de nutricién
parenteral por un periodoinferiora2semanas. Laférmula
debe tener una osmolaridad menor a 700 mOsm/I.

e Central. Se utiliza un acceso venoso central. La formula
suele ser una mezcla hiperosmolar (1.300 — 1.800
mOsm/I).

e TIPOS

1. Receta magistral: individual preparada en central de
mezclas.

2. Bolsasde NPT listas parausar: Son mezclas comerciales
gue contienen macronutrientes, la mayoria 3 en 1, con
0 sin electrélitos y sin vitaminas ni oligoelementos.
En el mercado existe una gran variedad en cuanto a
aportes, contenido de calorias y proteinas, osmolaridad
y volumen, que debe ser ajustado a los requerimientos
de cada paciente. Ejemplos: SMOF, Lipofundin.



e COMPLICACIONES DE LA NUTRICION PARENTERAL

1. Infecciosas: se asocian al catéter. La primera medida
para tratar estas complicaciones infecciosas es su
prevencion. En un paciente con fiebre que recibe
nutricion parenteral, deben realizarse hemocultivos y
descartarse otros posibles focos. Ante sospecha que
el origen sea infeccion relacionada con el acceso
venoso, hay que retirar la nutricion parenteral y el
acceso e iniciar el tratamiento antibidtico especifico.

2. No infecciosas:

* Mecanicas: neumotoérax, canalizacién arterial, mal
posicion, perforacionde unvasootaponamientocardiaco.

+  Trombosis venosa.
+  Oclusion del catéter por precipitados lipidicos.
* Oclusion del catéter por precipitados calcicos.

3. Complicaciones metabdlicas: hiperglicemia, déficit de

electrolitos, alteraciones equilibrio acido-base, sindrome

de realimentacion, enfermedad hepatobiliar yenfermedad
metabdlica osea.

4.  Atrofia intestinal: la falta de estimulacion intestinal se
acompafa de atrofia de la mucosa del intestino, menor
altura de las vellosidades, crecimiento bacteriano excesivo,
reduccion del tamafio del tejido linfoide, baja produccion de
IgA y deterioro de la inmunidad intestinal.
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1.3 Cicatrizacion [

Quinteros JP, Arteaga MJ, Fontbona M.

Fases de Cicatrizacion

Es importante recordar que las fases se sobreponen entre
si, mientras una esta terminando, la otra esta comenzando.

Elementos celulares involucrados:

Plaquetas: liberaran sustancias con propiedades
quimiotacticas para la llegada de polimorfo nucleares
neutrdfilos.

Macréfagos: los monocitos circundantes son atraidos y
transformados amacrofagos, estos remueven los detritus
tisulares para que continlen las siguientes fases de la
cicatrizacion. Ademas, producen citoquinas que activan
y atraen a otras células.

Célulasendoteliales: sonestimuladas porlosmacrofagos,
para que comiencen a migrar y epitelizar la solucion de
continuidad.

Neutrdéfilos: junto con las plaquetas producen lipoxinas
que tienen como efecto modular y detener la respuesta
inflamatoria. Aqui se produce el punto de chequeo y
control de la respuesta inflamatoria, punto que marca el
fin de la fase inflamatoria, y es fundamental para seguir
con las otras fases de la cicatrizacion.

Fibroblastos: aumentan su nimero y actividad; comienzan
la sintesis de colageno, que es fundamental en la fase
de fibroplastia/proliferativa. El fibroblasto activado se
transforma en miofibroblasto en la etapa proliferativa,
contribuyendo a la contraccién de la herida.

Linfocito: migran al territorio injuriado alrededor del quinto
dia, alcanzan su maximo al séptimo. Tienen un rol de
modulacién de los procesos de cicatrizacion.

Moléculas involucradas

Eicosandoides: metabolitos de acido araquidénico, son
muy activos. Se incluyen prostaglandinas, prostaciclinas,
tromboxanos, leucotrienos, lipoxinas. En una injuria se
libera fosfolipasa, que hidroliza el acido araquidénico de
las membranas celulares y da origen a estas moléculas.

Citoquinas: péptidos con potente accion reguladora
sobre el metabolismo, sintesis proteica y diferenciacion
celular. Se subdividen en: quemoquinas, linfoquinas,
monoquinas, interleuquinas, factores de estimulacion
colonica e interferones.

Factores de crecimiento: proteinas que participan en la
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cicatrizacion estimulando la sintesis proteica, sintesis de
MEC y su recambio. Modulan la apoptosis. Se agrupan
en cinco familias: Derivados de plaquetas (PDGF y
VEGF), epidérmicos (EGF), fibroblasticos (FGF y KHF),
de transformacion (TGF) e insulinicos (IGF).

Oxido nitrico: sus efectos sobre la cicatrizacion
incluyen: accion bactericida, estimulo de angiogénesis,
vasodilatacion, inhibicion de la agregacion plagquetaria y
aumento de la permeabilidad vascular. Estas acciones
son especialmente relevantes durante la primera etapa.
Su produccioén en el tejido inflamado comienza durante
las primeras 24 horas, alcanzando su maxima expresion
entre los dias 1y 5. Se produce por activacion de laiNOS
(6xido nitricosintetasa inducible) sobrerregulada en injuria
tisular. Los epitelios, ademas, tienen eNOS (constitutiva).



Inflamatorio

Fase de
reparacion A
A
Tiempo - o
| | | | | | [ A | | [ A | | |
Lesion 3 dias 7 dias 3 semanas 1-2 afios

Mirastschijski U, Jokuszies A & Vogt PM. Skin wound healing: Repair biology, wound, and scar treatment. In: Neligan P. Plastic surgery.

Seattle: Elsevier; 2013, pp. 268

Fase inflamatoria

Transcurre entre los dias 0 y 4, es cuando se desencadena
la cascada de la coagulacion. Se produce vasoconstriccion
y activacién plaquetaria. Aqui es donde se inicia la liberacion
de mediadores como citoquinas y factores de crecimiento que
dan origen a la respuesta inflamatoria. Todo esto transcurre
siguiendo un patron genéticamente establecido.

Dentro de la primera hora se desencadena la respuesta
inflamatoria, se liberan mediado-res con efectos de quimiotaxis
y aumenta la permeabilidad capilar para facilitar la llegada
de las células. Participan tanto células como moléculas con
funciones especificas.

Fase proliferativa

Sedesarrollaentrelosdias2y21.Enestaetapasedesarrollan
los procesos de epitelizacién de la herida, angiogénesis,
formacion de matrizextracelular (MEC) provisional y produccién
de colageno. La célula mas relevante es el fibroblasto.

Epitelizacion: hayunadisminucionde laiNOS, lo que permite
una proliferacién de queratinocitos, lo que posibilita una
epitelizacion completa a las 48 horas.

Angiogénesis: el VEGF (factor de crecimiento endotelial
vascular) aumenta la produccién de 6xido nitrico mediante
la sobreexpresion de la eNOS. Ademas, los queratinocitos,
estimulados previamente por laiNOS producen mas VEFG, lo
gueocasionauncirculodondeaumentanestos mediadores. El
aumentode VEGFllevaal desarrollo de vasos de neoformacion.
Lanuevairrigacion del area de cicatrizacién permite lallegada
de nutrientes y sustratos para complementar el proceso.

Formacion de MEC previsional: gran parte de los procesos
de cicatrizacion se llevan a cabo en la MEC, por lo que este
proceso es fundamental. Inicialmente, la MEC provisional
esta compuesta principalmente por fibrina y fibronectina,
de los restos del coagulo, la respuesta hemostatica y los
macrofagos. Los fibroblastos, estimulados en la etapa

inflamatoria, comienzan a producir nuevas moléculas, como
glicosaminoglicanos, proteoglicanos y otras. Posteriormente,
aparece el colageno lll. La proporcién de este colageno esta
aumentada en esta etapa (30% vs 10%), por lo que es menos
resistente, mas flexible y permite el paso mas facil de células.
Luegoestosenormaliza, ylamaduraciondelcolageno permite
una mayor estabilidad de las células.

Se produce la transformacion del fibroblasto a miofibroblasto.
Ladesapariciondelas contracciones mecanicas enunamatriz
mas organizada lleva a la apoptosis de los fibroblastos,
disminucién de la sintesis de coldgeno y una cicatrizacion
normal. La persistencia de cargas mecanicas sobre la
herida lleva a un aumento en la cantidad de colageno y una
cicatrizacion anormal (hipertrofica o queloide).

Fase de remodelacion

Comienza el dia 21. Esta fase es clinicamente relevante
durante el primer afio posquirdrgico, pero puede ser un
proceso indefinido. Aqui se produce un aumento de la fuerza
tensil, hastaenun80% de laresistencia original. Las cicatrices
nunca tienen un 100% de resistencia. A la primera semana
se alcanza un 3%, 30% a las tres semanas vy, finalmente, un
80% a los tres meses.



.7

Proliferacion

Remodelacion
31



Bl Cicatrizacion Patolégica

No todas las heridas logran cicatrizar a pesar de las
intervenciones posibles. Esta alteraciéon del proceso de
cicatrizacion se puede producir por dos mecanismos: la falta
de cicatrizacion o el exceso de esta.

Cicatrizacion patolégica por falta de cicatrizacion

Son conocidas como heridas crénicas, son lesiones abiertas
que fallan en epitelizar y cerrar en un tiempo razonable. No
se produce tejido de granulacién robusto. Hay varios factores
gue contribuyen a evitar la cicatrizacion en estas lesiones,
pero no hay una clara teoria que explique la etiopatogénesis
de este fendmeno en cada herida por separado. Dentro de
estos factores se encuentran:

* Venosas:elaumentodelapresionvenosaproduce edema
localizado y extravasacion de plasma. Esto dificulta la
difusion de oxigeno y nutrientes; ademas, produce la
activacion de leucocitos en capilares obstruidos, lo que
finalmente lleva a la liberacion de radicales libres por
hipoxia y se produce necrosis. Sin tratamiento adecuado,
es posible que estas heridas aumenten su tamafio.

* Arterial: las heridas requieren un adecuado nivel de
oxigeno para cicatrizar. Las lesiones isquémicas tienen
una pobre cicatrizacion y mayor riesgo de infecciones.
En estas heridas existe riesgo de infeccion
necrotizante. Una herida que no cicatriza en una
extremidad es indicacién para revascularizacion.

+ Diabetes: hay varios factores que evitan la correcta
cicatrizacion en pacientes diabéticos. Entre ellos, la
neuropatia diabética, insuficiencia arterial y diversas
alteraciones moleculares se ven implicadas en la
alteracion de este proceso. Se produce una inflamacién
sostenida, con aumento de citoquinas inflamatorias y
disminucion de los linfocitos T. La glicosilacion de proteinas
comprometefibroblastosycélulasvasculares, loquelleva
a la apoptosis y la no formacion de tejido de granulacion.
Los fibroblastos y queratinocitos tienen una reduccion de
su proliferacion y produccion de colageno. El correcto
manejo de la glicemia puede revertir estas alteraciones.

+ Radiacién: la radiacion produce alteraciones del ADN
de los fibroblastos, queratinocitos y células endoteliales,
el cual impide que se dividan de manera adecuada. El
tejido irradiado tiene algun grado de dafio residual, lo que
produce atrofia, fibrosis y poca reparacion de los tejidos.

+ Infeccion: las bacterias alteran la cicatrizacion através de
diversosmecanismos.Anivellocalelinfiltradoinflamatorio
disminuye la proliferacion de fibroblastos y, por tanto,
la produccién y depésito de MEC. También factores
asociados a la sepsis podrian alterar§ste proceso.
Una contaminacion bacteriana de 10™ bacterias por
gramo de tejido se asocia a infeccion clinica y retraso
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de la cicatrizacién*. Son signos de infeccion: fiebre,
eritema, edema y drenaje de contenido purulento.

*  Malnutricién: la cicatrizacion es un proceso anabdlico
gue genera un aumento en el consumo de calorias, el
que debe ser calculado de forma independiente a cada
paciente. Los pacientes con malnutricion tienen alterada
la cicatrizacion porque se necesitan proteinas, vitaminas
y minerales para que este proceso sea efectivo. Estos
nutrientes estan involucrados en la sintesis de colageno,
reepitelizacion y promueven la respuesta inflamatoria
en etapas tempranas de la cicatrizacion. El déficit de
proteinas aumenta el riesgo de dehiscencia.

* Obesidad: interfiere conlacicatrizacion independiente de
ladiabetes. Lapocaperfusiony eltejido adiposo necrético
contribuyen a la mala cicatrizacion en pacientes obesos
diabéticosynodiabéticos.Ademas, enlospacientesobesos
diabéticos el riesgo aumenta con mal control glicémico.

» Esteroides: el uso de corticoides sistémicos y tépicos
altera el proceso de cicatrizacion, especialmente
durante el inicio de este. Estos reducen la inflamacion,
la sintesis de colageno y la contraccion. Los mecanismos
exactos del uso de corticoides no estan definidos.

*  Quimioterapia: produce alteraciones en la divisién
celular, generalmente retraséndola, lo que hace que
el proceso de curacion sea mas lento.

* Tabaco: el consumo de tabaco tiene un efecto difuso y
multifactorial en el organismo. Produce hipoxia, isquemia
tisular y alteraciones inmunes que alteran el proceso de
cicatrizacion?. Algunos de estos efectos son reversibles
si el paciente deja de fumar. Se recomienda un cese del
cigarro entre 3 a 8 semanas preoperatorias y 4 en el
posoperatorio.

Cicatrizacion patolégica por exceso

Las heridas sin alteraciones del proceso de cicatrizacion
tienen sefiales de detener el proceso cuando la epitelizacion
es completa y el defecto de la piel esta cerrado. Cuando
las sefiales estan ausentes o son inefectivas el proceso de
reparacion puede continuar y lle-ar a exceso de tejido de
cicatrizacion. Las alteraciones moleculares involucradas aun
estan en estudio. Hay dos tipos de lesiones caracteristicas
de esta alteracion:

1 Mirastschijski U, Jokuszies A & Vogt PM. Skin wound
healing. In PC Neligan editor. Plastic surgery. Seattle: Elsevier;
2013. pp.267-296

2 Pluvy I, Garrido I, Pauchot J, Saboye J, Chavoin JP, Tropet
Y, et al. Smoking and plastic surgery, part |I. Pathophysiological
aspects: Update and proposed recommendations. Annales de
Chirurgie Plastique Esthétique. 2015 Feb;60(1):e3-13.



Cicatrizhipertréfica: soncicatricesquenohancrecidomas
alla del tamafio original de los bordes de la herida, pero
se ha solevantado. Generalmente, se deben a exceso
de fuerza tensil a través de la herida y son comunes en
superficies articulares de las extremidades. Pueden ser
autolimitadas y regresar con el tiempo (Imagen N°1).

Queloide: son cicatrices que crecen mas alla de los
bordes originales de la herida, o que lo distingue de
la cicatriz hipertréfica. No son comunes, pero son mas
prevalentes en personas de piel oscura. Generalmente,
se producen en ubicaciones de alta tension. Los
queloides crecen lentamente como tumor benigno
(Imagen N°2).

Imagen N°1
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Imagen N°2



Caracteristica / lesion

Cicatriz hipertroéfica

Clinicas

Se mantiene dentro de los
bordes de la herida.

Crece fuera de los
bordes la herida.

Raramente mayores a 1
c¢m de ancho o espesor.

Tamafos variables,
puede crecer radial,
verticalmente
o ambos.

Forma contracturas

No forma

Poco prurito y dolor.

Pruriginosa y dolorosa.

Generalmente aparece a
las 4 semanas, crece de
manera intensa por meses,
después regresa al afio.

Aparece varios meses
después de la cicatriz
inicial; gradualmente
prolifera en forma
definida.

Ocurren en puntos con
excesiva fuerza tensil:
superficies de articulaciones,
esternoén, cuello, plantas
después de lesiones.

Frecuentes en torax,
hombros, tronco, parte
posterior del cuello, I6bulo
de oreja. Son raros en plantas.

Regresa espontaneamente.

Sin regreso espontaneo.

Fibras colagenas grandes
y gruesas agrupadas en
fibrillas; aumento de relacion
colageno I: colageno lll.

Nodulos con aumento
de densidad de fibroblastos.

Aumento de densidad
de fibrolastos en bordes;
acelular en centro del

Presencia de miofibroblastos
que expresa alfamusculo
liso-acitna es tipica.

Ausencia de miofibroblastos
que expresa alfamusculo
liso-acitna.




B Cierre de la Herida

Es posible intervenir el cierre natural de las heridas a través de varios mecanismos. Hay tres categorias de cicatrizacion
de las heridas:

Cierre primario o por primera intencion

Laherida porincisiénlimpiaes cerradadentro de las primeras horas desde su formacion. El cierre de estaes por aproximacion.
Hay una pérdida minima de tejido y no hay infeccion bacteriana. Esta herida sigue las tres etapas clasicas de cicatrizacion.

Cierre de primera intencion

Cierre secundario o por segunda intencién

Se utiliza para heridas con pérdida de sustancia y con bordes de lesién anfractuosos, o queda material extrafio o tejido
desvitalizado entre los bordes. En estas lesiones el cierre por primera intencién no es posible. Se deja abierta para que
cierre de forma espontanea. Se mantiene la fase inflamatoria hasta que cierre completa. Principalmente, estan involucrados
los procesos de contraccion y la epitelizacion.

Cierre por segunda intencion
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Cierre terciario o por tercera intencion

La herida es cerrada dias después del traumatismo. Se utiliza en heridas en que ha pasado el riesgo de infeccién por
contaminacion. Los procesos de cicatrizacion no se ven alterados, por lo tanto, la fuerza tensil de la cicatriz es la misma
gue con cierre por primera intencion.

Cierre por tercera intencién
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L4 Herices

Quinteros JP, Arteaga MJ, Fontbona M.

Definicion

Pérdidade continuidadde lostejidos superficiales y/o profundos,
producto de un agente traumatico externo o interno .

Clasificacion
Segln mecanismo de produccion (Artigas)?

1. Abrasivas: lesiones erosivas por friccion de la piel sobre
superficie dura e irregular. Tienen diversos grados de
profundidad.

2. Netas: bordes regulares, simétricos con las del lado
opuesto. Coinciden al afrontarse.

3. En bisel: herida de corte oblicuo con bordes de distinto
espesor, que no coinciden.

4. Con pérdida de tejidos: se perdié una porcion de tejido
secundario a agente traumatico.

5. A colgajo: compromete piel, aponeurosis y/o
musculos. Piel queda plegada sobre si misma
en forma distal o adherida por pediculo estrecho.

6. Mutilantes: agente traumatico destrozé todas las
estructuras del segmento produciendo pérdida parcial o
total de un miembro. Generalmente por maquinaria pesada.

7. Complejas: hay lesién de tendones, nervios, vasos
sanguineos importantes y huesos.

8. Por armas de fuego: por proyectiles de baja y alta
velocidad.

1 Calder6n W. Heridas y Suturas. W. Calderén y A. Yuri (ed).
Cirugia Plastica. Santiago. Sociedad de Cirujanos de Chile 2001;
135-45.

2 Artigas R. Clasificacion y manejo de las heridas. Parke
Davis Chile, Santiago 1979.
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Segun grado de contaminacién

Tipodeherida Descripcion

Herida operatoria donde no
se encuentra inflamacion.
Herida no traumatica. No se
ingresa a tractos respiratorio,
gastrointestinal, genital ni
urinario.

Clase | (limpia)

Riesgo de infeccion

Menor al 2%. En casode
uso de protesis menor al
1%.

Ejemplos:

Mastectomia, diseccion de nodo
axilar, laparotomiaolaparoscopia
exploradora, reparacion de hernia,
tiroidectomia, paratiroidectomia.

Herida operatoria donde se
ingresa a tractos respiratorio,
gastrointestintestinal, genital
o0 urinario en condiciones
controladas. Herida no
traumética.Sin  infeccién.
Quiebre minimo de la técnica
quirurgica.

Clase Il (limpia-
contaminada)

Colecistectomia con inflamacién
crénica, colectomia, bypass gastrico
enY deroux, resecciontransuretral
prostatica, pancreatoduodectomia

5-15% ) . . .
(Whipple), histerectomia vaginal.

Heridas traumaticas, con
quiebre mayor de la técnica
quirdrgica estéril o derrame
de contenido gastrointestinal
ogenitourinario. Operaciéncon
inflamacion aguda nopurulenta.

Clase Il
(contaminada)

Colecistectomiaoapendicetomia
por inflamacién aguda, derrame
de bilis durante colecistectomia,
masaje cardiaco abierto, reseccién
intestinal por necrosis o infarto.

Mayor al 15%.

Heridas traumaticas sucias,
con tratamiento tardio,
cont am inacién f ecal,
cuerpo extrafio o con tejido
desvitalizado retenido. Heridas
con infeccién clinica o viscera
perforada.

Clase VI (sucia)

Drenaje de absceso perirrectal,
reparacién de perforacién
intestinal, peritoni tis,
apendicetomia con perforacién
0 pus, perforacion de Ulcera
gastrica, fractura expuesta,
extraccion dental con absceso.

Mayor al 30%.

Segun tiempo de evolucién: agudas (siguen en forma ordenada
los procesos de cicatrizacion clasicos) y cronicas (no los
siguen).

Segun compromiso de tejidos: simples (comprometen solo
la piel) y complejas (comprometen piel y musculos, huesos,
tendones, nervios, etc.).

Enfrentamiento Clinico

Al momento de enfrentarse a un paciente con una herida,
el médico debe realizar una evaluacion sistémica buscando
antecedentes importantes del paciente y factores que
pueden alterar el proceso de cicatrizacion.En la anamnesis
es importante establecer:
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*  Mecanismo de lesion.

*  Grado de contaminacion de la herida.

* Tiempo desde la lesién: las heridas con 6 0 mas horas
de evolucion se consideran contaminadas.

En el examen fisico se realizara la evaluacién de la herida:

» Describiendo sus dimensiones, localizacién y extension (si
esta asociado o no a compromiso vascular, neurolégico
u 6seo).

+ Identificando contaminacion, presencia de exudado y
cuerpos extrafios.

Es importante reforzar que el profesional de salud debe
evaluar los factores que produje-ron la herida y aquellos que
la perpetuan como, por ejemplo: la infeccion, presencia de



tejido necrotico e insuficiencia vascular porque pueden ser
modificables.

Una vez realizada la evaluacion de la lesién se debe elegir la
modalidad de cierre (ver capitulo de cicatrizacion), incluyendo
o no el uso de suturas y curaciones.

La eleccion del apésito por utilizar estara determinada por
el objetivo que se espera lograr con el manejo de la herida.
Dentro de estos objetivos se encuentran: proteger el tejido de
granulacion, tratarlainfeccionsihubiese, desbridar o controlar
exudado. Segun la evolucidn de la herida y cumplimiento de
los objetivos, se definira la frecuencia de la curacion.

Durante el seguimiento se pueden realizar modificaciones
al manejo, segun se estime conveniente: agregar o quitar
antibiéticos, espaciar o intensificar frecuencia de curaciones
y cambio de apésitos.

Profilaxis Antitetanica

Elmanejo de heridas producidas por uninstrumento punzante,
laceraciones contaminadas con tierra o deposiciones y
guemaduras con extenso dafio de tejidos, que pudieran
contener esporas tetanicas requiere:

1. Anamnesis sobre antecedentes de esquema de
vacunacién completo:

* Tres dosis de DPT en el menor de un afio.

* Dos refuerzos de vacunas, a los 18 meses y el segundo
refuerzo a los 4 afos.

» Dosis de toxoide diftérico en el escolar (segundo basico).

2. Evaluacion del estado de la herida.

+ Herida limpia: heridas con menos de seis horas de
evolucién, no penetrante, con un insignificante dafio
tisular. Son erosiones y quemaduras superficiales no
contaminadas.

* Heridas sucia: heridas cuya evolucion es mayor a 6
horas, penetrantes, con compromiso extenso de tejidos,
independiente del agente causal, localizacion y tipo de herida.

3. Aseo local prolijo y desbridamiento quirtrgicoinmediato:

* Remocion de cuerpos extrafios, tejidos desvitalizados
0 necraoticos.

4. Uso de inmunoglobulina antitetanica 250 Ul por una vez.

+ Enelcasodeheridas anfractuosas (sucias, penetrantesy
condestruccion detejido) oinfectadas conmas de 24 horas
desde la produccion de la herida, y en personas obesas,
se recomienda administrar 500 Ul de inmunoglobulina
antitetanica por una vez.
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6.

Uso de toxoide diftérico tetanico, segin esquema.

Antecedente de vacunacion
con toxide o booster

Desconocido o0 menos de 3 dosis.

3 0 mas dosis de vacunacién y booster
< 5 afos.

3 0 mas dosis de vacunacién y booster
5- 10 afios.

3 0 mas dosis de vacunacién y booster
> 10 afios.

La vacunacion se realiza en los adultos con 2 dosis

de toxoide diftérico tetanico separadas por 4-6 semanas vy,
posteriormente, un refuerzo de toxoide diftérico tetanico a
los 6-12 meses.

Mordeduras

Dentrodelasheridas, lasmordedurasmerecenunadescripcion
aparte por su complejidad y manejo.

1.

Mordeduras de perro:

80% de las heridas por mordeduras corresponden a
caninos.

Victimas son nifios de entre 5 y 9 afios.

Sitios mas afectados son los miembros, seguidos por las
lesiones maxilofaciales.

Son heridas complejas que ademas de las lesiones por
laceracion y avulsion y penetrantes, se asocian a atricion
con pérdida de tejido.

Riesgo de infeccion: 4% al 25% de las
heridas por mordeduras de perro se infectan.

Mordeduras de gato:
Mas frecuentes en personas adultas.

El sitio mas frecuentemente afectado son los miembros
superiores (2/3).
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Herida limpia

Toxoide diftérico tetanico

Toxoide diftérico tetanico.

Herida sucia

Toxoide diftérico tetanico +
inmunoglobulina antitétanica.

Toxoide diftérico tetanico

Toxoide diftérico tetanico.

85% de las lesiones son penetrantes. Las heridas por
puncién tienen mas riesgo de infeccion.

Riesgo de infeccién: 30% a 50% de las heridas por
mordedura de gato se infectan.

Mordeduras por seres humanos:

Son la tercera causa mas frecuente de mordedura por
mamiferos.

Tienen las tasas mas altas de infeccién y complicaciones.
Las mordeduras oclusivas se pueden encontrar en
cualquier parte delaanatomia, perolamayoriase observa
en las manos y brazos en los hombres; en las mujeres
tambiénpuedenversemordedurasenmamasygenitales.



Bacteriologia

Las lesiones por mordedura tienden a ser polimicrobianas.
Es raro encontrar solo un agente en los cultivos. Se llega a
una mediana de cinco gérmenes bacterianos aislados por
herida. Aproximadamente, el 50% de las infecciones debido
a mordeduras de perro y el 63% de las producidas por gatos
comprenden bacterias aerdbicas y anaerébicas.

* Geénero Pasteurella (P. multocida y P. Canis): se
encuentran en el 50% a 75% de las heridas provocadas
por gatosyen el 20% a 50% de las producidas por perros.

+ Bacterias aerdébicas: estreptococos, estafilococos,
Moraxella spp., Corynebacterium spp. y Neisseria
spp. Staphylococcus aureus y Streptococcus mitis.

+  Bacterias anaerobias: presentes en el 56% de mordeduras
de las lesiones causadas por perros y gatos; los
mas comunmente encontrados son Fusobacterium,
Bacteroides, Porphyromonas y Prevotella spp.

Los patégenos cominmente involucrados en las
infecciones causadas por mordeduras de seres humanos
son: Staphylococcus aureus, Streptococcus epidermidis,
Streptococcus viridans, Eikenella corrodens, Haemophilus
influenzae y bacterias anaerébicas productoras de
betalactamasas. Estas mordeduras pueden complicarse
con celulitis, artritis séptica, osteomielitis y sepsis.

Manejo

1. Historia clinica: similar al manejo general de heridas.
2. Examen fisico: ademas de lo descrito inicialmente, es
necesaria la cuidadosa exploracion de la herida para
excluirelcompromisode estructuras anatémicas profundas
como las articulaciones. Es necesario complementar el

examen fisico con radiografias en caso de mordeduras
€N manos o cercanas a una articulacién o hueso.

Irrigaciénabundante consoluciénsalinanormalosolucion
de Ringerlactatobajoalta presién conunaagujade calibre
18 0 19 o la punta de un catéter y una jeringa grande.
El tejido desvitalizado o necrético debe ser desbridado.

Cierre de la herida: como principio, las heridas por
mordeduras se dejan a cierre por segunda intencion
una vez completada la irrigacion y desbridamiento. Sin
embargo, en cara es necesaria la sutura de las lesiones.

Terapiaantibiotica: ladecision de comenzar el tratamiento
antibiéticoesclaraenaquellos casosconmanifestaciones
de infeccion. Sin embargo, hay controversias en cuanto
a la administracion de profilaxis antibidtica. En casos
de heridas de perros cuando a la herida se asocia
lesiones penetrantes o se intentara cierre (cara), el
riesgo de infeccion es mayor y se debe dejar esquema
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antibidtico. Del mismo modo, todas las mordeduras
por humanos deben recibir antibioticoterapia, tanto por
los agentes como por el tiempo de retraso en consulta
en estos casos, que aumenta el riesgo de infeccion.
El agente mas apropiado para el manejo es uno que
cubra anaerobios y aerobios, por ejemplo, Amoxicilina +
Acido Clavulanico por al menos 7 dias de tratamiento.

Vacunacion antirrdbica: cuando el animal que produjo
la mordedura estd vacunado, esta indicada solo la
observacién de este. Si el animal no esta vacunado o la
mordedura fue en la region de cabeza o cuello, se debe
vacunar. La vacuna se coloca via subcutanea segun
calendario los dias 0-3-7-14-28.

Infecciones Cutaneas Asociadas

Las infecciones de piel y partes blandas involucran a la piel,
tejido subcuténeo y la fascia. Se presentan en un espectro
amplio de cuadros clinicos que van desde la celulitis hasta
la fascitis necrotizante.

* Infeccionescutaneasnocomplicadas: seincluye lacelulitis,
foliculitis, furunculosis, abscesos y heridas infectadas.
El manejo consiste en aseo, drenaje y desbridacion
de tejido, segln sea el caso y tratamiento antibitico.

* Infecciones cutaneas complicadas no necrotizantes:
a diferencia de las infecciones no complicadas, estas
son mas profundas haciendo necesario siempre manejo
quirdrgico. Ejemplos de estas lesiones son las quemaduras
infectadas, Ulceras infectadas, infecciones en pacientes
diabéticos, abscesos complicados e infecciones profundas.

» Fascitis necrotizante: es una respuesta inflamatoria a
infeccion que se desarrollade manerarapiday progresiva
en la fascia. Esta respuesta inflamatoria a nivel de la
fascia genera trombosis de los vasos dérmicos, lo que
causa necrosis del tejido subcutaneo que se encuentra
sobre la infeccion. Se clasifican en 2 tipos segun la
bacteriologiade los mismos. Lafasceitis necrotizante tipo
| ocurre por infeccidn polimicrobiana teniendo componente
aerébico y anaerébico en el 75% de los casos. Las fascitis
necrotizantes tipo Il ocurren por infeccién por Strepto
grupo A (en ocaciones asociado a S. Aureus). En el
manejo lo principal es identificar los cuadros de fasceitis
necrotizante. Ensegundolugar, realizarmanejoquirirgico
precoz, drenartodoslos abscesosydesbridar las Glceras.
El desbridamiento puede ser mecanico, quimico, autolitico
(ver apositos y curacion avanzada), junto con laremocion
quirurgica del tejido necratico.
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1.5 Curacion de heridasy apésitos || ENNRNRREE

Introduccion

El manejo de las heridas requiere que el profesional de la
salud conozca la fisiologia y fisiopatologia de la cicatrizacion
de heridas que describimos previamente; de esta forma, se
puede realizar un manejo con base cientifica.

La curacion se puede definir como el conjunto de técnicas
gue favorecen la aparicion de cicatrizacion en una herida,
hasta lograr su cierre. La curacion puede tener como objetivo,
utilizada sola o con otra modalidad de tratamiento, el cierre
completo de la herida. En segunda instancia, las curaciones
permiten la preparacion de la herida para cirugia, teniendo
un rol como terapia adyuvante.

Tipos de Curaciones

De acuerdo con el tipo de apositos y el abordaje diagnéstico
y terapéutico que se hace a las heridas, podemos identificar
dos tipos de curaciones: tradicional y avanzada.

La curacién tradicional (CT) es aquella se realiza en ambiente
seco,usamateriales de bajacapacidad deabsorciényconalta
capacidad de desecacioén. Estos materiales son pasivos, en el
sentido de que no interfieren con el proceso de cicatrizacién
y, peor aun, lo lentifican y complican. Varios estudios han
demostrado que estos materiales disminuyen la cicatrizacion,
aumentan los costos, aumentan la incidencia de infeccion y
producen més dolor. Se caracterizan por ser de frecuencia
diaria, usar topicos (antisépticos, antimicrobianos) y ser
dolorosas, ya que en cada evento de curacion se produce
remocion cruenta de tejido sano.

La curacién avanzada se basa en mantener un ambiente
hamedo fisiolégico, en lo posible no usan toépicos, utiliza
apositos de alta tecnologia para estimular el microambiente
de la herida y de esta forma favorecer la cicatrizacién. Su
frecuencia va a depender de las condiciones locales de la
herida.

La curacion avanzada de heridas, al ser mas espaciada y
utilizar apésitos de alta tecnologia y faciles de aplicar, ha
demostrado sermascomodaparael pacientey el prestadorde
salud. Constituye unaformade tratamiento avalada porbuena
evidencia. Y adicionalmente, otros estudios han demostrado su
mayor costo-efectividad enrelacionconlacuraciontradicional,
por tanto, mayor capacidad de ahorro.

Actualmente, la forma ideal de manejar heridas cronicas es
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por medio de la curacién avanzada. En el manejo de heridas
agudas, se intenta un cierre primario, ya sea con suturas u
otros medios de afrontamiento (steri strip, histoacryl). En
estos casos se utilizan apositos tradicionales (parte de la CT)
como proteccionde la suturaante lacontaminacién ambiental.
Cuando las heridas no permiten cierre primario, por ejemplo,
heridas abrasivas, actualmente se utilizan los principios de
la curacién avanzada para su manejo. Se utilizan apdsitos
tradicionales y activos avanzados de bajos costo, intentando
dejar unainterfaz que evite la adhesion del apésito tradicional
a la herida.



Apositos

Son el conjunto de materiales de los que disponemos para
favorecer el proceso de cicatrizacion. Existen varios tipos y
clasificaciones, pero para fines practicos los diferenciaremos
segun su localizacién y modo de accion.

Segunsulocalizacién se clasifican en primarios y secundarios.
El apésito primario es aquel que esta en contacto directo
con la herida y el secundario, aquel que protege y sostiene
al aposito primario.

Segun su modo de accion, los apésitos se clasifican en
pasivos y activos.

Apoésitos pasivos

Son aquellos apoésitos que no interactian con la herida,
tienen poca capacidad de absorcién y alta capacidad de
desecacion, y favorecen la infeccién de no ser cambiados de
forma periddica. Son los utilizados en la CT, constituidos de
materialde origennaturalque destruye eltejido de granulacion.
El mas representativo de este grupo es la gasa tejida o
prensada. Dentro de los ap0sitos pasivos se encuentran:

Gasa

* Tejida: hecha de material natural (algodén) de alta
adherencia, malaabsorciényalto enresiduos. Es Util para
rellenar cavidades. Su duracion méaxima es de 24 horas.

+ Prensada: conformada por material sintético (celulosa
mas poliéster), menor adherencia y mejor absorcién que
lagasatejida. Es Gtil para proteger el tejido de granulacion.
Su duracion maxima es de 48 horas.

Apésito tradicional

Algodon envuelto en gasa (tejida o prensada). Posee alta

adherenciayabsorciénheterogénea. Eselapdsitosecundario

por excelencia.

Espumas

Moltopren o poliuretano. Posee alta adherencia, es Util en

lesiones exudativas abundantes, pero por un tiempo menor

a 48 horas. Siempre requiere de un apdsito secundario.

Apdsitos activos

Son los utilizados en la curacién avanzada y son activos

porque interactdan con la herida favoreciendo su proceso de

cicatrizacion. Dentro de este grupo encontramos los siguientes:

Tull o mallas de contacto

Son gasas tejidas o prensadas de malla ancha embebidas en
petrolato. No se adhiere, protege el tejido de granulaciény es
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adaptable. Se debe curar cada 48 horas si es de gasa tejida
y cada 72 horas si es de gasa prensada, porque se evapora
el petrolato y solo queda el efecto de la gasa.

Ejemplos de este tipo de apoésito son: Jelonet®, Parafinet®
de gasa tejida y Adaptic® de gasa prensada.

Apositos transparentes

Son apoésitos poliméricos, transparentes, permeables al
vapor de agua, al oxigeno y al diéxido de carbono, pero
impermeable al aguay las bacterias. Los hay adhesivos y no
adhesivos. Protegen el tejido de granulacion y desbridan el
tejido necrético. Deben ser usados con extrema precaucién
en heridas infectadas y no deberian usarse en lesiones con
exudado abundante, ya que son muy oclusivos. Por ser
transparentes, permiten visualizar facilmente la herida, pero
no tienen capacidad de absorcion.

Ejemplosdeestetipode apdsitos son: Bioclusive® (Johnson &
Johnson Medical, Arlington, TX), Op-Site® (Smith & Nephew,
Largo, FL), Tegaderm® (3M, Healthcare, St. Paul, MN, New
York, NY) y Mefiim® (Molnlycke Health Care, Gotenberg,
Sweden).

Espumas hidrofilicas

Estan compuestas por hojas de poliuretano polimerizadas,
no adherentes y permeables a gases, con gran capacidad
de absorcion por lo que manejan bien el exudado moderado
y abundante. Tienen la propiedad de expandirse y de
acomodarse a la morfologia de diferentes tipos de heridas,
lo que las hace muydinamicas. Pueden ser usadas en heridas
infectadas .

Como ejemplos estan: Lyofoam® (Convatec, Princeton, NJ),
Allevyn® (Smith & Nephew, Largo, FL), Curafoam® (Kendall
Company, Mansfield, MA), Biopatch® (Johnson & Johnson
Medical, Arlington, TX), Polymem® rosado y negro (Ferris
Co.) y PermaFoam® (Hatmann-Uci Pharma).

Hidrogeles

Son polimeros de almidén, como el 6xido de polietileno o los
polimeros de carboximetilcelulosa, més 80% de agua. Estan
disponibles como gel o laminas; son Utiles para desbridamiento
autolitico, heridas infectadas y para favorecer la epitelizacion.
No absorben exudado. Se recomienda apésito transparente
como aposito secundario y curar cada 48 horas, en caso de
infeccion realizar curaciones cada 24 horas.

Algunos ejemplos son: Vigilon® (Bard, Murria Hill, NJ), Nu-
gel® (Johnson & Johnson Medical, Arlington, TX) y Tegagel®
(3M, Healthcare, St. Paul, MN, New York, NY).



Hidrocoloides

Estan hechos de carboximetilcelulosa, gelatina y pectinas.
Se encuentran disponibles como pastas, polvos o laminas
adhesivas. Al contacto con la herida, el apésito se gelifica,
lo que favorece el ambiente himedo en la herida y permite
la absorcion del exudado; son impermeables al agua y a las
bacterias, aunque permiten la salida del vapor de agua desde
la herida al medio exterior. No deben ser usados en infeccion
por ser muy oclusivos. Producen una interfase gelatinosa
con la herida, que es de mal olor y no debe ser confundida
con infeccion.

Ejemplos de este tipo de apésitos son: Duoderm® (Convatec,
Princeton, NJ), Nu Derm® (Johnson & Johnson Medical,
Arlington, NJ), Comfeel® (Coloplast, Holtedam, Dinamarca)
y Cutinova® (Smith & Nephew, Largo, FL), entre otros.

Alginatos

Estan compuestos por fibras polisacaridas derivadas de las
algas marinas cafés, con gran capacidad de absorcion (hasta
20 veces su peso en agua). Estan indicadas en heridas
con exudado abundante, con o sin infeccién, y también
poseen efecto hemostatico por contener calcio. No deben
ser usados en heridas con poco exudado debido al alto riesgo
de desecarlas.

Algunos ejemplos son: Algiderm (Bard, Murria Hill, NJ),
Algosteril (Johnson & Johnson Medical, Arlington, TX), Nu
Derm Alginato (Johnson & Johnson Medical, Arlington, NJ);
Kaltostat (Convatec, Princeton, NJ) y Curasorb (Kendall
Company, Mansfield, MA).

Apdsitos mixtos

Los apdsitos mixtos son coberturas con diferentes niveles de
permeabilidad que combinan las caracteristicas de distintos
tipos de apositos. En este grupo se describen los siguientes
apositos:

Antimicrobianos

Estan disefiados para control de infeccién y carga bacteriana.
Son apositos que se presentan como telas de carbdn activado
impregnadas en sales de plata, dentro de una funda de nailon
poroso, como el Actisorb Plus® (Johnson & Johnson Medical,
Arlington, TX), o como peliculas no adherentes con plata,
como Atrauman Ag® (Hartmann-UciPharma Col.), o como
apdésitos de carboximetilcelulosa con plata, como Aquacell Ag
( Convatec, Princeton, NJ). Se utiliza la plata porque posee
ciertas caracteristicas especiales que la hacen muy util en el
manejo de heridas infectadas, algunas de estas son: accion
bactericida de amplio espectro, viricida, fungicida, propiedades
antiinflamatorias y neutraliza el mal olor.
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Hidropolimeros

Son polimeros que poseen gran capacidad de absorcion,
estan hechos de moléculas de poliuretano que se expanden
al atrapar el exudado y de una cubierta impermeable de
polivinilo, que forma una barrera protectora. Son ideales para
el manejo ambulatorio de heridas grandes y muy exudativas.

Ejemplos de estos apdsitos son: Tiell® y Tiell Plus® (Johnson
& Johnson Medical, Arlington, TX).

Apositos de control de metaloproteinasas

Las metaloproteinasas son enzimas involucradas en
muchos procesos patoldgicos. Estas enzimas se encuentran
anormalmente elevadas enlos pacientes conheridas crénicas
y estancan el proceso de cicatrizacién, manteniendo las
heridas perpetuamente inflamadas. Existen apoésitos para
disminuir estas enzimas y estimular el proceso de cicatrizacion.

Como ejemplo esta el Promogram® (Johnson & Johnson
Medical), compuesto de colageno y celulosa oxidada que,
al contacto con el exudado de la herida, se convierte en gel;
las metaloproteinasas son inhibidas, se adhieren al apdsito
y permiten que los factores de crecimiento actien.

B Terapias Complementarias

Ademas de los apdsitos descritos, actualmente se dispone
de terapias que cumplen con un nivel de evidencia aceptable
para recomendar su uso en la practica clinica, dentro de las
cuales encontramos terapia con uso de factores de crecimiento
y curacion a presién negativa, siendo esta Ultima una de las
maés importantes en nuestro medio.

Bl Curacion a Presion Negativa

El primer articulo que describié el uso de dispositivo de
presion negativa para el manejo de heridas en pacientes se
publicé hace 13 afios. Su mecanismo de accién se basa en
el uso de presidn negativa o subatmosférica para el manejo
de heridas complejas, que estimula la aparicion del tejido de
granulacién y controla el exudado. La presion negativa sobre
las heridas produce aumento de la mitosis y angiogénesis,
lo que permite la contraccién de la herida y la aparicion de
tejido de granulacion.

El sistema VAC (Vacuum-assisted closure) consta de un
conjunto de espumas de poliuretano con caracteristicas
especiales y un sistemade reservorio que va conectado auna
maquina de succion que regula las presiones. Dentro de sus
indicaciones destacan: heridas agudas, crénicas, traumaticas,



dehiscentes, quemaduras de espesor parcial (en general
no), colgajos, Ulceras e injertos. Su uso estéa contraindicado
en: heridas con exposicion de vasos sanguineos, neoplasia
expuesta, osteomielitis, sobre tejido necrético y en fistulas
no exploradas.
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1.6 Suturas
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Introduccioén

Dentro de las alternativas que existen para facilitar el cierre
de las heridas esta la utilizacion de materiales de sutura.
Podemos definir sutura como cualquier material que utilicemos
para favorecer la cicatrizacion de una herida mediante la
aproximacioén de los bordes de la misma, manteniéndolos
unidos y disminuyendo la tensién entre estos.

Es asique del punto de vistatedrico el materialideal de sutura
deberia contar con las siguientes caracteristicas:

o Estéril.

+ Elevada resistencia a la traccion.

*  Flexible.

*  Pequeiio calibre y monofilamento.

« Atraumatico.

* Inerte (no debe generar respuesta alérgica ni ser
téxico).

* Mantener su fuerza tensil el tiempo suficiente para que
el tejido cicatrice.

*  Absorbible por el organismo.
*  Seguridad en los nudos.

*  Que entregue resultados predecibles.
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La fuerza tensil consiste en la capacidad de la sutura para
mantener los tejidos unidos, es una medida decreciente y se
expresa en porcentaje de fuerza y en dias. La absorcion de
una sutura consiste en el tiempo (dias) en que desaparece
completamente el material de sutura, este proceso se basa
en dos fendmenos, hidrdlisis o protedlisis.

Las propiedades de cicatrizacion varian entre dos tejidos y
es necesario conocerlas para estimar el tipo de sutura que
debemos utilizar:

Tiempo de cicatrizacion (dias)

Mucosa

Tejido subcutdneo

Peritoneo
Fascia




Factores que alteran la cicatrizacion:

Factores del Paciente

Factores de la cirugia

Edad y peso

Tipo de Tejido

Estado nutricional

Longitud y direccién de la incisién

Deshidratacion

Técnica de diseccion

Irrigacién de tejidos

Manipulacion de tejidos y hemostasia

Respuesta inmunoldgica del paciente

Respuesta tisular del tejido

Enfermedades cronicas

Técnica de sutura

Neoplasias

Tension de la herida

Clasificacion de materiales de sutura

*  SegUln su origen: naturales y sintéticos

* Segln su permanencia en los tejidos: absorbibles yno
absorbibles.

* Segun la forma en que esta constituida la sutura:
monofilamento y multifilamento.

Materiales de sutura naturales absorbibles:

La principal fuente de estos materiales es la serosa intestinal
de bovino. El nombre comercial mas utilizado y el mejor
exponente es el catgut. Al poseer proteinas exdgenas genera
gran respuesta inflamatoria. El catgut simple mantiene su
fuerza tensil de 7-14 dias y se reabsorbe en un periodo de
70 dias. La adicion de particulas de cromo prolonga la fuerza
tensil (hasta 28 dias), sin embargo, la respuesta inflamatoria
del organismo tiende a generar tejido granulatorio en relacion
con la sutura.

Materiales de sutura naturales no absorbibles:

Entran en esta categoria el algodén, lino, seda y acero. Tanto
el lino como el algoddn ya no son utilizados y son parte de la
historia, esto principalmente por la gran reaccién inflamatoria
y granulatoria que generaban en los tejidos. La seda es la
Unica que alin permanece en uso, N0 genera tanta respuesta
inflamatoria como el lino o algodén, pero también tiene el
riesgo de desarrollar granulomas. Estas fibras vegetales se
componen de suturas multiflamento, lo cual facilita que las
bacterias se alojen entre los filamentos. El acero por origen
también es natural, pero a diferencia de las fibras vegetales,
este es inerte y posee inmensa fuerza tensil, su uso esta
limitado a la ortopedia y el cierre de esternotomias (es decir,
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en la manipulacion de tejido 6seo).
Materiales de sutura sintéticos absorbibles:

Dentro de los multiflamentos el ejemplo mas comun es el
acido poliglactinico (Vicryl®). Este tipo de sutura se acerca a
las caracteristicas de la sutura ideal, posee gran fuerza tensil
(que se mantiene hasta por 30 dias), no genera granulomas
y tiene minima reaccion inflamatoria. Sin embargo, el hecho
de ser multifilamento genera un efecto de “sierra” al momento
del pasar por los tejidos. Tiene absorcion completa de 90 a
120 dias. Dentro de los monofilamentos existen diferentes
productos como la polideoxanona (PDS®), el poligliconato
(Maxon®) y la poliglecaprona (Monocryl). Estos materiales
pueden mantener suresistenciatensil cercana a 30% pasado
los 30 dias. Los monofilamentos tienen mayor suavidad en
su paso por tejidos, pero son mas complejos de manejar,
pues el material presenta memoria (excepto elMonocryl®).

Materiales de sutura sintéticos no absorbibles:

Tienen una altisima resistencia tensil, suavidad en su manejo
y minimareaccion inflamatoria tisular asociada. Los poliéster
(Ethibond®) son multifilamentos por lo que tienen la desventaja
de poseer capilaridad y ser colonizados. El polipropileno
posee gran resistencia y minima reaccion tisular, incluso
en presencia de infeccion. Por Gltimo, estan las poliamidas
(Nylon®), que poseen gran capacidad de memoria, pero son
inertes y tienen minima reaccion tisular.



CARACTERISTICAS

MULTIFILAMENTO

MONOFILAMENTO

Naturales absorbibles

Catgut -

Naturales no absorbibles

Lino, algoddn, seda

Acero

Sintéticos absorbibles

Ac. poliglactinico,
Ac. Poliglicdlico.

Polideoxanona, poligliconato,
poliglecaprona.

Sintéticos no absorbibles

Poliester

Polipropileno, poliamidas.

Nomeclatura de medidas de sutura
y agujas

Los materiales de suturas tienen diferentes tamafos
segun el tejido o uso que se les quiera dar. El sistema de
nomenclatura va desde el 7 hasta el 11-0, siendo el 7 el
mas grueso descendiendo hasta el 0, y luego los nimeros
van incrementando nuevamente, pero aso-ciados a un cero
(mientras mayor elnimerode ceros masdelgadaeslasutura).
Como referencia un cabello humano tiene un diametro de
0.1mm y equivale a una sutura 7-0.

Agujas: en la actualidad las agujas vienen con la sutura
incorporada, de esta forma sus partes son la cabeza
(donde se une la sutura), el cuerpo y la punta. La punta, en
lineas generales, se puede clasificar segun su forma en el
corte trasversal, pudiendo ser traumaticas o atrauméticas.
Existen otras variedades que son subclasificaciones de esta
separacion. El cuerpo posee un radio, diametro y longitud,
haciendo el simil con partes de una circunferencia. De esta
forma existen curvaturas de ¥4, 3/8, %, y 5/8 de un circulo.

Uso del material de sutura

Son multiples los factores por considerar en la seleccion del
material de sutura, tanto de la cirugia como del paciente.
Hay dos factores que deben ser considerados dentro de la
toma de decision:

Factor cirujano: siendo este el operador y el ejecutor de una
sutura es importante que el cirujano tenga un conocimiento
de los tiempos de cicatrizacion de los tejidos y de las pro-
piedades de las suturas antes de tomar la decision. De esta
forma, se generan preferen-cias personales que van de la
mano con la experiencia quirdrgica.

Factor econdmico: distintos centros de salud tienen diferentes
presupuestosyacceso amateriales de sutura, lo cualreducira
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0 ampliara la gama de opciones que el cirujano tenga a su
disposicion al momento de realizar una sutura.

Es asicomo, por ejemplo, paraun mismotipo de herida en piel
podemos considerar una sutura reabsorbible monofilamento,
pero también podemos usar un material no reabsorbi-ble
monofilamento, teniendo en consideracion el retiro posterior
delmaterial. Porestasra-zoneses que no existenindicaciones
absolutas para una sutura y un tejido en particular. Lo que si
existen son lineamientos generales que se pueden tener en
consideracion cuando se elija el material de sutura.



TEJIDO

CARACTERISTICAS

MATERIAL DE SUTURA

Epidermis

Delgada, densa, firme,
depende del cierre de la
dermis.

Monofilamento absorbible o
no absorbible.

Dermis

Vascularizada, tejido denso,
lenta recuperacion de fuerza
tensil.

Monofilamento absorbible
o multifilamento absorbible
incoloro

Tejido subcutaneo

Friable, pobremente irrigado.
Cierre de fascia superficial
(scarpa).

Multifilamento absorbible.

Fascia muscular

Puntos de Sutura

Punto simple

Denso, fibroso conformando
ldaminas de tejido. Fuerza tensil
40% (mes) 65%(3 meses) 80% (9
meses).

Monofilamento absorbible grueso,

multifilamento absorbible. Mo-
nofilamento no absorbible.

Con las pinzas de diseccion se eleva uno de los bordes de la
herida, mientras que con el portaagujas se introduce la aguja
desde el exterior hacia el interior (de dermis a hipoder-mis).
Se tira del extremo del hilo con la aguja hasta dejar un cabo
distal corto. En el otro borde se realiza la misma operacion,
pero pasando el hilo desde el interior al exterior. Los puntos
deben ponerse a unos 4 o 5 milimetros del borde de la herida
y se deben espaciar entre ellos unos 6 a 8 milimetros.

Punto Simple
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Punto intradérmico

Se trata de unir la piel (dermis), sin sacar el hilo al exterior. Desde la profundidad de la herida, se introduce la aguja para
gue salga por la dermis, debajo de la superficie cutanea. Se vuelve a introducir por el otro labio de la herida, pero en esta
ocasion desde arriba hacia abajo. Si utilizamos hilo reabsorbible, se anuda dejando los nudos por debajo de la hipodermis.
Cuando utilizamos hilo no absorbible (monofilamento 2-0 o 3-0), los extremos que-dan por fuera de la piel. Cuando se vaya
a retirar la sutura, se corta uno de los cabos a nivel de la piel y se saca tirando del otro extremo.

Punto Intradérmico

Punto Donati

Se pasa la aguja por la herida, de un extremo al otro a unos 0,5 cm del borde. A otros 0,5 cm del punto de salida, se vuelve
a introducir la aguja para pasar de nuevo a través de to-da la herida hasta el punto origen, pero de forma mas profunda. Se
mantiene la misma direccion en los cuatro puntos.

o

Punto Donati
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Sutura de esquina

Se introduce la aguja a través de la dermis por el lado contrario al colgajo, a unos 0,5 cm de la esquina de la herida. La
aguja se lleva a la punta del colgajo por la hipodermis y se atraviesa la herida hasta salir por la dermis del lado opuesto al
punto de entrada. Asi, los dos cabos salen al exterior de la herida por la zona opuesta al colgajo, y es aqui donde se realiza
el nudo. En el resto de la herida se usan los puntos discontinuos habituales.

Punto deEsquina
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Nudo Quirtrgico Cuadrado

Nudo quirargico simple con las manos
Primera alternativa (anudando con mano derecha):

1. Se sostiene el hilo corto entre el pulgar y el dedo medio quedando el hilo sobre la cara lateral del indice (mano derecha).

2. Colocar el hilo largo (mano izquierda) en la cara medial del hilo que se sostiene con la mano derecha.
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3. Flectar el indice derecho enganchando el hilo largo por palmar. Extension parcial del indice derecho para que su cara
medial encuentre el hilo corto. Extensién completa del indice derecho, liberando el hilo corto para sujetarlo entre el dedo
indice y medio.

4. Ajustar el nudo traccionado los hilos y conduciendo el nudo con el indice.
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Segunda alternativa (anudando con mano derecha):

1. Palma derecha hacia arriba, sosteniendo el hilo corto entre el indice y el pulgar.

2. Posicionar el hilo largo sobre la cara lateral del dedo medio derecho cruzando el hilo largo por sobre el corto a nivel de
los dedos anular y mefiique. Flexionar el dedo medio derecho para enganchar el hilo largo.
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3. Continuar la flexion del dedo medio derecho para enganchar el hilo corto con el dorso del dedo. Extensién del dedo medio
derecho asegurando el hilo corto entre el dedo medio y anular derecho. Se suelta el hilo corto desde el pulgar e indice.

4. Traccion de los hilos.
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Nudo quirargico simple con portabisturi

Al hacer un nudo con el porta, se pasa el punto dejando el
cabo distal corto. Soltamos la aguja y cogemos el extremo
del hilo con la aguja, con la mano izquierda (primera imagen).
Colocamos el porta encima del hilo (extremo con aguja) y
rodeamos el porta con el hilo dos veces. Se toma el cabo
distal del hilo con la punta del porta y pasamos el extremo
del hilo a través del lazo para hacer la primera lazada. Se

aprieta la lazada cruzando las manos (segunda imagen). A
continuacion, se repite otra lazada (rodeando el porta con el
hilo en direccién opuesta al nudo previo) con el porta sobre
el mismo extremo, pero se aprieta sin cruzar las manos y asi
sucesivamente. Por lo general son 3 veces en total que se
realiza la maniobra.
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1.7 Abordajes Quirdrgicos [N

Werner K, Arteaga MJ, Devaud N.

La eleccion de la via de abordaje en cualquier cirugia es
fundamental para la adecuada exposicién del campo quirGrgico
gue permita asegurar el control total del procedimiento
realizado logrando el éxito de la cirugia y un posoperatorio
favorable.

Elabordaje debe considerar lapatologia, latécnicaquirdrgica,
la exposicion y comodidad del cirujano.

Abordajes Toracicos

ANATOMIA DE LA PARED TORACICA

La pared toracica esta formada por la parrilla costal, los
musculos intercostales, fascias, tejido subcutaneo y piel.
Posee una forma abovedada que proporciona rigidez y
proteccion a los 6rganos intratoracicos.

La caja toracica incluye 12 pares de costillas y cartilagos
asociados, 12 vértebras toracicas y el esternén. Los espacios
intercostales son aquellos que separan las costillas entre si'y
se denominan segun la costilla que forma el borde superior
del espacio. Estos estan ocupados por masculos y el paquete
vasculonervioso dispuesto adyacente al borde inferior de las
costillas.

Losmusculosdelaparedtoracicason: pectoralmayor, pectoral
menor, serratos, elevadores de las costillas, intercostales,
subcostales y transverso del térax.

En cuanto a la inervacién, la pared toracica posee 12 nervios
espinalestoracicos que sedividenenramos anteriory posterior.
Los anteriores de T1-T11 forman los nervios intercostales y
el ramo de T12 el nervio subcostal. Los ramos posteriores
van al dorso.

Porultimo, lairrigacion arterial de laparedtoracicaproviene de
laaortatoracicamediantelasarteriasintercostales posteriores
y subcostal, de la subclavia por medio de la toracicainterna
(mamaria interna) y de la arteria axilar a través de la toracica
superior y lateral.
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TORACOTOMIAS

Las toracotomias son incisiones utilizadas para acceder
a los organos toracicos. Una incision adecuada provee
exposicion satisfactoria, mientras que minimiza el dafio de
costillas, cartilago, musculos y nervios intercostales. Las
toracotomias son procedimientos dolorosos, por lo que es
necesario considerar analgesia perioperatoria 8,10,11.

El dolor posoperatorio, ademas del acto quirtrgico asociado a
la toracotomia, produce un fenémeno restrictivo respiratorio,
lo cual puede conduciracomplicaciones gravesy condicionar,
por tanto, la recuperacion del paciente. Es por ello que en
la planificacion de una cirugia a través de una toracotomia
debe incluirse pruebas respiratorias funcionales como la
espirometria.



e Incisién anterior: Provee acceso ilimitado para el hilio
ipislateral (10). Se usa ocasionalmente para acceder
al pericardio, biopsia pulmonar de lobos inferiores. El
paciente se pone en posicién supina con elevacién en
el lado que sera intervenido. Se realiza una incision
inframamaria desde el borde del estern6n hasta la
linea axilar anterior para ingresar al torax por el cuarto
0 quinto espacio intercostal. El pectoral mayor es
dividido hacia superior de la incision para prevenir
solapamiento de las suturas. Es necesario tomar en
cuenta la cercania de la arteria mamaria interna con
el esterndn, para evitar sangrado. El pulmén ipsilateral
debe ser desinflado antes de ingresar al térax 9,10,11.

e Incisién posterolateral: Es utlizada en cirugia de
pulmén y mediastino, en el lado izquierdo es usada
para procedimientos de aorta descendiente y en el lado
derecho ofrece acceso a traquea intratoracica y eséfago
alto y medio. Laincisién es de gran tamafio, comenzando
por posterior en el borde inferior de la escapula hasta
el surco mamario por anterior. Es necesario movilizar
el latissmus dorsi hacia inferior para una recuperacion
funcional maxima. La division intercostal es amplia desde
anterior a posterior. Es posible dejar el serrato anterior
intacto, alretraerlo hacia arribayadelante. Paraaumentar
la exposicion, es posible retraer un segmento corto de
costilla.

Complicaciones: ademasde neumotoérax, lascomplicaciones producidas porlastoracotomiasincluyen:infeccién,hemorragia
y falla respiratoria. El dolor posoperatorio es comun y puede ser intenso, llegando a requerir opioides, y puede interferir con

la recuperacion de la funcion respiratoria®.
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Abordajes Abdominales

ANATOMIA DE LA PARED ABDOMINAL
Limites

e Superior: proceso xifoides y reborde costal de la 7.a a
10.a costillas.

» Inferior: borde superior de huesos pélvicos.

Estructuras de la pared

. Piel.

. Tejido subcutaneo (fascia de Scarpa).
. Musculos.

. Aponeurosis.

. Fascia transversa.

. Tejido preperitoneal.

. Peritoneo.

Mdusculos

. Recto abdominal.

. Oblicuo externo.

. Oblicuo interno.

. Transverso abdominal.
. Piramidal*.
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Anatomia de la pared abdominal



Inervaciéon: Tanto la piel como los musculos de la pared
abdominal anterior estan inervados por los nervios
toracoabdominalesdeT7-T12yL1.DeT7aT1lcorresponden
a nervios intercostales, T12 corresponde al nervio subcostal,
y L1 se expresa mediante los nervios iliohipogastrico y nervio
ilioinguinal.

Irrigacion:

e Superficial: Arteria musculofrénica por superior;
arteria epigéstrica superficial y arteria circunfleja
iliaca superficial por inferior.

e Profunda: Arteria epigastrica superior, arterias
intercostales 10 y 11 por lateral, y arterias epigastrica
inferior y circunfleja iliaca profunda por inferior.

Reparos por considerar:

e Linea alba: Es la fusién medial de la vaina superficial
y profunda del musculo recto abdominal. Esta vaina se
compone de las aponeurosis de los musculos oblicuo
externo, oblicuo interno y transverso abdominal. Va
desde el proceso xifoides hasta la sinfisis pubica.

e Linea semilunar: Limite musculo aponeurético del
musculo transverso. Posee una forma curva céncava
hacia adentro.

Inervacion: Tanto la piel como los musculos de la pared

abdominal anterior estan inervados por los nervios

toracoabdominalesde T7-T12yL1.DeT7aTl1lcorresponden

LAPAROTOMIAS

Verticales:

¢ Linea media: Provee un acceso rapido y simple a la
cavidad abdominal, incluido el retroperitoneo. En esta
ubicacion solo hay ramas terminales de vasos y nervios,
por lo cual se minimiza el riesgo de hemorragia y de lesion
nerviosa5. Se realiza una incision en la linea media,
gue anatémicamente corresponde a la linea alba, a la
altura requerida segun el sitio que se quiera intervenir.
Se debe atravesar piel, tejido subcutaneo, linea alba,
grasa periperitoneal y peritoneo. A nivel supraumbilical
da acceso a hiato esofagico, eséfago abdominal, nervio
vago, estébmago, duodeno, vesicula biliar, pancreas y
bazo. A nivel infraumbilical provee buena exposicién
para colon sigmoides, recto y drganos pélvicos. Una de
sSus mayores ventajas es que se puede extender tanto
hacia arriba como hacia abajo para mayor exposicion.

e Paramediana: Es una incision vertical a 2,5-4 cm de la
linea media. Se debe atravesar piel, grasa subcutanea,
lamina anterior de la vaina de los rectos, luego se
divulsiona el recto lateral y, finalmente, se atraviesa la
lamina posterior de la vaina de los rectos y el peritoneo.
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Es posible extender la incisién hasta el proceso xifoides
y el pubis para aumentar la exposicion de la cavidad
abdominal. La correcta ubicacién de estaincision permite
Su uso para cualquier cirugia intraabdominal. Una de
sus ventajas frente a la incision de linea media es la
menor incidencia de hernias o dehiscencia. Sus mayores
desventajas son que requiere mayor tiempo para su
realizacion y presenta mayor riesgo de dafio de nervios
y vasos sanguineos.

Pararecto (incision deBattle): Serealizaunaincisionen
el borde lateral del recto, el cual es retraido lateralmente.
Estaincision es de usoinfrecuente paraapendicectomiay
drenajes de abscesos pélvicos. Su uso es limitado porque
causa denervacion del recto, resultando en paralisis vy,
finalmente, en atrofia muscular. La extensién de esta
incisionnodebe sermasde dosdermatomos paraprevenir
debilidad de la pared abdominal.
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Laparotomias verticales



Transversas:

Son incisiones en sentido transverso al abdomen y se
clasifican segun su ubicacién respecto al ombligo: supra o
infraumbilical. La incisién atraviesa piel, tejido subcutaneo,
capa muscular (que es variable segun el sitio operatorio),
grasa periperitoneal y peritoneo. Su tamafio y ubicacion
dependendel procedimiento porrealizar. Tienen comoventaja
la posibilidad de extenderse o0 agregarse una incision vertical
para mejor exposicion de la cavidad.

e Pfannenstiel: Generalmente, se usa para procedimientos
ginecolégicos y en hombres para procedimientos
urolégicos. Se realiza una incisiébn transversa que
comienza en las crestas interespinosas, con su centro
a 5 cm de la sinfisis del pubis. Se atraviesa piel, tejido
subcutaneo, lamina anterior de vaina de los rectos, se
divulsiona el recto abdominal hacia lateral y el peritoneo
es abierto verticalmente en la linea media, siempre res-
petando la vejiga. La exposicion es limitada a la pelvis,
por lo que no debe usarse esta incision cuando podria
ser necesario un procedimiento fuera de ella.

¢ Rockey-Davis: Usada principalmente para
apendicectomias o cecostomias con un resultado mas
estético que la incision de Mc. Burney. Se toma como
referencia el punto de Mc Burney, union entre 1/3 lateral
y 2/3 mediales de una linea trazada entre el ombligo y
la cresta iliaca superior. Se escinde de forma transversa
la piel, tejido subcutaneo y la aponeurosis del musculo
oblicuoexterno. Losmusculosoblicuointernoytransverso
son separados en direccién de sus fibras. Finalmente, se
abrelafasciatransversay el peritoneo segunlaexposicién
necesaria para realizar el procedimiento.
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Oblicuas:

Mc Burney’s: Es una incision oblicua localizada en el
punto de Mc Burney. Se atraviesa piel, tejido subcutaneo,
luego se separan las fibras de los musculos oblicuo
externo, oblicuointernoy transverso abdominal. La fascia
transversayel peritoneo son escindidos enformaparalela
alaincision. Este abordaje entrega excelente exposicion
del cuadrante inferior ipsilateral, por lo cual es ideal
para apendicectomias. También es posible utilizarla para
drenaje de abscesos pélvicos. Es discutido su resultado
estético en comparacion con laincision de Rockey Davis.

Subcostal unilateral (Koscher): Su mayor uso es para
cirugia vesicular, hepética y biliar en el lado derecho y
para esplenectomias en el lado izquierdo. La incisién
comienza 2,5-5 cm por debajo del proceso xifoideo y
se extiende hacia lateral aproximadamente 2,5 cm bajo
el reborde costal. La incision no debe ser muy cerca
del reborde costal para poder reparar hernias que
podrian formarse. Se atraviesa la lamina anterior de
la vaina de los rectos y se divide el recto abdominal.
Los otros musculos son separados lateralmente. Se
atraviesa la fascia transversay, finalmente, el peritoneo.

Subcostal bilateral (Chevron): Permite excelente
exposicion del hemiabdomen superior, por lo que es
practica para gastrectomias totales, exposicion de
ambas glandulas adrenales, resecciones hepaticas
mayores, cirugias pancreaticas y trasplante hepético.
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Abordajes Laparoscopico

El abordaje laparoscépico es un acceso minimamente invasivo
alacavidad abdominal que utilizaunlaparoscopioy pequefias
incisiones. Sus principales beneficios son el menor tiempo
de recuperacion vy, por lo tanto, menor estadia hospitalaria,
menor dolor posoperatorioy mejoresresultados estéticos. Por
otra parte, sus limitaciones se fundamentan principalmente
en el alto costo y disponibilidad de los equipos.

Para su realizaciébn se necesitan equipos e instrumentos
especificos y un adecuado entrenamiento del cirujano para
gue su uso sea 6ptimo, adecuado y eficaz.

Pasos para cirugia laparoscopica

¢ Preparaciéon del paciente: ayuno preoperatorio,
preparacion intestinal de ser necesaria, vejiga vacia,
tomando la precaucion de que el paciente orine antes
del pabellén o mediante una sonda Foley y una sonda
nasogastrica para evitar la distension gastrica. Por
tltimo, es fundamental un correcto posicionamiento del
paciente y de los equipos para llevar a cabo la cirugia.

e Distencion del abdomen: el objetivo es crear una
cavidad real en el espacio virtual del abdomen. Esto se
logra mediante la insuflacion controlada de la cavidad
abdominal con anhidrido carbénico que separa la pared
abdominal y colapsa el intestino. Para esto se utiliza
un neumoinsuflador electronico que inyecta CO2 a una
presionyflujo predeterminado, elcualmantiene la presion
intraabdominal (PIA) constante compensando las fugas
de CO2. Estos insufladores poseen sensores de PIA que
detienen automaticamente el flujo cuando se alcanza
la PIA establecida (PIA normal de 5 a 7 mm de Hg;
Obijetivo de insuflacién con CO2 de 12 a 15 mm de Hg).

Los principales riesgos de la insuflacion de la cavidad
abdominal son: aumento de la presién de via aérea,
disminucién de la tension arterial de oxigeno con
aumento del CO2 arterial, disminucién del retorno venoso
(especialmente cuando se excede la presion de la vena
cava inferior = 12 mm de Hg), arritmias por hipercapnia,
embolia gaseosay bradicardia por distension del peritoneo.
En cuanto a la eleccién del gas por inyectar, se
prefiere el CO2 por sobre el O2 o N20O por ser 200
veces mas difusible, poseer una rapida eliminacion
a través de los pulmones y no ser combustible.

Generalmente, para la insuflacién se utiliza la aguja de
Veress que consiste enunaagujabiseladayfilosade2mm
dedidmetroque poseeunsistemaretractilqueretraelapunta
al ejercer presién sobre la pared abdominal. Esto permite
disminuir el riesgo de perforacion incidental con la aguja.

e Acceso a la cavidad abdominal: puede ser abierto

o cerrado, este Gltimo corresponde a la insuflacién
de CO2 con aguja de Veress y luego introducir el
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trocar a ciegas. El acceso abierto consiste en la
entrada directa del trocar a la cavidad sin crear
neumoperitoneo. LatécnicamasutilizadaesladeHasson.

Visualizaciondelacavidad: serequieredeunafuenteluz
(halégena o xendn), unafibra 6pticaque es un conductorde
luzformado por un haz de fibras de vidrio, un laparoscopio
(variedad de angulos: 0°, 30°, 45°), una camara de video
y un monitor. Todos estos elementos permiten transmitir
laimagen al cirujano, el cual debe asegurarse de realizar
un balance de blancos antes de comenzar la cirugia.

Procedimiento quirlrgico: existen diversos tipos de
instrumental laparocépico dependiendo de la cirugia que
se realiza. Los més utilizados son: pinzas (Maryland,
de agarre etc.), tijeras, ganchos de diseccion o Hook,
clipadoras, canula de aspiracion-irrigacion, porta agujas.



Usos comunes de cirugia laparoscoépica

¢ Colecistectomia (técnica americana): El primer trocar,
usualmente de 10 mm se coloca a través del ombligo,
aunque esto puede variaren pacientes obesos morbidos o ' -
con cirugias abdominales previas. Através de este trocar
se inserta un laparoscopio de 10 mm. Se puede utilizar
un laparoscopio con un angulo de 30° para mejorar la
visién de la via biliar. El segundo trocar, de 10 mm, se
inserta en el epigastrio sobre la linea media, angulado \}
hacialavesicula. Este trocar debe caer en el limite inferior ! )
del higado. El tercer trocar, de 5 mm, generalmente es '
colocado 2-3 cm debajo delreborde costalenlalineamedio
clavicular. El cuarto trocar, de 5 mm, tiene una posicion
variable, pero generalmente es colocado enlalinea axilar /'"
anterior centimetros por debajo del fondo de la vesicula.

Colecistectomia Laparoscopica Americana

¢ Colecistectomia (técnicafrancesa): Estatécnicatiene
algunas caracteristicas que la diferencian de la técnica
americana. Laposicién del paciente es en “doble acceso”,
el paciente en decubito dorsal, con las extremidades
inferiores en abduccién. Esto tiene como finalidad que la
posiciondel cirujano seaentre las extremidades inferiores ) -
del paciente. El primer trocar, 10 mm, se ubica en posicion
umbilical, por donde se introduce el laparoscopio. El ‘
segundo trocar, 5 mm, se ubica en flanco derecho, por /
fuera de lavaina de los rectos a nivel de la linea umbilical. /’ 7k
El tercer trocar, 5 mm, se ubica en epigastrio a 1-2 cm ,
del reborde costal, a la derecha de la linea media. El (
cuarto trocar, 10 mm, se ubica en flaco izquierdo, por :
fueradelavainade los rectos a nivel de lalinea umbilical. {

Colecistectomia Laparoscopica Técnica Francesa
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e Apendicectomia: Se inserta un trocar de 10 mm a nivel
umbilical y luego otros 2 trocares de 5 mm, uno en la
region suprapubica y otro en fosa iliaca izquierda lateral
a la vaina de los rectos. La ubicacién de estos ultimos
puede variar segtnlapreferenciadel cirujano. La posicion
ideal del paciente es en Trendelenburg y lateralizado a
la izquierda.

Apendicectomia Laparoscépica
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1.8 Drenajes Quirtrgicos [N

Marin D, Pizarro MJ, Court F.

Introduccion

El drenaje es un dispositivo mediante el cual se busca dar
salida y evitar el acimulo de secreciones desde una cavidad
natural o creada posterior a una intervencion quirdrgica.

Su finalidad es servir como testigo de una posible filtracion
o simplemente vaciar el contenido y evitar su acumulacién y
posible complicacion como un hematoma, seroma, absce-so,
bilioma, urinoma, etc.

El uso de drenajes esta aprobado en multiples condiciones
médicas y es controversial en otras. Nadie discute la real
necesidaddedrenarun neumotérax,hemotéraxounempiema
pleural, pero hoy en dia dejar drenaje en una colecistectomia
resulta muy controvertido, pese a haber sido durante muchos
afios un procedimiento habitual.

El drenaje si bien puede evitar posibles infecciones, también
puede ser la puerta de entrada a estas, de tal forma que
resulta muy importante el criterio y la experiencia del cirujano
en su uso.

Una vez producida una infeccion, el drenaje es la mejor
opcién de manejo de una coleccion séptica. Asi es como se

Indicaciones de uso de Drenaje

e Evacuar colecciones de liquidos, gas u otro material
en el interior de una cavidad o espacio delcuerpo.

e Prevenir la potencial acumulacion de liquido o gas
u otro material en una cavidad o espacio del cuerpo.

e Actuar comotestigo enlaaparicion de una posible fistula
y generar untrayecto controlado hacia el exterior evitando
la acumulacion de secreciones en la cavidad o espacio
delcuerpodonde estase produce (anastomosis). Muchas
veces, esto permite el manejo de la fistula y evita una
reintervencién quirdrgica.
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ha desarrollado la radiologia intervencionista, método que
buscaevitarlareintervenciénde unpaciente conunacoleccion
séptica mediante colocacion de un drenaje guiado bajo visién
de TAC, evitando asi el dafio de estructuras vecinas. Cuando
eldrenaje se realiza mediante cirugia tradicional existen altas
probabilidades de dafio no deseado de estructuras vecinas a
lazonade la coleccion, provocando filtracién de anastomosis,
sangramiento y fistulas por lesién de érganos en un terreno
muy inflamado.

Losdrenajes deben cumplir ciertas condiciones que los hacen
seguros:

* Blando y de superficie suave, de forma que se deslice
sin dificultad evitando el dafio en estructuras vecinas al
momento de ser retirado.

* Buena permeabilidad, para que no se obstruyan.

* Inerte, para que no irrite mientras esté presente dentro
del cuerpo.

* ldealmente radiopaco, para ser controlado mediante
imagenes.



Clasificacion

Se pueden clasificar de muchas formas, sin embargo, el
gue se usa con mayor frecuencia es el sistema de drenajes
abiertos o cerrados.

Lo anterior se refiere a si el circuito queda en caida libre
a un sistema recolector simple o a un dispositivo cerrado
generalmente a presion negativa.

La importancia de esta clasificacion estd en la posibilidad
gue el drenaje no solo sirva como una puerta de salida, sino
gue se transforme en una puerta de entrada de infecciones
via ascendente retrégrada con gérmenes intrahospitalarios.
Esto cobra especial importancia en cirugias limpias que
han usado un sistema de drenaje (derrame pleural, cirugias
plasticas, hernias, etc.).

Existen muy variados tipos de drenajes y depende del uso,
lugar y forma de instalar (percutanea o abierta), lo que
finalmente va hacer elegir el drenaje que se va a usar.

¢ Penrose: esuntubodelatexosilicona, blandode paredes
colapsables. Es muy utilizado. Su capacidad de drenar
dependera del area de superficie en contacto, adaptandose
en funcion de la herida, ya que el principal mecanismo
de drenaje es la capilaridad. Se usa generalmente en
colecciones infectadas. Es un drenaje abierto que drena
a la superficie sin un colector. De muy dificil manejo
porque ensucia mucho y requiere de curaciones
frecuentes cuando existe un volumen importante de
secreciones. No recomendable en heridas limpias.

e Tubular: tubo de didmetro variable, confeccionado de
caucho, latex o silicona. Hoy casi se usa exclusivamente
de silicona por la mayor frecuencia de alergia al latex. Es
una estructura tubular semirrigida que permite atravesar
planos profundos hasta peritoneo sin colapsar. Drena por
caida libre y permite el uso de colector. Se debe fijar a la
pielconsutura. Unavariedad de este eseldrenaje Blake®,
tubo de silicona més flexible con varios canales que
permite el drenaje por capilaridad y conexién a un sistema
de presion negativa, lo que lo transforma en un circuito
cerrado. Se usa principalmente en cirugia abdominal.

e Sonda T o de Kher: es un tubo de silicona o goma
en forma de T. Se utiliza en cirugia de vias biliares.
Sus dos extremos cortos se ubican en la via biliar,
mientras el extremo largo queda hacia el exterior.
Actla a caida libre a un colector, es un drenaje abierto.

e Pig-Tail: drenaje tubular delgado, con sus dos
extremos enroscados (de ahi proviene su nombre),
con multiperforaciones que se ubican a nivel de la
pelvis renal y el otro en vejiga, permitiendo drenar
una via urinaria obstruida por un calculo, estenosis,
tumor, compresion extrinseca o proteger una
anastomosis reciente. Ambas puntas enroscadas
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también impiden su retiro accidental. Este drenaje
queda dentro del cuerpo, no esta conectado al exterior.

Drenaje percutaneo: muy semejante al anterior. Es un
tubo de didametro variable (se miden en French), pero
con un solo extremo tipo “pigtail” que es el que queda
hacia el interior. Lo colocan de manera percutanea los
radiélogos intervencionistas bajo vision tomografica.
Se usan para drenaje de colecciones intracavitarias,
evitando con ello recurrir a una intervencién quirargica
mayor. Drenan a un sistema colector a caida libre
inicialmente cerrado, pero en forma habitual se debe
permeabilizar para evitar su obstruccion, convirtiéndolo
en un sistema abierto. Este tipo de drenaje hoy es muy
utilizado y ha evitado muchas reintervenciones quirdrgicas
disminuyendo la morbimortalidad asociada a esas cirugias.

Drenaje de Jackson-Pratt®: es drenaje plano,
suave y con lumen multiperforado conectado a una
silicona por donde se exterioriza a un bulbo colpsable
que permite generar presién negativa de manera
constante y actla, a la vez, como sistema colector.

Redén: tubo de polietileno rigido, no colapsable,
multiperforado y cobertura interna anticoagulable.
Habitualmente conectado a un sistema colector que
es, a la vez, su reservorio, de estructura colapsable,
permitiendo un vacio con presién negativa permanente
mediante un mecanismo de resorte (Hemovac®,
Hemosuc®). Se utiliza en profilaxis de hematoma
y seroma en cavidades amplias con gran diseccion.

Tubo pleural: drenaje tubular rigido, con un extremo
multiperforado de didmetro variable, dependiendo si es
un adulto o nifio. Se utiliza en cualquier tipo de ocupacion
pleural o cirugia toracica. Se conecta a una trampa de
agua y red central de aspiracion ajustando presion de
aspirado en cmH20. El mas usado actualmente es el
Aquaseal®.

Irrigaciéon/aspiracion: variante de los drenajes
anteriores que permiten infundir fluidos para lavar el
sitio de la coleccién y, simultineamente, aspirar el
lavado. Utilizados principalmente cuando se requiere
remover detritus o evitar obstruccion del drenaje.

Babcok, sistema de drenaje aspirativo que se
construye usando dos drenajes tubulares de distinto
diametro. El menor va dentro del mayor, ambos con
multiperforaciones en el extremo que queda dentro del
paciente. Es principalmente aspirativo, pero también
permite irrigar. Se usa para mantener la cavidad interna
seca de las secreciones y evitar que estas hagan dafio
a las estructuras internas por su poder litico (fistulas de
liquido con contenido gastrico, pancreético o biliar).



Manejo de Drenajes Quirldrgicos

Su manejo es de responsabilidad del cirujano.
Las indicaciones variardn segun el modelo utilizado.
Debe medirse el débito y evaluar las caracteristicas
del contenido que sale por el drenaje,
especificando si ha existido algin cambio en este.
Evaluar la indemnidad de sitio de salida y del circuito.
Ver si hay dolor referido por paciente.

Cuando existe mas de un drenaje debe existir
una correcta identificacibn y numeracion de

estos, conociendo su ubicacién precisa.

Cuando el volumen diario de un drenaje es elevado,

es de vital importancia asegurar su reposicién por
via oral o endovenosa segln corresponda,
evitando desbalances hidroelectroliticos.

* La permanencia de cada drenaje dependera del tipo de
cirugia, razon de instalacion, caracteristicas del liquido
drenado y de la evolucion del paciente. Solo al cirujano
le corresponde tomar la decision del retiro del drenaje.

Complicaciones y Riesgos de los
Drenajes

Se debe destacar que los drenajes no sustituyen una técnica
quirdrgicaadecuada, tampoco compensan lastransgresiones
de los principios basicos (asepsia, hemostasia). Como
todo procedimiento quirdrgico existen ciertos riesgos y
complicaciones asociados, por lo que estos deben ser retirados
al tiempo adecuado sin prolongar su uso innecesariamente,
reevaluando a diario su utilidad.

+ Falla del drenaje: puede ocurrir por mala seleccion del
drenaje, malposicionamiento o malmanejo posoperatorio
de este.

» Infeccion retrégrada: debido a que el drenaje constituye
una comunicacién entre una cavidad corporal “estéril” y
el medio exterior.

+ Dolor: principalmente en drenajes rigidos y ubicaciones
especificas.

+ Reaccioén a cuerpo extrafio.

+  Compresion o lesién (perforacion o erosion) de estructuras
vecinas.

* Sangrado de la incision (puede ser hacia dentro o fuera
de la cavidad).

*  Obstruccion del sistema de drenaje.

+ Desplazamiento por mala fijacion.

* Hernias o eventraciones por el orificio de salida.
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Los criterios que toman en cuenta para decidir el
momento de retiro del drenaje son:

A) Calidad del exudado: observar si es seroso,
serohematico, hematico franco, bilioso, bilipus,
purulento, fecaloideo.

B) Débito: hay que considerar la cantidad de exudado
gue se drena, su descenso progresivo o aumento.

C) Ubicacion: dependiendo de la cavidad en la quese
encuentre.

Estos criterios deben considerarse en conjunto, en general
los drenajes se retiran cuando el exudado es seroso o
serohematico y el débito es el minimo fisiolégico, sin
embargo, todos estos factores varian dependiendo de la
cavidad que esta siendo drenada.

Habitualmente secundario aincisiones muy amplias para
exteriorizar el drenaje.

Fistulas.

Necrosis cutanea local. Por isquemia o accién del
contenido drenado.

Pérdida del drenaje dentro de la cavidad al momento del
retiro (ruptura) o desplazamiento por mala fijacion.
Trombosis venosa profunda o trombo embolismo pulmonar
secundario a inmovilizacion y reposo prolongado que
genera un drenaje complejo.
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1.9 0stomias [

Vergara R, Bachelet C, Gellona J.

Definicion

Una ostomia es la derivacion quirtrgica de un érgano al
exterior por un punto diferente al orificio natural, pudiendo
comprometer el aparato digestivo, respiratorio y/o urinario,
recibiendo distintos nombres segun la porcién comprometida
(ileostomia, colostomia, nefrostomia, gastrostomia, etc.). Se
suelen realizar con la finalidad de suplir las vias naturales de
excrecion o de alimentacién cuando estas se ven interrumpidas
por distintas razones y segun el tiempo de permanencia de
la ostomia seran clasificadas como temporales o definitivas.

Gastrostomia

Estaindicada en pacientes que sonincapaces de alimentarse
por via oral, ya sea por una pérdida de la capacidad de
deglucibn o por un trastorno de esta. Se realiza una
comunicacién del lumen gastrico con el exterior a través de
una sonda. Este procedimiento puede ser realizado de forma
abierta, laparoscopica o endoscopica.

Gastrostomia percutdnea endoscdpica

* Se puede realizar bajo anestesia general, sedacién o
anestesia local.

«  Enprimer lugar, se realiza una endoscopia digestiva alta
para asegurar que no existan obstaculos anatémicos
al procedimiento. Con el endoscopio en el estdtmago
se presiona la pared gastrica para quedar en contacto
con la pared abdominal y mediante la transiluminacién
el ayudante localiza el sitio de la gastrostomia.

* Una vez identificado el sitio de puncién, se trabaja bajo
técnica estéril. Se lava la zona y se inyecta Lidocaina en Gastrostomia
el plano superficial y profundo. Se realiza una pequefa
incision de 1 cm y se introduce un trocar por el cual se
pasa una guia metalica que se toma con el endoscopio.

* Luego,seretiraelendoscopioconlaguiayatravésde esta
se enhebrala sonda de gastrostomia, la que se desplaza
al polo abdominal para luego atravesar hacia el exterior.

» Finalmente, seinflael bal6n que actia como anillo interno

y se instala un anillo de seguridad externo que se fija a
la piel.
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Cuidados

Los principales objetivos son: asegurar que el anillo externo
esté bien instalado para evitar compresion del tejido entre
el anillo interno y externo, mantener limpio el sitio de la
gastrostomiaypermeabilizarlasonda para evitar obstruccion.

+ Correcta instalacion: el anillo externo debe quedar
posicionado de tal forma que permita un movimiento
de introduccién/retiro de 1 0 2 cm. Si el tejido entre
ambos anillos se comprime puede generar necrosis
por compresion o rotura del tracto de la gastrostomia.

e Cuidado de la herida: habitualmente, se realiza aseo
de la herida con suero fisioldgico y luego se cubre con
gasaslimpias. Evitarmanipulacién constante delaherida.

¢ Obstruccion: generalmente, se produce secundario a
medicamentos o nutriciébn que se pasan por la sonda.
Todos los medicamentos deben ser administrados en su
forma liquida o disueltos en agua y pasar 20 cc de agua
luego de estos. Si se genera una obstruccion el primer
paso es permeabilizar la sonda con una jeringa de 60 ml
utilizando agua tibia.

 La nutricibn enteral se inicia al dia siguiente,
mientras que agua y medicamentos se pueden
administrar luego de 4 horas del procedimiento.

lleostomia

Eslaexteriorizaciénde laporciéndistal delileon hacialapared
abdominal. Su principal dificultad radica en que el contenido
intestinal es més irritante y rico en enzimas proteoliticas por
lo que puede dafiar la piel alrededor del ostoma. Por esta
razon, la ileostomia fue viable cuando Brooke en los afios
50 describi6 la técnica para lograr una ileostomia protruida,
donde el contacto entre el contenido y la piel fuese minimo.

El sitio de eleccién suele ser el cuadrante inferior derecho del
abdomen por debajo del ombligo a través del masculo recto
abdominal, si trazamos una linea imaginaria entre laespina
iliaca y el ombligo, el sitio de eleccién es en la union del
tercio medial con los dos tercios laterales. En este punto se
encuentra lejano al ombligo, cicatrices, estructuras 6seas, linea
del cinturén y a través del musculo que le otorga estabilidad
y soporte. En obesos, este punto debe subirse en el plano
vertical unos 2 cm.
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Ubicacion ideal de las ostomias

Indicaciones

* Proteccién de anastomosis a distal.

* Manejo de filtraciones de anastomosis.

» Cancer.

*  Perforacion intestinal.

*  Obstruccion intestinal.

+ Enfermedad inflamatoria intestinal (colitis ulcerosa,
enfermedad de Crohn).

e Traumatismos.

* Pos proctocolectomia.



Técnicay tipos de ileostomia

En toda ostomia, independiente de su técnica, se deben
cumplir los siguientes principios: el asa debe llegar sin
tensién ni rotacion, la apertura de piel y aponeurosis
deben ser concordantes para no generar un angulo que
pueda causar obstruccién, retraccién o isquemia. En
el caso de las ileostomias, el diametro de la apertura
de la aponeurosis debe permitir el paso de 2 dedos
algo apretados. La seccién del ileon dependera del tipo
de ostomia. Si realizaremos una ileostomia terminal lo
ideal es que sea 2-3 cm proximal a la valvula ileocecal.
Por otro lado, si pensamos en una ileostomia en asa la
seccion es generalmente 10-15 cm proximal a la valvula.
En primer lugar, se abre la piel y la fascia anterior del
recto abdominal con una incisién vertical o en cruz de
unos 2-3 cm.

Terminal

Se toma el extremo proximal del ileon a través de
la incisiébn realizada y se exterioriza 6 cm
aproximadamente. Es importante asegurar que el
asa permanece sin tension y con buena irrigacion.

Luego, se seccionalalinea de corchetes o sutura manual,
se colocan suturas a las 3, 6 ,9 y 12 horas del reloj y se
evierte el intestino para asegurarlo a la pared abdominal.
La ostomia debe quedar 2-3 cm protruida sobre el
plano para evitar con-tacto del contenido con la piel.

Finalmente, se corrobora inspeccionando digitalmente
el ostoma.

~ iy iy -
e ™

Confeccidn Ileostomia. Exterizacion de asa de intestino delgado

GeB

Confeccion Ileostomiaterminal
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En asa

*  Cumple con la funcién de derivar contenido intestinal
para proteger anastomosis.

*  Enprimerlugar, se pasa unasondacomo guia por el meso
delintestino y se exterioriza elasa mediante laincision. Se
puede utilizarunavarillaparamantenerelasaexteriorizada,
la cual queda en forma de loop a través de la varilla.

* Luego, se realiza una incisién circunferencial en la
porcién distal del asa y se evierte la mucosa. De
esta forma, se queda una ostomia proximal y una
distal no funcionante como se ve en la imagen.

* Seasegura con puntos a la pared abdominal y se instala
la bolsa recolectora.

78



Colostomia

Una colostomia consiste en la exteriorizacion de un tramo del
colon a la piel de la pared abdominal, con el fin de suplir la
vianormal de eliminacion o descomprimir el intestino grueso.

Indicaciones

Cancer de colon/recto/ano.
Diverticulitis.

Perforacién del colon.
Obstruccion del colon.
Enfermedad de Crohn.
Colitis ulcerosa.
Traumatismos del colon.
Defectos congénitos.

Tipos de colostomia

Es importante definir sobre la base de la patologia de base
el segmento anatémico y si la colostomia serd permanente
o temporal.

Terminal

La creacion del sitio de colostomia en la pared abdominal
se realiza en forma similar al de la ileostomia terminal.

En general, se realizan en el cuadrante inferior
izquierdo a través del musculo recto abdominal. En
esta ubicacion, las deposiciones no son irritantes por
lo que no es estrictamente necesario evertir la mucosa,
aunque algunos cirujanos lo consideran recomendable.

El asa colon debe ser liberada de su base por lo queal
exteriorizar el colén, debemos asegurar que esté libre
de tension.

Luego, de exteriorizarla se sutura a la pared abdominal.
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Confecc_ién _cplostomia.
Exteriorizacion de colon
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Confeccidon colostomia terminal

En asa

Tiene la caracteristica de que no se interrumpe totalmente la
continuidad delintestinoy se suele hacer cuandolacolostomia
estemporal Se puede usar para manejo de obstruccion distal,
proteger anastomosis dificiles de realizar, en traumatismos
de recto para proteger su reparacion, para desviar el transito
intestinal en heridas perineales complejas o en infecciones
graves.

* Solo es posible realizarla en segmentos moviles del
colon, es decir, en colon transverso y sigmoides.

* La cirugia es practicamente igual a la ileostomia en
asa, se extrae un asa de colon a la superficie de la
piel a través de una apertura en la pared abdominal.
A diferencia de la ileostomia, esto puede ser en el lado
izquierdo y una vez exteriorizado no es necesario evertir.

+ La exteriorizacién que se asegura con un vastago
de vidrio o plastico en el mesocolon se mantiene
por 7-10 dias. De esta forma, se evita que la
serosa del colon se adhiera a la pared abdominal.

+ Tienelaventajade que es de facil cierre, requiriendo solo

de cirugia local y no de una laparotomia como en el caso
de la colostomia terminal.
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Complicaciones de las Ostomias

Las complicaciones pueden deberse a diferentes factores,
donde los mas faciles de prevenir son los relacionados con la
técnica quirtrgica propiamente tal. Es por estarazén que para
prevenir la mayoria de las complicaciones de las ostomias
es muy importante utilizar una técnica quirirgica correcta.

Tempranas

Se considera que las complicaciones son precoces cuando
aparecen en los 30 dias in-mediatamente posteriores a la
cirugia.

e Isquemia y necrosis: suele ocurrir por un deterioro de
la perfusion de la ostomia, como consecuencia de la
tension en la que se encuentra el asa o por la seccion
arterial durante la diseccién del intestino o una sutura
inadvertida de algun vaso al fijar el asa. Los pacientes
obesos o cirugias de urgencia tienen mayor riesgo de
presentarlo. Se identifica porque hay un cambio progresivo
del color de la ostomia, pasando del rosa al gris verdoso
o al negro y, ademas de esto, sus bordes no sangran. Si
la isquemia no sobrepasa la fascia se puede observar,
pero si la necrosis va mas alla de la fascia hay que
revisar porelriesgode perforaciony peritonitis fecaloidea.



Confeccidon colostomia en asa

Hemorragia: es poco frecuente y aparece en las primeras
horas dentro del posoperatorio. La mayoria de las veces
esun cuadro autolimitado que norequiere de tratamiento.

Dehiscencia o separacién mucocutanea: es la falla en la
union del intestino y la piel, puede afectar a una pequefia
parte o atoda la circunferencia de la ostomia. En general,
se produce por una apertura muy amplia de la piel para el
ileonexteriorizado,loque generamuchatensionenlaunion.

Retraccion: hundimiento del intestino hacia el interior
del abdomen (estoma < 0.5 cm de la piel). Se puede
producir como consecuencia de una tension excesiva
del intestino, por la necrosis isquémica de la ostomia o
por el incremento del espesor de la pared abdominal en
pacientes obesos.
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Tardias

Obstruccionintestinodelgado: se produce poradherencias,
impactacion fecal, recidiva de la enfermedad de Crohn
0 por una hernia interna. Los pacientes presentan
dolor abdominal, nduseas y vomitos, y cese del débito.

Estenosis: cierre o disminucién importante del diametro de
laostomiaproducidaporunareacciéncicatricial. Sueleser
secundaria a isquemia, nuevos brotes de la enfermedad
de base (como unarecidiva de la enfermedad de Crohn),
infecciones, etc. Clinicamente,lapodemosdetectar porque



hay una dificultad en la evacuacion de las deposiciones.

*  Prolapso: protrusion de un asa intestinal sobre el plano
cutaneo del abdomen a través del orificio de la ostomia.
Lamayoriade las veces hay que considerar una reparacion
quirargica. Esta complicacion es mas frecuente en colostomias
en asa y terminales, siendo mas raro en ileostomias.

* Hernia paraostomica: en la mayoria de los pacientes se
observaalgungradode herniaparaostomicay,engeneral,
tienen poca tendencia a complicarse, pero cuando son
hernias grandes son molestas porque los pacientes no
logran adecuar bien la bolsa de colostomia, razén por
la que en algunos casos es necesario considerar una
reparacion quirirgica. También, son mas frecuentes en
colostomias.

Otras
+ Deshidratacién: los pacientes con ostomias pueden
sufrir de diarrea y posterior deshidratacién, pero esto

dependera de diversos factores como el tipo de ostomia,
la cantidad de intestino resecado y de si hay alguna

Sistema de Bolsa Recolectora

Un buen sistema recolector deberé:

»  Ser seguro y tener un buen sellado contra fugas.

* A prueba de olores.

* Proteger la piel alrededor del estoma.

» Facil de poner y quitar.

Existen varios tipos de bolsas de ostomia, pero todas cuentan
conunsistemaderecoleccionydrenadode desechos,ademas
de una parte adhesiva que protege la piel. Hay 2 sistemas
disponibles:

* De una pieza que se colocan en la piel.

* De dos piezas que consisten en un adhesivo y una bolsa
que se puede retirar y volver a colocar.
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patologiadebase. Seobservageneralmente enancianos.
El tratamiento consiste en reponer fluidos y electrolitos.
Esta complicacién es casi exclusiva de las ileostomias.

¢ Dermatitis

0 Quimica: se debe principalmente al contacto de la
piel periostémica con el contenido intestinal y se manifiesta
en forma inicial como un eritema. Siempre estd asociada a
mal posicionamiento y/o retraccion del ostoma, y requiere
de manejo local con agentes protectores, placas convexas
o0 incluso la reparacion quirlrgica.

0 Alérgica: ocurre tras el contacto con el dispositivo
de la ostomia, cada vez es menos frecuente gracias a los
avances en la composicion de los aparatos.

0 Traumatica: puede ocurrir al retirar la bolsa de forma

brusca, cambiar muy seguido el dispositivo o por el roce
0 presién del dispositivo cuando estd mal adaptado. Se
manifiesta clinicamente por un eritema asociado a erosiones
y Ulceras.
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1.10 Fiebre enel Posoperatorio

Definicion

La fiebre en el posoperatorio corresponde a la elevacion de
la temperatura normal de un paciente, sobre 38 °C 0 100.4
°F posterior a un procedimiento quirargico®.

Epidemiologia

Corresponde a uno de los diagnésticos mas comunes en el
periodo posoperatorio, con una incidencia de 12-91%?2

Dentro de las primeras 24 horas luego de un procedimiento,
27-58% de los pacientes presentara fiebre. Con mayor
frecuencia se da en personas sometidas a cirugia mayor
(intratoraxica, intraabdominal, vascular), trauma, invasion
con catéteres, ventilacion mecéanica, o bien, pacientes con
comorbilidades como diabetes, inmunosupresion, etc.
Segun el tiempo de presentacién se puede sospechar la
etiologia. Es asi como la fiebre dentro de las primeras 48
horasposoperatorias, engeneral, serddeorigennoinfeccioso.
Algunos plantean que en las primeras 24 horas existe un 80%
de probabilidad que sea de causa no infecciosa®. Posterior a
48 horas desde el acto quirargico, la mayoria de los cuadros
febriles se producen por infeccion y desde el quinto dia, en
mas del 90%, se confirma la causa infecciosa.

De las fiebres de etiologia infecciosa destacan la infeccién
de herida operatoria, infecciéon del tracto urinario (ITU),
neumonia (intrahospitalaria o asociada a ventilacion mecanica)
y relacionada con catéter venoso central.

Fisiopatologia

En todo proceso quirtrgico existen cambios inflamatorios
secundarios a este, con la consecuente liberacion de citoquinas
pirégenas: IL-1, IL-6, INF-Y. También puede haber liberacion
de estas citoquinas en relacion con factores exdgenos
como patégenos. Las citoquinas pirégenas actdan a nivel
hipotalamico produciendo la liberacién de prostaglandina E2
que media la respuesta febril, aumentando el set point del
centrotermorreguladoryesto, finalmente, llevaalaproduccién
de calor para que el cuerpo alcance la nueva temperatura®.

1 Cohn SL. Perioperative medicine. Springer; 2011.
2 Cohn SL. Perioperative medicine. Springer; 2011.
3 Garibaldi RA, Brodine S, Matsumiya S, et al. Evidence

for the non-infectious etiology of early postoperative fever. Infect
Control 1985; 6: 273—7.
4 Garibaldi RA, Brodine S, Matsumiya S, et al. Evidence
for the non-infectious etiology of early postoperative fever. Infect
Control 1985; 6: 273-7.
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Calcagno M, Diaz M, Valdés F.

La magnitud del acto quirdrgico influiria en la cantidad de IL-6
liberada, por tanto, mientras mas traumatica sea la cirugia,
mayor liberacion de IL-6 y mayor probabilidad de fiebre en el
posoperatorio®.

Clasificacion y Etiologia
Inmediata (0-48 horas)

Es en un porcentaje mayoritario de etiologia no infecciosa
(80%)°. Puede ser por el acto quirtrgico

per se, comorbilidades, drogas, entre otros. Algunos autores
mencionan las atelectasias como la causa mas frecuente
dentro de las no infecciosas. Es importante recordar que
pese aque son mas comunes en las primeras 48 horas, estas
causas también pueden estar presentes con posterioridad a
este limite de tiempo.

Con respecto al procedimiento o cirugia, el trauma tisular
producira liberacion de citoquinas y se daré origen a la fiebre.
De estas, 8% se resuelve espontaneamente en las primeras
24 horas’.

Dentro de las comorbilidades que pueden dar cuenta de
fiebre posoperatoria inmediata esté el hipertiroidismo. Estos
pacientes van a presentar sintomas de tirotoxicosis como
fiebre 40-42°C, agitacion, sudoracion, temblores, taquicardia,
psicosis y en los casos graves arritmias y coma.

Para diagnosticar esta condicion es necesario pedir examenes
de pruebas tiroideas que mostraran TSH suprimida, T4L
y T3 elevadas.El tratamiento en estos pacientes es con
betabloqueo, drogas antitiroideas como el propiltiouracilo
(PTU), soluciones yodadas y corticoides endovenosos.

También, los pacientes gotosos pueden presentar
reagudizacién de sus cuadros con sintomatologia como
podagra en el 50% de los casos, sin embargo, puede verse
afectada cualquier articulacion. Se debe buscar de preferencia,
ademas de la primera articulacion metatarsofalangica, en el
dorso del pie, rodilla, tobillo y hombro. Estas reagudizaciones
caracteristicamente se acompafan de fiebre y en los examenes

5 Frank SM, Kluger MJ, Kunkel SL. Elevated thermostatic
setpoint in postoperative patients. Anesthesiology 2000; 93: 1426—
31.

6 House J, Alexandraki |. Postoperative fever. BMJ Best
Practice 2012.

7 Rudra A, Acharjee. Postoperative fever. Indian J Crit Care
Med 2006; 10: 264-71.



de laboratorio se puede observar elevacién de los niveles de
acido urico, elevacion discreta de parametros inflamatorios
y en casos que se tenga duda realizar andlisis de liquido
sinovial donde se podran observar los cristales de &cido Urico.
Otradelascausasdefiebreinmediataeslareaccion adversa
a drogas. Estas se pueden producir por cinco mecanismos:
accion farmacologica directa, reaccion de hipersensibilidad,
alteraciones de la termorregulacién, relacionada con la
administracion per se (flebitis) o reaccién idiosincratica. En
el caso de reaccién por hipersensibilidad, mecanismo mas
frecuente involucrado, la reaccion se produce en el momento
en que la droga es administrada. Por otro lado, entre los
medicamentos que alteran la termoregulacion, la hormona
tiroidea ex6gena aumenta el metabolismo, los antihistaminicos
y anticolinérgicos disminuyen la sudoracioén y la epinefrina,
cocaina o anfetaminas aumentan la generacion de calor. De
lasreaccionesidiosincraticas se debenconsiderarelsindrome
neuroléptico maligno (hipertermia e hipertonia que se asocia
con compromiso de conciencia o catatonia) producido en
algunos pacientes ante la administracion de neurolépticos y
la hipertermia maligna.

Esta ultima condicion es de herencia autosémica dominante
por lo que se debe sospechar en pacientes con antecedentes
familiares. Tieneunamortalidad menoral 10% y se caracteriza
por hipercapnia, rigidez muscular, taquipnea, taquicardia,
fiebre e hipercalemia luego de la induccion anestésica con
halogenados o con administracién de succinilcolina®.

Se debe suspender el desencadenante, limpiar la maquina
de anestesia, hiperventilar con oxigeno al 100%, administrar
dantroleno, bajar la temperatura, corregir la acidosis,
hipercalemia, hipercalcemia, mioglobinuria y asegurar diuresis
mayor a 2ml/kg/h. Lo mas frecuente es que la cirugia se
suspenda y no alcance a realizarse, ya que se produce
inmediatamente después de la induccion anestésica.

Las transfusiones también pueden producir fiebre, esta se
puede presentar desde la administracion o incluso horas
después. En caso de que los pacientes hayan recibido
hemoderivados con anterioridad, o bien, estén cursando un
embarazo, puede presentarse de manera mas tardia, puesto
gue ya estarian sensibilizados.

Existe una causa infecciosa que se manifiesta generalmente
antes de las 48 horas y que no puede dejar de diagnosticarse
por su alta morbimortalidad.

El sindrome de shock téxico se produce en el contexto de una
infeccion necrotizante de tejido blando (fasceitis necrotizante
0 gangrena de Fournier cuando afecta periné, genitales

0 region perianal), mas frecuentemente por Streptococo
beta hemolitico grupo A (S. pyogenes) o Clostridium spp.
Lo mas comun es que se produzca por inoculacion directa
y se presenta inicialmente como celulitis asociado a dolor

8 Larach MG et al. Clinical Presentation, treatment, and
complications of malignant hyperthermia in North America from
1987 to 2006. Anesth Analg 2010.
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desproporcionado, que evoluciona como una lesién violacea,
bulas hemorragicas, crépitos y, finalmente, necrosis. El
manejo inicial es de soporte, asociado a antibioticoterapia
de amplio espectro, descompresion (ya que se produce
un sindrome compartimental) y desbridamiento quirargico
amplio con toma de cultivos. Muchas veces es necesaria la
reexploracion y aseo quirdrgico.

En pacientes con antecedente de abuso de alcohol, se ha
descrito la presencia de fiebre a las 48 horas posterior al
cese del consumo como manifestacion de la abstinencia. Se
puede asociar a temblor fino o incluso delirium tremens y su
tratamiento es principalmente con benzodiazepinas.

Finalmente, causas cardiovasculares como infarto agudo
al miocardio (IAM) o embolismos, ya sea a pulmén como el
tromboembolismo pulmonar (TEP) o a cerebro en el caso de
los accidentes cerebrovasculares (ACV) pueden presentarse
con fiebre.

Aguda (48 horas-7dias)

Posterior a las 48 horas, las causas infecciosas superan las
no infecciosas.

La ITU generalmente se presenta entre el 3.er y 5.° dia. Es
la infeccion asociada a atencion en salud mas frecuente y el
80-90% de estas se presenta en pacientes con sondafoley.
El riesgo de infeccion esta relacionado directamente con la
duracion del cateterismo, aumentando significativamente
después de los dos dias con sonda. Asimismo, la ITU se
da con mayor frecuencia en pacientes sometidos a cirugia
genitourinaria, siendo el patégeno mas frecuente la E. Coli
y en paciente critico se debe considerar la posibilidad de
candiduria (10%) ylainfeccién por bacterias multirresistentes.
Para el diagnostico es necesaria la toma de orina completa 'y
urocultivo, debiéndose tomar la muestra desde el puerto del
catéter posterior a su limpieza con alcohol al 70-90%°y debe
ser enviada rapidamente al laboratorio; no se debe tomar de
la bolsa recolectora. Ademas, la presencia de piuria no es
un factor confiable para el diagndstico en paciente de UTI o
UCI con catéter. EI manejo es con antibiéticos.

La neumonia también es causa frecuente de fiebre en el
posoperatorio, principalmente por la exposicién a ventilacion
mecanica en los casos de pacientes que estan en UCI o
incluso por el solo hecho de someterse a ventilacion durante
elacto quirargico. Porello, pacientes operados bajo anestesia
general tienen mayor riesgo de presentar neumonia, al igual
gue aquellos ventilados por tiempo mas prolongado.

Un factor de riesgo importante por considerar es el dolor
posoperatorio. Si hay mal manejo del dolor posoperatorio, el
paciente limita su movilidad para evitarlo, tiene un esfuerzo
inspiratorio disminuido y una tos poco efectiva por lo que
aumenta el riesgo de neumonia. La neumonia asociada
a ventilacién puede dividirse en temprana, que es aquella

9 Sabiston Textbook of Surgery. Surgical infections and
antibiotic use. Chapter 12. 19th Edition.



gue se presenta en los cinco primeros dias posintubacién y
generalmente se produce por aspiracion del contenido gastrico
y es por organismo sensibles (S. aureus, S. pneumoniae,
Haemophilus); y tardia, que se presenta después de los cinco
dias y se asocia a organismos multirresistentes (SAMR, P.
Aeruginosa, acinetobacter spp.).

Actualmente paraeldiagndsticoesnecesarialaclinica,asociada
a laidentificacién del agente causal, el cual puede obtenerse
por un cultivo de expectoracioén (técnicanoinvasiva, tomado por
aspiracion endotraqueal, diagnostico con 10"'5UFC/ml) o por
lavado broncoalveolar por fibrobroncoscopia (método invasivo,
Gold standard, diagnostico con 10"4UFC/ml). El tratamiento
es con antibioticos, sin embargo, se pueden tomar algunas
conductas para su prevencion, como: minimizar el tiempo de
intubacién endotraqueal y ventilacién o en caso de requerir
ventilacion mecéanica que esta sea no invasiva con presién
positiva, evitar aspiracion manteniendo cuff endotraqueal
con presion de mas de 20cmH20, aspirar continuamente
las secreciones, mantener posicion semisentado y con
alimentacion enteral pospilérica disminuyendo el riesgo de
reflujo y aspiracion, usar inhibidores de la bomba de protones
(IBP) o incluso, como des-criben algunos, descontaminar la
cavidad orofaringea con clorhexidina topica.

Los pacientes que se sometenacirugia puedenrequerirvias o
catéteres para su cuidado. Sean estos periféricos o centrales,
pueden generar una bacteremia o infeccién relacionada
conelsitiodeinsercion. Los mecanismos de contaminacion
pueden ser por migracién desde la piel en ellugar de insercion
hacia el lumen, superficie o punta del caté-ter, especialmente
sinoserespetalatécnicaaséptica, por contaminacion directa
por manos y/o fluidos contaminados y via hematégena por
infeccion desde otro foco. Se ha observado mayor riesgo de
infeccionsielabordaje esviafemoraladiferenciadelsubclavio
y los microorgansimos més frecuentes son los stafilococos
coagulasa negativo.

Si existe alta sospecha de ser el foco y causa de fiebre, basta
con retirarlo e iniciar antibioticoterapia, completando

por lo menos diez dias en casos de ser efectivamente el
foco. Se debe sospechar en caso de hemocultivos positivos
para stafilococos o candida y si se trata de una bacteremia
persistente por stafilococo aureus o fungemia se debe realizar
un ecocardiograma para descartar una endocarditis.

Las infecciones del sitio quirdrgico se presentan entreel
5.° y 10.° dia posoperatorio por lo general y se caracterizan
por dolor, eritema de la zona y secrecion purulenta. Estas
infecciones pueden ser superficiales (piel, subcutaneo) o
profundas (fascia, musculo) y se producen por inoculacion
directa del microorganismo durante la cirugia. Mas del 50%
son producto de cocaceas gram (+), siendo el S. aureus el
mas frecuente y cerca del 30% corresponden a gram (-) como
la E.coli o Pseudomona aeruginosa. Es posible sospechar la
bacteria involucrada segun el tipo o regién anatémica donde
se ubica la herida.
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Por ejemplo, en las heridas limpias se identifica con mayor
frecuencia el S. aureus, en las limpias contaminadas los gram
(-) y anaerobios, y en la axila, periné o ingle se encuentran
gram (-). Eltratamientoincluye apertura, drenaje y exploracion
de la herida, aseo con suero fisiolégico, colocacion de gasa
estéril con suero fisiolégico y cierre por segunda intencion,
dependiendo si es superficial o profunda y antibidticos
en casos de celulitis importante asociada o presencia de
sintomas sistémicos. Lo mas importante por considerar es
la profilaxis antibiética en caso de ser necesaria y demas
cuidados perioperatorios, como el adecuado control glicémico,
suspender tabaquismo, procurar una estadia hospitalaria
el menor tiempo posible, bafio preoperatorio, adecuada
preparacion de la piel y técnica aséptica, tratar infecciones
preexistentes, etc.

Segun la cirugia a la cual es sometido el paciente, también es
posiblesospecharlacausadelafiebre.Encirugiaabdominal,
la fiebre puede ser producto de abscesos intraabdominales,
filtracion de anastomosis, abscesos o infecciones de la
pared abdominal, pancreatitis, colecistitis aguda, entre otras,
manifestandose con algunos sintomas asociados como dolor,
singulto, omalgia, distension abdominal, etc. El manejo
puede ir desde la antibioticoterapia hasta la reoperacién. En
caso de cirugiaurolégica, considerar prostatitis 0 abscesos
perinefriticos. En neurocirugia, meningitis. Endometritis,
ITU, fasceitis necrotizante o tromboflebitis pélvica en cirugia
gineco-obstétrica.

Lacirugia cardiaca implica gran trauma atejidos por lo que
la fiebre es esperable, sin embargo, si se prolonga se debe
sospechar infeccion de esternotomia (1-5%) o neumonia
(5%)*. Encirugiavascular, especialmente si se utiliza algin
injerto o prétesis, estapuedeinfectarse, yaseaporinoculacion
directa 0 hematdgena y presentar fiebre asociado a dolor y
falta de cicatrizacién. En cuanto alacirugiatraumatoldgica,
esta eleva las posibilidades de tener infeccion posoperatoria
y fiebre cuando hay presencia de material protésico. Es
importante destacar que en toda cirugia se sigue una técnica
estéril, por tanto, cualquier disrupcién de esta técnica eleva
el riesgo de infeccién y fiebre.

Una de las causas no infecciosas que produce fiebre
aguda es la insuficiencia suprarrenal aguda. Esta
implica morbimortalidad importante si no se diagnostica o
trata precozmente. Por ello, debe sospecharse ante todo
paciente usuario de corticoides que los suspende previo a la
cirugia y que posterior a esta o frente a una sepsis empieza
con sintomas inespecificos y en el laboratorio presenta
hipoglicemia, hiponatremia, hipercalemia, acidosis metabdlica,
linfocitosis y eosinofilia. El tratamiento se basa en el soporte
agresivo (ABC), correccion de hipoglicemia y alteraciones
hidroelectroliticasasociadoahidrocortisonayfludrocortisona.

En todo paciente que sera sometido a un acto quirdrgico es
necesariovalorarelriesgodeenfermedadtromboembdlica,

10 Sabiston Textbook of Surgery. Surgical infections and
antibiotic use. Chapter 12. 19th Edition.



ya que entre las causas no infecciosas de fiebre estan la
trombosisvenosaprofunda(TVP), cuyaincidencia alcanza
cifras de hasta 30-50% en posoperados sin profilaxis.

Las TVP con mayor frecuencia se producen en extremidades
inferiores y la tasa de embolizacion (tromboembolismo
pulmonar—TEP)dependesiestassondistalesalatrifurcaciéon
poplitea (0%), iliofemorales (30-50%) o iliofemoro-popliteas
(90%). Lo mas importante es sospecharlas, confirmar el
diagnéstico con ecografia doppler color (sensibilidad de
90%)™ e iniciar el tratamiento anticoagulante con heparinas
y, posteriormente, anticoagulantes orales para evitar el
sindrome posflebitico y el TEP, considerado la principal causa
de muerte prevenible en posoperados. Entre las medidas
de tromboprofilaxis existen medidas generales como el
trendelemburg ligero, deambulacion precoz, correccion de
hipovolemia y bajo débito, medidas mecénicas como el uso
de medias elasticas, compresién neumatica intermitente y
finalmente, y mas importantes, las medidas farmacolégicas
como las heparinas no fraccionadas (HNF) y de bajo peso
molecular (HBPM).

Subaguda (7-28 dias)

A la semana posterior al acto quirtrgico, ademés de las
causas ya descritas, entre las infecciosas también se puede
presentar la diarrea por Clostridium difficile. Esta en forma
habitual se caracteriza por deposiciones liquidas muy
abundantes generalmente en pacientes con antecedente
de haber recibido antibioticoterapia (Clindamicina el méas
relacionado) y se adquiere por transmision fecal oral de
superficies contaminadas y/omanosdel personalde salud. De
los pacientes hospitalizados, 20 a 50% estan colonizados??,
sin embargo, no todos van a presentar fiebre y diarrea. Ante
la sospecha, se debe solicitar una muestra para toxina de
clostridium. En caso de salir negativa y persistir sospecha
elevada, se puede solicitar una PCR para clostridium (Gold
standard).

Eltratamientoesconantibiéticos yse define elesquemasegin
lagravedaddelcuadro. Encasoleve-moderado, metronidazol
oral por 10 dias; en caso severo, vancomicina oral por 14 dias;
severo y complicado, metronidazol mas vancomicina oral por
14 dias. Las imagenes son de gran utilidad para evaluar la
dilatacion y eventual compromiso colénico, considerando que
el megacolon téxico es la complicacibn méas temida, ya que
incluso puede llevar a la colectomia total.

Otrascausasquesepresentanenesteperiodosoninfecciones
por cuerpo extrafio, abscesos, sinusitis por el uso prolongado
de sondas nasoenterales y osteomielitis. Siempre considerar
la posibilidad de TVP/TEP, especialmente si hubo reposo
prolongado posterior a la cirugia.

11 Goodacre S. In the Clinic: Deep venous thrombosis. Ann
Intern Med 2008; 149:5.

12 Meyer L y cols. Infeccién por Clostridium Difficile:
epidemiologia, diagnostico y estrategias terapéuticas. Rev. Med.
Clinica Las Condes 2014.
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Tardia (>28 dias)

La fiebre tardia es la menos frecuente. Es posible que se dé
en presencia de infecciones virales en relacion con productos
sanguineos (citomegalovirus, hepatitis, VIH), infecciones del
sitio quirdargico o endocarditis.

Manejo

Al enfrentarse a un paciente con fiebre en el posoperatorio,
dentro de la anamnésis es fundamental evaluar tres puntos.
En primer lugar, evaluar caracteristicas de la fiebre como el
momento de inicio y su comportamiento en el tiempo. Luego,
considerar comorbilidades del paciente como inmunosupresion,
malnutricidn, cancer, hipertiroidismo, uso de drogas o abuso
de alcohol, gota, insuficiencia adrenal, diabetes y no olvidar
tomar en cuenta si el paciente esta invadido con drenajes,
catéteres o sondas. En tercer lugar y no menos importante es
considerar ciertos puntos con respecto a la cirugia. Evaluar
qué procedimiento se realizé, si fue de urgencia o electiva,
hallazgos intraoperatorios o complicaciones, duracién o si
fue necesario alguna transfusion.

Junto con los antecedentes evaluados, es fundamental
preguntar por los sintomas asociados para poder empezar
a orientar la sospecha diagnostica.

Al examen fisico siempre considerar signos vitales y estado
general. Raramente, un paciente con fiebre y buen estado
general tiene alguna causa de origen infeccioso.

No hay exdmenes especificos indicados en la evaluacion
del paciente con fiebre posoperatoria, pero ciertamente
el hemograma, PCR vy los cultivos (orina, expectoracion,
sangre, de catéter, liquido eninfecciones de herida operatoria,
colecciones, etc.) son de gran utilidad.

Asimismo, las imagenes son un apoyo esencial en el proceso
diagnostico. En caso de sospechar foco pulmonar se puede
solicitar una radiografia de térax. El estudio con ultra-sonido
es (til si se sospechan colecciones, hematomas o seromas,
TVP o si se requiere evaluar la vesicula biliar. Si no hay
un foco claro, o bien, sospechamos una patologia que la
radiografia o ecografia no pueden mostrar, se puede recurrir
a latomografia computarizada (TC), ya que no solo es capaz
de mostrar abscesos o colecciones intraabdominales, sino
gue también permite evaluar la anatomia tanto toraxica, en
busca de TEP, como abdominal y pélvica. Ademas, la TC
permite la valoracién de la técnica quirdrgica en cuanto a las
anastomosis y los drenajes.

Finalmente, elmanejodelafiebreenelposoperatorio depende
en gran parte de la causa que la esté produciendo.

Como medidas generales, la fiebre inmediata suele no
requerir de tratamiento agresivo, salvo en pacientes con
inmunocompromiso conocido, infecciones comprobadas o
eventos catastréficos. El uso de antipiréticos es aceptado, ya



gue minimiza el estrés fisiolégico y la demanda metabdlica
de la fiebre.

Siempre se debe considerar el retiro de farmacos que puedan
provocar cuadros febriles y evaluar la necesidad diaria de
catéter, sonda o drenaje procurando que su utilizacion no
sobrepase las 48 horas. El resto del manejo va a depender
de la causa especifica.

El uso de antibioticos empiricos en los cuadros febriles
posoperatorios no esta indicado en todos los casos. Su
uso se recomienda solo en pacientes con alta sospecha de
infeccion, pacientes inmunocomprometidos, pacientes con
falla organica, pacientes con inestabilidad hemodinamica
y pacientes en unidades de cuidado intensivo. Idealmente,
se debe tratar para cubrir los posibles agentes etiologicos y
ajustar la terapia segun el resultado de los cultivos.

En resumen, la fiebre en el posoperatorio es una condicion
comun. Su abordaje debe basarse en la temporalidad de la
fiebre e individualizado segun el contexto y condicion del
paciente. La fiebre no es sindnimo de infeccion por lo que el
uso de antibioticos debe ser juicioso. Entre las condiciones
gue no se pueden dejar de diagnosticar, ya que implican
elevada mortalidad estan la hipertermia maligna, la TVP/TEP
y las infecciones necrotizantes. Por dltimo, la mnemoténica
de las 5 “W”s permite recordar las causas mas frecuentes de
fiebre: Wind (neumonia), water (ITU, bacteremia), walk (TVP/
TEP), wound (infeccion de herida operatoria), wonderfuldrugs
(transfusiones, antibioticos, antiepilépticos, etc.).
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2.1 Anatomia Aparato Respiratorio _

Introduccion

En este capitulo hablaremos, brevemente a modo de
recordatorio, acerca de la anatomia del aparato respiratorio,
con especial énfasis en la anatomia pulmonar.

El aparato respiratorio esta formado por la via aérea superior
y la via aérea inferior, incluidos los pulmones.
Cada parte que compone el aparato respiratorio tiene una
funcion importante para asegurar el intercambio de gases,
que es el proceso mediante el cual el oxigeno entra al torrente
circulatorio y se elimina el dioxido de carbono.

Via Aérea Superior

Cavidad oral y cavidad nasal

El aire entra por la cavidad nasal que lo calienta, humedece
y filtra para eliminar las impurezas.

Faringe

Vadesde la parte posterior del paladar blando hasta el extremo
superior del eséfago. La faringe esta constituida por un tejido
muscular con un revestimiento de mucosa.

Se divide en tres partes:

- Nasofaringe (porcién superior).

- Orofaringe (porciéon media).

- Hipofaringe (region distal de la faringe).

Laringe

Continuacion de la faringe hacia la traquea. Contiene las
cuerdas vocales y los musculos que las mueven envueltos
por una cubierta cartilaginosa.

Directamente porencimadelalaringe se encuentralaepiglotis
que es una estructura en forma de hoja. La epiglotis actia
como una puerta, dirigiendo el aire hacia la trdquea y los
solidos y liquidos hacia el eséfago, rompiendo su paso al
pulmén.

Via Aérea Inferior

Constituida por la traquea, los bronquios y los pulmones.
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Traquea

Organo de estructura cartilaginosa y membranosa que va
desde la laringe, para luego bifurcarse en dos bronquios.

Bronquios

Conductos tubulares fibrocartilaginosos y que entran en el
parénquima pulmonar, conduciendo el aire desde latraquea
a los bronquiolos y, finalmente, a los alvéolos.

Al disminuir de didmetro pierden los cartilagos, adelgazando
las capas muscular y elastica.

Se dividen en dos, derecho e izquierdo, el derecho cuenta
con tres ramas y el izquierdo con dos.

Bronquiolos

Sonlas pequefas vias aéreas en que se dividen los bronquios,
llegando a los alvéolos pulmonares.

No poseen cartilagos, la pared es Unicamente musculatura lisa.

Alvéolos pulmonares

Son los diverticulos terminales del arbol bronquial, en ellos
ocurre el intercambio gaseoso entre el aire inspirado y la
sangre.

Pulmones

Los pulmones son los érganos en los cuales la sangre recibe
oxigeno desde el aire y, a su vez, la sangre se desprende de
didxido de carbono.

Los pulmones estan situados dentro del térax, protegidos por
las costillas y a ambos lados del corazon. Estan separados el
uno del otro por el mediastino. Estan cubiertos por una doble
membrana lubricada (serosa) llamada pleura.

La pleura es una membrana de tejido conjuntivo, elastica
que evita que los pulmones rocen directamente con la pared
interna de la caja toracica. Posee dos capas, la pleura parietal
0 externa que recubre y se adhiere al diafragma y a la parte
interior de la caja toracica, y la pleura visceral que recubre el
exterior de los pulmones, introduciéndose en sus l6bulos a
través de las cisuras. Entre ambas capas existe una pequefia
cantidad (unos 15 cm3) de liquido lubricante denominado
liquido pleural.



El peso de los pulmones depende del sexo y del hemitorax
que ocupen: el pulmén derecho pesa en promedio 600 g y
el izquierdo alcanza en promedio 500 g. Estas cifras son
un poco inferiores en el caso de la mujer (debido al menor
tamafo de la caja toracica) y algo superiores en el varén.
El pulmon derecho esta dividido por dos cisuras (horizontal
y oblicua) en 3 partes, llamadas lébulos (superior, medio e
inferior). El pulmén izquierdo tiene dos Iébulos (superior e
inferior) separados por una cisura (oblicua).

Se describen en ambos pulmones un vértice o apex
(correspondiente a su parte mas superior, que sobrepasa la
altura de las claviculas), y una base (inferior) que se apoya en
el musculo diafragma. La cisura mayor de ambos pulmones
va desde el 4.° espacio intercostal posterior hasta el tercio
anterior del hemidiafragma correspondiente. En el pulmon
derecho separaloslébulos superiory medio dell6bulo inferior,
mientras que en el pulmon izquierdo separa los dos Unicos
I6bulos: superior e inferior. La cisura menor separa los I6bulos
superior y medio del pulmén derecho y va desde la pared
anterior del térax hasta la cisura mayor. Puede estar ausente
o incompleta en hasta un 25 % de las personas. En cada
I6bulo se distinguen diferentes segmentos, bien diferenciados,
correspondiéndole a cada uno un bronquio segmentario (3.2
generacion bronquial). Existen varias clasificaciones para
nombrar a los diferentes segmentos, siendo una de las mas
aceptadas la de Boyden. Los bronquios segmentarios se
subdividen en bronquios propiamente dichos y bronquiolos
(generaciones 12-16). Estos ultimos carecen de cartilagoy se
ramifican en bronquiolos terminales y bronquiolos respiratorios
(generaciones 17 a 19) que desembocan en los alvéolos: las
unidades funcionantes de intercambio gaseoso delpulmén.

Las arterias pulmonares originadas en el tronco pulmonar
llevansangredesoxigenadaalospulmonesdesdeelcorazény
unavezoxigenada es transportada hacialaauriculaizquierda
a través de las venas pulmonares.

El sistema arterial que irriga a los pulmones (arterias
pulmonares y sus ramificaciones) sigue un trayecto paralelo
al de las vias respiratorias, mientras que el sistema venoso
es mas variable y puede disponerse en diferentes trayectos.
En el pulmén derecho la vena pulmonar superior drena los
I6bulos superior y medio, y la vena pulmonar inferior drena
al Iébulo inferior. En el pulmén izquierdo cada vena pulmonar
drena al I6bulo de su mismo nombre.

La inervacion de la pleura visceral y otras estructuras esta
dadaporfibras aferentesy eferentes viscerales que se van por
el plexo pulmonar anterior y posterior, y que van en relacion
con la traquea.
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Segmentacion pulmonar
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2.2 Nodulo Pulmonar Solitario _

Gajardo J, Mena P.

Generalidades

Elnédulo pulmonar solitario (NPS) se define radioldgicamente
como una opacidad intraparenquimatosa esférica, menor o
igual a 3 cm de didmetro y carente de caracteristicas que
permitan sospechar otra patologia como derrame pleural,
atelectasia o linfadenopatia. Generalmente es un hallazgo
incidental observado en la tomografia computarizada o
radiografia solicitadas durante el estudio de otra enfermedad*?.

Las lesiones focales mayores de 3 cm de diametro se
denominan “masas” pulmonares y son consideradas carcinoma
broncogénico hasta que se demuestre lo contrario. Las lesiones
subcentimétricas, especialmente aquellas con didmetro menor
oigual a8 mm, presentan un riesgo significativamente menor
de corresponder a una lesién maligna.

Su prevalencia se estima en 1-2 casos por cada 1.000
radiografias en la poblacion general y en 20 a 50% de los
TC de Térax en pacientes fumadores 3.

Los factores de riesgo de malignidad incluyen la mayor edad,
tabaquismo, antecedente de cancer previo, mayor tamafo,
bordes irregulares/espiculados y su localizacion en un l6bulo
superior.

La importancia de su evaluacion radica en que aproximadamente
el 50% de los NPS son lesiones malignas (tumores primarios
del pulmén o localizaciones secundarias).*

1 Patel VK, Naik SK, Naidich DP, Travis WD, Weingar-
ten JA, Lazzaro R, et al. A practical algorithmic approach to the
diagnosis and management of solitary pulmonary nodules. Part
1: Radiologic characteristics and imag-ing modalities. Chest.
2013;143:825-39.

2 Hansell DM, Bankier AA, MacMahon H, et al. Fleisch-
ner Society: glossary of terms for thoracic imaging. Radiology
2008;246(3):697-722.

3 MacMahon H, Austin JH, Gamsu G, Herold CJ, JettJR,
Naidich DP, et al. Guidelines for management of small pulmonary
nodules detected on CT scans: a statement from the Fleischner
Society. Radiology. 2005;237:395-400.

4 Midthun DE, Swensen SJ, Jett JR. Approach to the
solitary pulmonary nodule. Mayo Clinic proceedings 1993; 68:
378-385.

5 McWilliams A, Tammemagi MC, Mayo JR, Roberts H,Liu
G, Soghrati K, et al. Probability of cancer in pulmo-nary nodules
detected on first screening CT. N Engl J Med. 2013; 369:910-9.
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Diagnastico

El diagndstico del NPS es habitualmente incidental durante
el estudio radioldgico por otra afeccion. Una vez identificado
un NPS, el desafio estd en determinar la naturaleza de la
lesion y la necesidad de realizar estudios adicionales. Una
evaluacion apropiada comienza por la cuidadosa indagacion
delos antecedentes del paciente ylaidentificacion de factores
de riesgo.

EDAD

Elcancer pulmonar esraro antes de los 40 afios, sin embargo,
la probabilidad de malignidad aumenta proporcionalmente
con la edad a partir de este punto, observandose un 63% de
incidencia de lesiones malignas sobre los 50 afios de edad.

TABAQUISMO

Eltabaquismo ha sido ampliamente designado como el factor
de riesgo mas importante para el desarrollo de cancer de
pulmén. En este contexto, es importante determinar el nivel
de consumo (mayor o menor de 15 cigarrillos al dia), el estado
de fumador actual y el tiempo de abandono. En relacién con
este Ultimo punto, ha sido ampliamente

demostrado que el riesgo de malignidad comienza a disminuir
a partir del quinto afio de abandono

del habito tabaquico, alcanzando una reduccion de hasta
un 90% a los 15 afios de suspensién. No obstante, el riesgo
siempre sera mayor que el de una persona que nunca ha
fumado.®

EXPOSICION AMBIENTAL

La exposicion al Radén es la segunda causa mas importante
de cancer pulmonar en EE.UU. De forma similar, se han
identificado otros factores de riesgo ambientales como la
exposicién al Asbesto y a sustratos de mineria como Nickel,
Cadmio y Silicio.

ESTUDIOS IMAGENOLOGICOS
Radiografia de torax
Laradiografiade torax esineficiente comométodo de screening

para detectar cancer de pulmén en etapas tempranas, sin
embargo, tiene utilidad en la evaluacién del crecimiento del

6 Toomes H, Delphendahl A, Manke HG, Vogt-Moykopf I.
The coin lesion of the lung. A review of 955 resected coin lesions.
Céncer 1983; 51: 534-537.



nédulo pulmonar solitario. Si la apariencia de un nédulo a
la radiografia no ha aumentado su tamafio en 2 afios, la
probabilidad de que se trate de un nédulo benigno es mayor
al 90%. De esta forma, siempre se debe intentar conseguir
radiografias antiguas si es que existen.

Tomografia computada de térax

El advenimiento del TC ha significado un incremento en el
nimero de nédulos detectados. Hasta un 83% de nodulos
malignos en etapa | detectados por TC, no eran visibles en
la radiografia ”.

CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS
Sugerentes de lesidn benigna

+ Margenes lisos.

»  Calcificaciones tipo “popcorn”, concéntricas o difusas.
+  Cavitacion con pared fina.

Sugerentes de lesion maligna

* Margenes espiculados.

* Signo de la corona radiada (trazos lineales finos que se
extienden 4 — 5 mm de forma radial).

« Calcificaciones reticulares o puntiformes.

» Cavitacion con pared gruesa.

PET-CT

En los casos en que los NPS son mayores de 8 mm y no
es posible adquirir radiografias o TC previas para comparar,
un PET puede proporcionar la informacién necesaria para
decidir si observar la lesién o proceder a realizar un estudio
anatomopatoldgico.

Probabilidad Clinica de Cancer de
Pulmoén

Si bien las caracteristicas clinicas y radiolégicas no permiten
distinguir de manera fiable entre una lesién benigna y una
maligna, sonimportantes paradeterminarlaprobabilidad clinica
demalignidad antes de solicitar nuevos estudios o de proceder
a obtencion de muestras para estudio anatomopatolégico.

El modelo mas extensamente validado fue desarrollado
por investigadores de la Clinica Mayo. En este estudio se
determinaron los siguientes predictores independientes de
malignidad®.

7 Henschke Cl, Naidich DP, Yankelevitz DF, et al. Early
lung cancer action project: initial findings on repeatscreenings.
Cancer 2001; 92:153-9

8 Herder GJ, et al. Clinical prediction model to characterize
pulmonary nodules: validation and added value of PET-CT. Chest
2005; 128(4):2490-2496.

9 Swensen SJ, et al. The probability of malignancy in
solitary pulmonary nodules. Application to small radiolo-gically
indeterminate nodules. Arch Intern Med. 1997; 157(8):849-855.
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Mayor edad (OR 1.04 por cada afio).

Historia actual o previa de tabaquismo (OR 2.2).
Antecedente de cancer extratoracico > 5 afios previo a
la deteccion del nédulo (OR 3.8).

Diametro del nédulo (OR 1.14 por cada milimetro).
Espiculas (OR 2.8).

Localizacién en I6bulo superior (OR 2.2).



Criterio Riesgo de Malignidad

Bajo Intermedio Alto
Tamafio <1.5cm 1.5-2.2 cm >2.2cm
e i ) ) Sin calcificacién o patron
Calcificacion Patrén benigno Intermedio

maligno.

Margenes

Regulares

Patrén Mixto

Irregulares y/o
espiculados

Tabaquismo

Nunca fumador o
abandonohace>12-15
anos

Abandono hace 7 — 12
anos.

Fumador activo

PET-FDG

Baja actividad al
PET-FDG

Actividad baja a moderada.

Nodulo intensamente
hipermetabdlico.

Biopsia no quirdrgica
(broncoscopia o TTNA)

Diagndstico benigno

No diagndstico

Sospechoso de
malignidad

Vigilancia con TC

Resolucion completa
o casi completa,
disminucion progresiva
del tamafio o sin
crecimiento en 2 afos.
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No diagndstico

Evidencia de c
recimiento



Manejo

El manejo del nddulo pulmonar es de resorte del especialista (cirujano de térax o bronco-pulmonar), por tanto, los pacientes
deben ser derivados a estos servicios una vez hecho el diagnéstico.

En general, el manejo es el siguiente:

Segun las caracteristicas del nédulo se pueden dividir en sélidos y no sélidos/vidrio esmerilado, lo que ayudara a tomar
conducta sobre su seguimiento.

Nédulos sélidos

- <6mm TAC con baja dosis de radiacion (TACBD) anual por 2 afios.
- 6-8mm TACBD en 3 meses.

. Nédulo estable: TACBD en 6 meses y luego anual por 2 afios.

. Nédulo crece de tamafio —> biopsia.

- >8mm —> considerar realizar un PET/CT.

. Bajo riesgo de cancer: TACBD en 3 meses.

. Nédulo estable repetir TACBD a los 6 meses y anual por 2 afios.
. Nédulo crece —> hiopsia.

. Alto riesgo de cancer: biopsia o excisién quirargica.

No6dulos no sélidos o en vidrio esmerilado

e <5mm TACBD en 12 meses.

*  Nodulo estable o involuciona —> TACBD anual por 2 afos.

* Nodulo crece o se convierte en noddulo sélido —> TACBD en 3-6 meses 0 excision quirargica segun riesgo.
* >5-10mm TACBD en 6 meses.

*  Nodulo estable o involuciona —> TACBD anual por 2 afios.

* Nodulo crece o se convierte en nédulo sélido —> excision quirargica.

* >10mm TACBD en 3-6 meses.

* Nodulo estable o involuciona —> evaluar riesgo: TACBD en 6-12 meses, biopsia o excision quirdrgica

* Nodulo crece o se convierte en nédulo sélido —> excision quirargica.
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2.3 Sindrome de Ocupacion Pleural

Arellano P, Peralta M.

Introduccion

El espacio pleural, comprendido entre la pleura parietal y visceral, estd ocupado por una escasa cantidad de liquido pleural
que facilita el deslizamiento de ambas capas. Existen diversas patologias que pueden llevar a la ocupacion anormal de
este espacio por liquidos y/o aire. Segun la fisiopatologia, se puede constituir un derrame pleural, neumotérax, hemotérax,
empiema, quilotérax o combinaciones de estos.

Fisiologia del Espacio Pleural

En condiciones normales existe un espacio cerrado, de 10-20 micras, en cuyo interior se encuentra 0,1-0,2 ml/kg de liquido
pleural que lubrica y mantiene independientes ambas capas pleurales. Este se produce como ultrafiltrado capilar sistémico

debido a una pequefia gradiente de presion y, a su vez, se reabsorbe a través de la pleura y estomas linfaticos presentes
en pleura parietal y diafragma.

Cavidad Pleural

/ Pleura Visceral

Pleura Parietal

Capilar Sistémico Capilar Pulmonar
16 Presidon Hidrostatica
Presion Hidrostatica 35
Presion Coloidosmaotica 26 Presion Coloidosmotica

Presion Resultante T———> ? Presion Resultante
+

+9

Composicion normal del liquido
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Volumen 0,1-0,2 mL/kg

Proteinas totales 1-2 g/dL
Albumina 60-75%
Globulinas 20-35%
Proteinas totales

/plasma 0,2

LDH pleura/plasma <0,5

Glucosa Similar a plasmatica

Células 1.400-4.500 células/ul

Derrame Pleural

El derrame pleural se produce cuando existe un desbalance
entre los mecanismos de produccién y los de reabsorcion del
liquido pleural. De esta manera pueden ocurrir los siguientes
sucesos:

* Incremento de la presién hidrostatica capilar (Ej.:
insuficiencia cardiaca).

+ Disminucién de la presion oncotica capilar (Ej.:
derrames en pacientes cirrésticos).

* Disminucioén de la presiéon del espacio pleural (Ej.:
atelectasias).

* Incremento de lapermeabilidad vascular (Ej.: exudados).

«  Compromiso del drenaje linfatico. (Ej.: derrames tumorales)

*  Movimiento de fluidos del espacio peritoneal (Ej.: ascitis).

Trauma.

ETIOLOGIA

Diferentes causas pueden dar origen a un derrame pleural y
se categorizan en las siguientes:

Infecciosas
Bacterias, tuberculosis, parasitos, micosis, virus.
Enfermedad cardiovascular

ICC, TEP, pericarditis constrictiva, obstruccion vena cava
superior, trombosis vena esplénica.

Enfermedad neopléasica

Carcinoma broncogénico, metastasis, mesotelioma, sarcomas,
mieloma y sindrome linfoproliferativos.

Disminucién de la presion oncoética
DHC, sindrome nefrético, otras causas de hipoalbuminemia.
Enfermedades inmunoldgicas

Artritis reumatoide, LES, lupus inducido por drogas, espondilitis
anquilosante, sindrome Sjogren, vasculitis de Churg Strauss.

Farmacologico

Nitrofurantoina, Metrotexate, Ciclofosfamida, Fenitoina,
Amiodarona, Carbamazepina, Dantroleno, Ergotamina,
Propiltiuracilo.

Patologia Infradiafragmatica

Ruptura esofégica, hernia estrangulada, cirugia abdominal
, peritonitis , Ell, absceso hepatico, patologia pancreética,
obstruccion de via biliar, ascitis, trasplante hepatico.

Otros

Uremia, mixedema, amiloidosis.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas del derrame pleural sonvariadas
y dependen principalmente de la condicién del enfermo y
la etiologia del derrame. Es asi, entonces, que es de vital
importancia establecer la historia clinica, antecedentes
médicos, reserva funcional y funcion pulmonar del paciente.
Se estima que un 75% de los derrames son sintomaticos.

Los sintomas con mayor frecuencia descritos por el paciente
son:
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* Disnea.

e Tos.

» Dolor Toréacico, tipo puntada de costado.
* Fiebre segun la etiologia

Examen fisico
El examen fisico debe ser orientado a la blsqueda de:

* Expansion asimétrica de la caja toracica.

» Ausencia de vibraciones vocales.

* Matidez a la percusion del hemitorax afectado.
» Ausencia de murmullo pulmonar.

* Soplo pleuritico.

ESTUDIOS RADIOLOGICOS
COMPLEMENTARIOS

El apoyo de la imagenologia es de fundamental importancia
para la confirmacion del diagnéstico sindromatico y en
ocasiones etioldgico.

Radiografia de térax

Es una herramienta de bajo costo, ampliamente disponible a
nivel nacional, debe ser la primera aproximacién diagnostica,
frente a un cuadro clinico sugerente. Debe incluir las
proyecciones posterior anterior (PA) y lateral, con lo que se
evallia mejor la extension del derrame.
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Imagen N°1

Radiografia de térax AP en paciente de sexo femenino. Ambos
recesos costo frénicos se observan libres y no hay evidencia de
derrame ni condensacion.

Imagen N°2
Mismo paciente. Radiografia lateral. Receso costo frénico posterior
libre. Radiografia dentro de limites normales.
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La evidencia de derrame en la radiografia dependera del
volumen de este:

e 50-150 ml Velamiento de receso costodiafragmatico
posterior (radiografia lateral).

e >150-200 ml Velamiento de receso costo
diafragmatico lateral (radiografiaposterior-anterior).

¢ >500 ml Velamiento de todo el receso costo
diafragmatico y formacion de la curva de Damoisseau.

Se considera derrame masivo al que ocupa al menos 2/3 del
hemitorax en radiografia PA.

Se debe tener especial consideracion en determinar si el
derrame es libre o loculado.

Libre: sigue la curva de Damoiseau.
Loculado: no sigue la curva, no es mdvil, por tanto, no

cambia en relacion con los cambios de posicion (presencia
de tabiques), puede ser anterior, posterior, etc.

Imagen N°3

Radiografia de térax AP: Se evidencia velamiento de ambos rece-
sos costo frénicos, de predominio derecho, compatible con derrame
bilateral.

Imagen N°4
Mismo paciente. Radiografia lateral. Esta velado el receso
costodiafragmatico posterior.

Ecografia

Es més sensible que la radiografia para detectar derrames
pleurales pequefios (50-100 ml) y/o loculados. Ademas, se
utiliza para guiar procedimientos diagndsticos/terapéuticos
como la toracocentesis, disminuyendo los riesgos asociados
a la puncién.

Tiene un beneficio ain mayor en el estudio de derrames
en pacientes criticos, de dificil movilizacion, en quienes no
podremos obtener radiografias de pie con las proyecciones
adecuadas, solo portatiles.

Tomografia axial computada TAC

Tiene alta sensibilidad y especificidad (95%) para la
confirmacién de derrame pleural y sus caracteristicas.
Ademas, permite diagnosticar tumores en caso de derrames
paraneoplasicos.

Util para caracterizar:

- Loculaciones.

- Colecciones.

- Grosor pleural y masas.

- Monitorizacion de drenaje.
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TORACOCENTESIS

Unavez establecido el diagndstico clinico y comprobado este
mediante algiin examen radiolégico, se debe complementar
el estudio con una toracocentesis de manera de analizar el
liquido pleural y poder orientar a su etiologia. Todo derrame
debe ser puncionado a excepcién de los derrames secundarios
a insuficiencia cardiaca descompensada.

El procedimiento comienza con la preparacion delmaterial:

El procedimiento se realiza bajo técnica aséptica, se debe
utilizar gorro, mascarilla, delantal, guantes estérilesymedidas
de proteccion bioldgica.

Posteriormente, se debe reunir los materiales necesarios:
antiséptico (Clohexidina), campo estéril de procedimiento,
gasas y apositos, jeringa de 10 ml, dos jeringas de 20ml,
1 aguja 25G (anestesia local subcutanea), 2 agujas 22G
(anestesia intramuscular y puncién), Lidocaina al 2%, tubos
para muestra y cultivos.

Posicion:

Se solicita al paciente que se siente en el borde de la cama
y se apoye con los brazos cruzados sobre una mesa o con
la asistencia de un auxiliar de enfermeria.

Monitorizacion:

Siempre monitorizar al paciente durante el procedimiento, ya
gue puede presentar unareaccién vagal, la que se expresara
con bradicardia e hipotension, pudiendo llegar en casos
extremos al paro cardiorrespiratorio. Por tanto, controlar la
presion arterial y frecuencia cardiaca. Ademas, el paciente
debe tener una via venosa permeable en la eventualidad de
necesitar la infusion de farmacos de emergencia.

En caso de presentar una reaccion vagal se debe suspender
el procedimiento, poner al paciente en decubito supino y
administrar 0,5mgde atropina EV, seguidade bolode20mlde
suerofisioldgico. Siel paciente cae en parocardiorrespiratorio,
se deben iniciar maniobras de reanimacion.

Puncién:

Se identifica el sitio de puncion que, por lo general, 5¢cm
lateral a la columna y entre el 5.°-7.° espacio intercostal. La
puncién deber ser 2 espacios intercosales bajo el nivel del
derrame observado en la radiografia y nunca debe ser bajo
el 9.° espacio intercostal.

Realizarasepsiadelsitiode puncidn, instalar campos estériles
e infiltrar con anestesia local realizando una papula en piel
con la aguja 25G. Luego, reemplazar la aguja por la de 22G
y puncionar en 90° en relacion con el arco costal. Avanzar la
aguja aspirando para descartar puncion de vasos e infiltrando
anestésico. Unavez contactadalaagujaconlacostilla, rodear
por borde superior; de esta forma, el clinico asegura evitar la

puncién del paquete vasculo-nervioso que se dispone por el
borde inferior de la costilla. Continuar avanzando y aspirando
hasta obtener liquido del derrame, en ese momento se retira
y se aplica anestesia a la pleura parietal.

Cambiar jeringa a una de 20ml o 60ml con aguja de 22G y
puncionar nuevamente aspirando hasta obtener muestra del
derrame. Enviar liquido a estudio.

ESTUDIO DE LIQUIDO PLEURAL

Que se debe solicitar:

1. LDH.

2. Citoquimico:
-Proteinas.
-Glucosa.

-Recuento diferencial de células
(mononucleares-polimorfonucleares).

pH de liquido pleural.

ADA.

Colesterol.

Amilasa.

Gram.

Cultivo de Koch.

Cultivo corriente, anaerobios, hongos
0. Células neoplasicas.

BO®O~NOORM®

Aspecto macroscopico de liquido

- Hematico: Pleurocrito/hematocrito
> 0.5 = sugiere hemotérax sangrado activo.
- Turbio: Quilotérax.
- Putrido: Empiema.
- Viscoso: Mesotelioma.
- Chocolate: Amebiasis.
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ABORDAJE SINDROMATICO

Al tener el resultado del estudio del liquido del derrame
podremos dividirlos en transudados o exudados y sobre esta
base enfocar el estudio.

Paraesto, debemos utilizar los criterios de Light, que establecen
un exudado si cumplen con las siguientes caracteristicas, de
no ser asi se clasifica como transudado:

- Concentracion de proteinas
pleurales /séricas mayor a 0,5.
- LDH pleural / LDH sérica mayor a 0,6.
- LDH pleural mayor a los 2/3 limite
normal de LDH sérica.

Elhallazgo de transudado nos orienta a Insuficiencia cardiaca
congestiva, cirrosis hepatica, sindrome nefrotico, dialisis
peritoneal, TEP (dentro de las causas mas frecuentes).

El hallazgo de exudado nos orienta a causas infecciosas
(empiema /TBC), neopléasicas, digestivas (pancreatitis),
hemotorax, quilotorax, TEP.

Las dos causas mas frecuentes que requieren de intervencion
quirdrgica son derrames neoplésicos e infecciosos (empiema).

EXUDADOS

Al tener criterios de Light compatible con exudado, se debe
intentar precisar la causa con el resto de los elementos de
estudio del liquido.

Células

Polimorfonuclear:
Infeccioso:
Neumonia.
Empiema.
Abscesos.
TBC en fase inicial.
Mononuclear:
TBC.
. Neoplasico.
. Reumatoldgico (AR y LES).

O O oo -

- pH:

. pH <7.0: Empiema, indicacion de
tubo pleural.

. pH <7.20: Empiema, ruptura esoféagica,
AR, TB, neoplasias.

Hipertension
pulmonar

Trasudado pleural

Trasudado pleural
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EMPIEMA

El empiema pleural es una infeccién bacteriana del espacio
pleural que se manifiesta como la salida de pus o por la
presencia de bacterias en el cultivo o Gram. No es requisito
un cultivo positivo para el diagnostico de empiemapleural.

La formacion de un empiema pleural es un proceso continuo
gue comienza como un exudado simple, el cual evoluciona a

Empiema pleural

Empiema pleural
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una etapa fibrinopurulenta y culmina en un derrame organizado
ytabicado. En este proceso se pueden reconocer tres etapas:

1 Fase exudativa: corresponde a la primera semana de
formacién donde ocurre una alteracién de la permeabilidad
delamembranapleural, lacual generaun exudadoclaroy
fluido. Generalmente, se resuelve con tratamiento antibiético.

2 Fasefibrinopurulenta: ocurreenlasegundasemanayse
reconoce por la presencia de bacterias, desechos celulares
y el liquido adquiere un aspecto turbio purulento. Existe
formacién de tabiques y loculaciones por las membranas
fibrinopurulentas. Los parametros bioquimicos sealteran.

3 Fase organizativa: se desarrolla en la tercera semana
del derrame. Ocurre una proliferacion y migracién de
fibroblastos junto con depdsitos de colageno, que forman
un “peel” pleural, el cual atrapa el pulmoén subyacente.
El pulmon incarcerado se vuelve no funcional y requiere
de cirugia para su reexpansion.

Las manifestaciones clinicas varian segun la etapa evolutiva
del proceso pulmonar, del agente infeccioso y las condiciones
inmunolodgicas del paciente e involucra un amplio espectro
desde un cuadro febril hasta shock séptico.

El tratamiento de los derrames paraneumanicos y de los
empiemas se basa en terapia antibidtica adecuaday drenaje.

1. Antibi6ticos: el tratamiento empirico debe ser de
amplio espectro y debe cubrir aerobios y anaerobios. Los
agentes mas frecuentes son Streptococcus pneumoniae y
Staphylococcus aureus. Untratamiento adecuado consiste en
una cefalosporina de tercera generacion, como Ceftriaxona
asociado a un antianaerébico como Clindamicina. Se debe
partir el tratamiento endovenoso y, segin evolucién clinica,
realizar eltraslape aoral. En cuanto ala duracion de laterapia,
no existe unesquemaespecifico, sinoque se determinasegun
cada paciente. Por lo general, se utiliza entre 2 a 6 semanas

2. Pleurostomia: hay ciertos hallazgos que nos pueden
sugerir la necesidad de drenaje, como:

a. Fiebre y leucocitosis a pesar de
tratamiento antibiético adecuado.

b. Caracteristicas del liquido pleural (viscosidad).
C. Infeccion por anaerobios 0 agentes virulentos.
d. Derrame que ocupa mas de un 40%

del hemitérax.
e. Comorbilidades del paciente.

Lapleurostomiaesunprocedimiento quirdrgicoque serealiza
bajo técnica aséptica, en el cual se instala un tubo pleural de

R

Imagen N°5

TAC de térax con contraste en fase arterial. Se observa
derrame pleural izquierdo loculado. Con aumento de la
captacion de medio de contraste de la pared de la
coleccién.

Imagen N°6
Mismo paciente, corte coronal.
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28 a 36 Fr que comunica la cavidad pleural con el exterior.
El tubo se conecta a una trampa de agua para evacuar el
contenido. Se espera que a las 48 horas exista una mejoria
clinica y radiolégica del empiema, de lo contrario se debe
reevaluar la sensibilidad bacteriana y ajustar los antibioticos
y/o solicitar imagenes para evaluar léculos no resueltos.

3. Firbrinoliticos: sonagentes que, por unlado, disminuyen
laviscosidad delliquido pleuraly, por otro, frenan la progresion
fibrinopurulenta que impide la reexpansion pulmonar. Estan
indicados en las fases tempranas del empiema. Los mas
usados son la estreptoquinasa o la uroquinasa.

4. Videotoracoscopia: es una técnica quirargica muy Uutil
en las primeras etapas de los derrames paraneumanicos
y empiema. Esta especialmente indicada en la etapa
fibrinopurulenta, ya que permite la destruccién de los léculos
y la evacuacion del liquido denso que no se puede eliminar
por pleurostomia. No esta indicado en la fase organizativa.
Se prefiere por sobre la toracotomia tradicional por el menor
dolor posoperatorio y menor invasividad.

5. Decorticacion por toracotomia: esta indicado en los
empiemas en fase fibrinopurulenta y de organizacion. Los
objetivos de la decorticacién son: eliminar el “peel” pleural,
reexpansion del pulmén colapsado y liberacién completa de
la lamina fibrinosa que permite recuperar la funcion pulmonar
basal. Esta técnica permite la re-solucion del 90 — 95% de
los empiemas.

Neumotoérax

Se define como la presencia de aire en la cavidad pleural
con el consiguiente colapso pulmonar. El aire puede provenir
del: parénquima pulmonar, arbol tragueobronquial, eséfago,
organos intraabdominales y del exterior a través de la pared
toracica.

El neumotérax desencadena un mecanismo fisiopatolégico
gue comienza con una compresion del pulmén secundario a
la presion positiva intrapleural, comprometiendo el intercambio
gaseoso y desviando el mediastino hacia el lado contrario.
Clinicamente se puede manifestar como una insuficiencia
respiratoria y shock hemodindmico en casos severos.

CLASIFICACION

Los neumotérax se clasifican segin su mecanismo en:
espontaneos, traumaticos o iatrogénicos.

Neumotérax espontaneo: se clasifican en primarios y
secundarios.

* Neumotorax primario: son producidos por la ruptura de
bulas o blebs de un pulmdn sin otra patologia de base. Los
blebs son pequefas colecciones de aire, menoresa2cm,

gue se ubicanenlapleuravisceral. Porotrolado, las bulas
correspondenaespaciosdeaire producidospordestruccion
del parénquima pulmonar. Este tipo de neumotérax ocurre
principalmente en pacientes jévenes (25 — 40 afios)
de sexo masculino, altos y delgados. Se manifiestan
generalmente en reposo y tienen una alta recurrencia.

e Neumotérax secundario: ocurren en pacientes con
enfermedad pulmonar de base como EPOC. Son mas
frecuentes en pacientes entre 60 — 65 afios y sus
manifestaciones clinicas son mas severas, llevando a la
insuficiencia respiratoria precozmente.

Neumotérax latrogénico: secundario a procedimientos
diagndsticos o terapéuticos como instalacion de catéteres
venosos centrales.

Neumotérax traumatico: ocurre cuando hay unasolucién de
continuidad en la pared toracica. Puede ser abierto, cerrado
0 iatrogénico.

Situaciones especiales:

e Neumotdrax hipertensivo: se desarrolla cuando
ocurre una pérdida de aire en un mecanismo de
valvula unidireccional, ya sea desde el pulmén o a
través de la pared torécica. La causa mas frecuente
es secundario a ventilacion mecanica invasiva.
Clinicamente, se manifiesta con una significativa
inestabilidad hemodinamica, hipoxia y shock. Su manejo
consiste en un drenaje de urgencia con un catéter a
nivel del 2do espacio intercostal, linea media clavicular.

¢ Neumotoérax abierto: grandes defectos de la pared
toracica (mayor a 2/3 del diametro de latraquea) permiten
la entrada de aire a la cavidad pleural desde el exterior.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas mas frecuentes son el dolor toracico y ladisnea.
El dolor es habitualmente de comienzo brusco, aumenta con
las maniobras de valsalva y se ubica en la regién anterior o
lateral del térax. La disnea va a depender de la magnitud de
la insuficiencia respiratoria. Otros sintomas son: tos seca o
fiebre.

Al examen fisico se puede encontrar:

« Disminucion o ausencia de las vibraciones vocales.
* Hipersonoridad o timpanismo.

«  Disminucién o ausencia de murmullo pulmonar.

e Asimetria toracica.
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El neumotdrax a tension se manifiesta clinicamente con dolor
toracico, disnea, palidez, sudoracién, cianosis, taquicardia
e hipotension. En el cuello puede observarse ingurgitacion
yugular y desviacién contralateral de la traquea y laringe. El
hemitorax afectado se observa hiperinsuflado. El diagndstico
es clinico y no requiere de confirmacion radioldgica para su
manejo.

ESTUDIOS RADIOLOGICOS

Radiografiadetorax: laradiografiasimplede pie essuficiente
para realizar el diagnéstico. Los hallazgos imagenolégicos son:
hiperclaridad, ausencia de trama vascular y visualizacién del
contorno pulmonar. Se clasifica segun su cuantia en:

. Minimo < 10%

. Leve < 20%

. Moderado 20 — 40%
. Severo > 40%

Tomografia axial computada TAC: es mas sensible que la
radiografia para el diagnostico de neumotérax. Su principal
utilidad radica en evaluar las enfermedades pulmonares de
base.

TRATAMIENTO

Eltratamiento es el drenaje pleural con reexpansion pulmonar.
La técnica utilizada para conseguir este objetivo varia segun
la cuantia del neumotdrax.

Neumotérax minimo o leve: observacién por 24 horas,
oxigeno suplementario segun necesidad y control radiogréfico.
Los neumotdrax primarios se reabsorben espontdneamente a
una velocidad de 1.25 % al dia, mientras que los secundarios
no se reabsorben. Es por esto que requieren de un drenaje
pleural y oxigenoterapia.

Neumotoérax > 20%: requiere de drenaje pleural conectado a
una trampa de agua. Otras alternativas son: videotoracoscopia
y toracotomia.

Indicaciones quirurgicas delos neumotdrax espontaneos:

o0 Segundo episodio ipsilateral.
o] Primer episodio contralateral.
o Neumotdrax bilateral simultaneo.
o] Expansién incompleta.
o] Bulas visible en TAC.
o] Enfermedad pulmonar de base que
requiere tratamiento quirdrgico.
o] Profesiones de riesgo: piloto de avion, buzo.

Neumotérax a tension: una vez diagnosticado requiere
descomprension inmediata, insertando una aguja gruesa en
el segundo espacio intercostal, en la linea media clavicular
del hemitorax afectado, de esta manera se descomprime
el neumotérax y se convierte a uno simple. El tratamiento

definitivo consiste en un tubo pleural.

Neumotdrax abierto: el tratamiento inicial se logra cerrando
rapidamente el defecto con un apésito oclusivo estéril. El
aposito debe cubrir la totalidad de la herida de la pared
toracica y debe fijarse solo en tres bordes para permitir un
mecanismo de escape unidireccional. Durante la espiracion,
el lado abierto del aposito permite la salida de aire desde el
espacio pleural. Por altimo, se debe insertar un tubo pleural
alejado del sitio de herida lo antes posible.

3. Hemotdrax

Se define como hemotérax la presencia de sangre en el
espacio pleural. Se considera como hemotérax masivo a la
presencia de mas de 1500 cc o un tercio de la volemia en el
espacio pleural. Las causas mas comunes son las heridas
penetrantes con lesion de vasos sistémicos o hiliares, luego
los traumas cerrados. El diagnéstico es clinico y su mane-jo
inicial consiste en la restitucion de volumen sanguineo y la
descompresion toracica. Si se evactan mas de 1500 cc de
sangre de formainmediata o el drenaje pleural da un volumen
continuo de sangre de 200 ml/h por 2 a 4 horas, puede
requerir unatoracotomia de urgencia. Otras indicaciones son
la inestabilidad del paciente y requerimientos transfusionales
altos.
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2.4 Cancer Pulmonar _

Brain M, Pizarro MJ, Gonzalez J.

Introduccion

El cancer de pulmon es el cancer mas frecuente a nivel
mundial. Durante el afio 2012 hubo 1,8 millones de nuevos
casos Yy fue responsable de 1,6 millones de muertes® . Es
la primera causa de muerte por cancer en hombres a nivel
mundial, y la segunda mas frecuente en mujeres, después
del cancer de mama®*.

Epidemiologia

El tabaquismo es el principal factor de riesgo del cancer de
pulmén?. La incidencia varia segun el pais, asi como también
del sexo y raza. Este tipo de cancer es 50% mas frecuente en
Afroamericanos®y la tasa de incidencia es mayor en paises
mas desarrollados como Europa y Norte América® . Estas
diferencias, son un reflejo de la prevalencia del tabaquismo’
.Actualmente, las muertes por cancer de pulmén en hombres
hanidodisminuyendo, mientrasque enmujeressehanlogrado
mantener estables debido a la disminucion del tabaquismo®.
Elcancerdepulménseclasificaprincipalmenteendosgrandes
grupos: carcinoma pulmonar de células pequefias (CPCP) y
carcinoma pulmonar de células no pequefias (CPCNP).

El CPCNP corresponde al 75 - 80% del cancer de pulmon®.
Este tipo de cancer se asocia a no fumadores y a mujeres.
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Eladenocarcinomaeseltipo masfrecuente de CPCNP, siendo
casi un 50% del total de los casos de cancer pulmonar®.
Otros tipos incluyen al cancer de células escamosas (25-
30% del total de cancer de pulmén)*, el adenocarcinoma
escamoso (0,4-4%)*?, los tumores carcinoides (1-2%)%,
y el carcinoma sarcomatoide (<1%)®. El cancer de células
grandes comprende un 10-12% de los CPCNP?,
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(28% en 1973 versus un 50% en 2002). Estos cambios
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CPCPY,
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Situacién en Chile

En Chilesonmuchoslos canceres asociados al habitotabaquico,
destacando entre ellos los de pulmén, laringe, cavidad oral,
esofago, pancreas y vejiga, entre otros. Su participacion es
tan importante que determina, en la mortalidad por cancer
pulmonar, un riesgo atribuible de 90% en los hombres y 79%
en las mujeres. Respecto a la incidencia, el cancer de pulmén
tendria el quinto lugar en hombres y séptimo en mujeres?®.
Latasade mortalidad por cancer de traquea, bronquio y pulmén
ocupa el tercer lugar a nivel nacional siendo 21,3 por 100.000
habitantes18. Por otro lado, la tasa de mortalidad por cancer de
pulmon cambia de acuerdo al segmento etario que se analice,
el afio 2004 se vio que entre los 45 y 64 afios murieron 645
personas, lo que da una tasa de 22,9 por 100.000 habitantes,
siendo el 6% de las causas de mortalidad general; mientras
gue entre los 65 y 79 afios murieron 1.098 personas con una
tasa de 108,7 por 100.000 habitantes, lo que constituye el 8%
de las causas de mortalidad en ese grupo®.

Es importante destacar que en el caso del cancer de traquea,
bronquio y pulmén, Chile tiene una incidencia menor respecto
a Europay Sudamérica; pero mayor a Ecuador y Costa Rica’®.

Clinica

Las manifestaciones clinicas pueden ser variadas, éstas
dependeran de muchos factores, tales como el momento del
diagndstico, edad del paciente, estadio del tumor, tumor Gnico
o multiple, entre otros?®.

Signos y sintomas

La mayoria de los pacientes que presentan signos y sintomas
clinicos debido a cancer de pulmén, tienen una enfermedad
avanzada®. Las manifestaciones mas comunes son?!2223.24;

*  Tos:50-70%.Elcancer pulmonarpuedeiniciar uncuadrode
tos, o cambiarun cuadrodetoscroénica. Latospuede serseca
o puede producir esputo, el cual puede contener sangre?.

18 Ministerio de Salud de Chile. Unidad de Tabaco de la
Division de Regulacién y Rectoria. Programa de Salud Cardiovas-
cular: la cesacion del consumo de tabaco. 2011.

19 Dr. Undurraga A. Cancer Pulmonar. Departamento de
Medicina, Unidad de Enfermedades Respiratorias. Clinica Las
Condes. 2007.

20 Mountain CF. Revisions in the International System for
Staging Lung Cancer. Chest 1997; 111:1710.

21 Feinstein AR, Wells CK. A clinical-severity staging sys-
tem for patients with lung cancer. Medicine (Baltimore) 1990; 69:1.
22 Chute CG, Greenberg ER, Baron J, et al. Presenting
conditions of 1539 population-based lung cancer patients bycell
type and stage in New Hampshire and Vermont. Cancer 1985;
56:2107.

23 Hirshberg B, Biran |, Glazer M, Kramer MR. Hemoptysis:
etiology, evaluation, and out-come in a tertiary referral hospital.
Chest 1997; 112:440.

24 Kuo CW, Chen YM, Chao JY, et al. Non-small cell lung
cancer in very young and very old patients. Chest 2000; 117:354.
25 Lepper PM, Ott SR, Hoppe H, et al. Superior vena cava

*  Hemoptisis: 25 — 50%. De todos los casos de
hemoptisis, cerca de un 20% el responsable es el
cancer de pulmon?,

¢ Disnea: 25%

»  Dolor Toracico: 20%. Puede ser sordo, agudo o
punzante?3,

Otros sintomas intratoracicos incluyen, sibilancias
respiratorias, ronquera, compromiso pleural, sindrome
de vena cava superior, sindrome de Pancoast.
También se pueden encontrar manifestaciones
extratoracicas, las cuales hacen pensar en metastasis
a distancia o sindromes paraneoplasicos, por lo que
habria que buscar signos y sintomas o anormalidades
de laboratorio de algunos érganos como higado,
hueso, glandula suprarrenal y cerebro® .

Los fenédmenos paraneoplésicos son un grupo heterogéneo
de desdérdenes asociados a cancer con compromiso
sistémico y causado por mecanismos como metastasis,
déficitnutricionales ymetabdlicos, infecciones, coagulopatias
o efectos secundarios del tratamiento del cancer®. Dentro
de éstos se incluyen hipercalcemia, SSIADH, desérdenes
neuroldgicos, manifestaciones hematologicas, dermatomiositis
y polimiositis, osteoartropatia hipertréfica y sindrome de
Cushing?.

El cancer de pulmén siempre debe ser sospechado en un
paciente fumador o antiguo fumador que se presentacontos o
hemoptisis. Ambos, el cancer de pulmén de células pequenas
(CPCP) y el de células no pequeiias (CPCNP), se pueden
presentar con sintomas similares, pocos y pequefios detalles
clinicos los diferencian entre si. Manifestaciones que guian
a pensar en CPCP son sintomas rapidamente progresivos,
la presencia de sindromes paraneoplasicos (ej. SSIADH),
grandes metastasis mediastinicas multiestacionales, sindrome
de vena cava superior y metastasis 0seas y cerebrales. Por
otro lado, el sindrome de Pancoast y la hipercalcemia son
mas frecuentes en pacientes con CPCNP2.

syndrome in thoracic malig-nancies. Respir Care 2011; 56:653.

26 Silvestri RC. Patient information: Chronic cough inadults
(Beyond the Basics). UpToDate. Mar 2014.
27 Thomas KW. Patient information: Lung cancer risks,

symptoms, and diagnosis (Beyond the Basics). UpToDate. Aug
2013.

28 Midthun DE. Overview of the risk factors, pathology, and
clinical manifestations of lung cancer. UpToDate. Jan 2014.
29 Thomas KW. Overview of the initial evaluation, diagno-

sis, and staging of patients with suspected lung cancer. UpToDa-
te. Aug. 2014.
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Diagndstico

Es importante destacar que las manifestaciones clinicas son
mas bien tardias y cuando el cancer ya se encuentra mas
avanzado. Una diferencia por ejemplo entre el carcinoma
neuroendocrino de células grandes y el cancer de células
pequefias es que, se pueden manifestar en estadios
tempranos (I — IlI) en un 25 y un 5% respectivamente*.

Una vez que tenemos la sospecha de cancer pulmonar,
debemosiniciar el estudio necesario parallegar al diagndstico
y luego que éste sea demoestrado, se debe etapiificar la
extension de la enfermedad en cuanto al tamafio tumoral,
compromiso de adenopatias y presencia de metastasis a
distancia.

Radiografia de térax: con sus proyecciones postero-anterior
y lateral. Se considera como el estudio inicial de cualquier
paciente que consulte por sintomatologiarespiratoria. Ante un
hallazgo patoldgico sugerente de neoplasia, se debe solicitar
un estudio que permite caracterizar de mejor forma la lesion,
como por ejemplo unatomografia computada de térax (TAC).

TAC de térax: Es el estudio indicado luego de una imagen
sospechosa en la radiografia o pacientes con alta sospecha
de neoplasia. Por su mejor resolucion, permite el estudio
anatémico, diagnosticar masas pulmonares y sus relaciones
con estructuras vecinas, demostrar adenopatias sospechosas
de compromiso tumoral y hacer la etapificacion del cancer.
Ademas de eso, se puede asociar a una puncién transtoracica
para la toma de biopsia de lesiones pulmonares.

N\

Imagen 2
Mismo paciente. TAC de térax con ventana pulmonar, donde se
evidencia la misma masa en relacion al hilio pulmonar derecho.

30 Dalmau J, Rosenfeld MR. Paraneoplastic syndromes
affecting peripheral nerve and muscle. UpToDate. Oct 2014.

Imagen 1
Radiografia de torax portatil donde se evidencia masa pulmonar
derecha, compatible con cancer de pulmon.

Fibrobroncoscopia: Su utilidad radica en el estudio anatémico
del &rbol bronquial para evaluar compromiso luminal bronquial.
Ademas permite la toma de biopsias en tumores préximos
a un bronquio.

Mediastinoscopia: Corresponde a un método invasivo por
el cual a través de una pequefia incisién supraesterna se
identifican los linfonodos mediastinicos con el objetivo de tomar
biopsias de ellos y lograr una etapificacién de la enfermedad.

EBUS: Corresponde al estudio sonografico endobronquial por
elcual es posible tomar muestras histolégicas de adenopatias
cuando se sospecha infiltracion tumoral en ellas.
Tomografia de emisién de positrones (PET): Estudio que
determinalapresenciadeneoplasiasatravésdelmetabolismo
activo de la masa tumoral, lo que se logra identificando sitios
de captacién de glucosa marcada con radiofarmacos. Es
especialmente Gtil para determinar enfermedad a distancia.
En el caso de cancer pulmonar corresponde, hoy en dia, en
un estudio de primera linea.

En conclusién, ante un paciente sintoméatico, el estudio
se iniciara con una radiografia de térax, ante la sospecha
de neoplasia se completara el estudio con TAC de torax
y la obtencién de una muestra histolégica para confirmar
el diagndstico. Finalmente se procedera a etapificar la
diseminacion de la enfermedad con un PET mas TAC de
cerebro y cintigrama 6seo. En el caso de no contar con PET,
éste podra serreemplazado porun TAC de abdomen'y pelvis.
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TNM

Tumor primario que no puede ser evaluado, o se demuestra en citologia de esputo o

Tx : .y . .
lavado bronquial con imagenes y endoscopia negativas.

TO Sin evidencia de tumor primario.

Tis Carcinoma in situ.

T1 Tumor < 3 cm en su diametro mayor, rodeado por tejido pulmonar o pleural visceral, sin
evidencia de invasion proximal al bronquio principal en la fibrobroncoscopia.

T1a Tumor <2 cm en su didmetro mayor.

T1b Tumor >2 cm, pero <3 cm en su diametro mayor.

T2 Tumor > 3 c¢cm, pero < 7 cm en su didmetro mayor, o tumor con cualquiera de las
siguientes caracteristicas: afecta al bronquio principal, se encuentra a 2 cm o masde la
carina; invade la pleura visceral; esta asociado con atelectasia o neumoitis obstructiva
que se extiende hasta la region hiliar, pero no afecta al pulmén entero.

T2a Tumor > 3 cm, pero < 5 cm en su diametro mayor.

T2b Tumor > 5 cm, pero < 7 cm en su diametro mayor.

3 Tumor > 7 cm o de cualquier tamafio que invade directamente una de las siguientes
estructuras: pared toracica (incluyendo los tumores del sulcus superior), diafragma,
nervio frénico, pleura mediastinica, pericardio parietal; o tumor que se encuentre a
menos de 2 cm de la carina, pero sin invadirla; o asociado a atelectasia o neumonitis
obstructiva del pulmdn entero; o existencia nédulo(s) en el mismo I6bulo.

T4 Tumor de cualquier tamafio que invade cualquiera de las estructuras: mediastino,

corazdn, grandesvasos, traquea, nerviorecurrente laringeo, eséfago, cuerpo vertebral,
carina; o existencia de nddulo(s) en un lébulo diferente del pulmén homolateral.

Tabla 1. Estadificacion del cancer de pulmén, 7a edicion del TNM (2010). Tumor Primario (T).
(Tomado de Christian Gonzalez. Actualizacion de la estadificacion del cancer de pulmén.

Rev. argent. radiol. vol.76 no.4)
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TNM

Nx Ganglios linfaticos regionales no pueden ser evaluados.

NO Sin ganglios linfaticos regionales comprometidos.

N1 Metastasis ganglionares peribronquiales homolaterales y/o hiliares homolaterales,
incluyendo la afectacion por extension directa de los ganglios
intrapulmonares.

N2 Metdstasis ganglionares mediastinicas homolaterales y/o subcarinales.

N3 Metdstasis ganglionares mediastinicas contralaterales, hiliares contralaterales,

escalénicas ipsilaterales y contralaterales o supraclaviculares.

Tabla 2. Estadificacion del cancer de pulmén, 7a edicion del TNM (2010). Ganglios linfaticos regionales (N).
(Tomado de Christian Gonzélez. Actualizacion de la estadificacion del cancer de pulmon. Rev. argent. radiol.

vol.76 no.4)

TNM
Mx Las metastasis a distancia no pueden ser evaluadas.
MO Ausencia de metdstasis de distancia.
M1 Existencia de metastasis a distancia.
Mia Existencia de nddulo(s) en un Iébulo del pulmoén contralateral; tumor con nédulos
pleurales; o derrame pleural o pericardico maligno.
M1b

Existencia de metastasis a distancia (extratoracicas).

Tabla 3: Estadificacion del cancer de pulmén, 7a edicién del TNM (2010). Metastasis a distancia (M). (Tomado

de

Christian Gonzéalez. Actualizacion de la estadificacion del cancer de pulmén. Rev. argent. radiol. vol.76 no.4)
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Estadioy tasa de supervivencia T N M

a bafos
Carcinoma oculto Tx NO MO
Estadio 0 Tis NO MO
Estadio IA (50% a 73%) Tia,b NO MO
Estadio IB (43% a 58%) T2a NO MO
Estadio IIA (36% a 46%) Tla,b N1 MO
T2a N1 MO
T2b NO MO
Estadio IIB (25% a 36%) T2b N1 MO
T3 NO MO
Estadio IIIA (19% a 24%) T1, T2 N2 MO
T3 N1,N2 MO
T4 NO,N1 MO
. T4 N2 MO

(o) [0)
Estadio IIIB (7% a 9%) Cualquier T N3 MO

Estadio IV (2% a 13%) Cualquier T Cualquier N M1ia,b

Tabla 8: Estadificacion del cancer de pulmon, 7a edicién (2010). Agrupacion por estadios y su supervivencia a 5 afos.
(Tomado de Christian Gonzélez. Actualizacion de la estadificacion del cancer de pulmén. Rev. argent. radiol. vol.76 no.4)

Antes de plantear untratamiento quirdrgico en un paciente con
cancer de pulmén, se debe estudiar su capacidad pulmonar
basal de manera de establecer si el paciente es operable,
es decir si tolerara la reseccion pulmonar o tiene altoriesgo
de insuficiencia respiratoria post operatoria.

Para esto, a todo paciente candidato a cirugia, se le exige
un estudio basico con espirometria y test de difusién de CO
(DLCO).

Espirometria:

« VEF1 > 2 litros 0 >80% tolerara una neumonectomia
 VEF1 > 1,5 litros tolerara una lobectomia

DLCO:

*  >80% sin contraindicacién de cirugia
¢ 50-60% contraindicado la neumonectomia

De modo general si la espirometria o el DLCO estan < 80%
se debe complementar el estudio preoperatorio con un test
cardiopulmonar y cintigrama V/Q, de manera de establecer
mas precisamente cual es el volumen pulmonar minimo
gue puede tolerar el paciente en caso de reseccidn sin caer
en insuficiencia respiratoria y la necesidad de uso de O2
domiciliario.
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Céancer de pulmén de células no pequefias

Etapa |

La reseccion recomendada es la lobectomia asociado a
linfadenectomia. La segmentectomia se reserva sélo para el
tratamiento de los canceres en etapa | menores a 2 cms. y
para pacientes con comorbilidades en las que la extirpacion
dellébulocompletotendriariesgodeinsuficienciarespiratoria.
Etapa Il

Tiene indicacién de lobectomia con linfadenectomia. En
ocasiones, es necesario resecar el pulmén completamente
(neumonectomia).

La quimioterapia adyuvante esta indicada luego de la cirugia.

Bibliografia

Etapa IlI

Se debe ofrecer terapia neoadyuvante con quimio y
radioterapia, luego se debe re evaluar la extension de la
enfermedad para decidir una conducta quirtrgica curativa.

Etapa IV

Laenfermedad estafuera del alcance terapéuticoy el objetivo
debe ser otorgar la mejor calidad de vida posible al paciente:
manejo del dolor, mejorar lamecanica ventilatoria, entre otros.

Céncer de células pequefias

Es un cancer de muy mal pronéstico, incluso en etapas
tempranas.

Su tratamiento se basa en la utilizacion de quimioterapia,
dejando a la cirugia en un segundo plano sélo para algunos
casos especificos.
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3.1 Anatomia deleséfago [N

Gajardo J, Sepulveda A, Herndndez C, Sepulveda R.

Introduccioén

El esofago es un conducto muscular hueco, atraviesa el
mediastino posterior para comunicar la hipofaringe con el
estdmago. Su funcion es transportar alimentos y liquidos.

Anatomia Sitios de constriccion esofagica (en 3 punto)

El es6fago es un conducto muscular, revestido por mucosa,
gue transcurre por el cuello, térax y abdomen. Se localiza
en el mediastino posterior. Se distinguen cuatro segmentos
esofagicos: faringeo, cervical, toracico y abdominal. El eséfago
comienza en la base de la faringe, en C6, y termina en el
abdomen, en donde se une al cardias gastrico en T11. En
un primer momento de sus 25-30 cm de recorrido, el esofago
cervical es una estructura situada en la linea media que se
desvia ligeramente a la izquierda de la traquea a su paso por
el cuello hacia el térax. Sigue su recorrido y a la altura dela
carina se desvia hacia la derecha para adaptarse alcayado
aortico. Después, serpentea por detras del bronquio principal
izquierdo y permanece ligeramente desviado a laizquierda al
atravesar el diafragma por el hiato esoféagico en la vértebra
T11, anterior a la aorta.

En el cuelloy la parte superior del torax, el es6fago se localiza
entre la columna vertebral, posteriormente, y la traquea,
anteriormente.Alaalturadelacarina, elcorazényelpericardio
se sitlan directamente por delante del eséfago toracico.
Inmediatamente antes de penetrar en el abdomen, la aorta
toracicaempujaanteriormente ales6fagoyambasestructuras
atraviesan juntas el diafragma para acceder al abdomen,
separadas entre si por el ligamento arqueado medio.

+—e Constriccion aorto-bronquial

Constriccidn diafragmatica
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Irrigacion deesoéfago

Arteria cardtida
com(n derecha

izquierda

Traquea

Diafragma \

Tronco celiaco

Eleséfagotienedos zonasde presionclaramente diferenciadas,
gue marcan su inicio y final: el esfinter esofagico superior
(EES) y el esfinter esofagico inferior (EEI).

Su irrigacién, podemos dividirla en 3 segmentos: a nivel
cervical dado por las arterias tiroideas inferiores y la arteria
tiroidea superior. A nivel toracico emergen 4 a 6 ramas de la
aorta y ramas de las arterias bronquiales. A nivel abdominal
se irriga por la arteria gastrica izquierda y la arteria frénica
izquierda.
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Arteria tiroidea inferior

¥ «—* Arteria subclavia

Arteria carotida coman

Ramas esofagicas de
Aorta toracica

Arteria gastrica



El drenaje linfatico es un sistema complejo constando de
porcion submucosa y muscular. A nivel cervical drena a
linfonodos paratraqueales y cervicales profundos; en el torax
alinfonodos mediastinicos y ducto toracico; y en el abdominal
hacia los nédulos gastricos izquierdos y celiacos.

Su inervacion es dado por fibras simpaticas (adrenérgicas)
inhibitorias y fibras prasimpaticas (colinérgicas) excitatorias.

Vena tiroidea
inferior

Vena yugular
interna

Vena subclavia e—»
derecha

Vena cava superior e

Venas intercostales &—
posteriores

Vena Azygos

Vena frénica inferior e

Vena cava inferior e

El nervio laringeo superior da la inervacién motora de los
musculos constrictor faringeo inferior y cricotiroideo. Elnervio
laringeo recurrente inerva al musculo estriado y forma los
plexos de Auerbachy de Meissner que permiten la peristalsis.

Vena braquiocefalica
izquierda

* \/ena hemiazygos
accesoria

Venas esofagicas

® \/enas hermiazygos

Vena gastrica izquierda

M

Drenaje venoso del eséfago
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Epitelio

Lamina propia de la mucosa

Mucosa e—

Submucosa e—

0a MuCape

muscular

Adventicia e—

o Lamina muscular de la mucosa

o Plexo Auerbach

o (Capa muscular circular

Plexo Meissner

Capa muscular longitudinal

Capas histologicas del eséfago

Fisiologia

Laprincipalfunciéndeleso6fagoesladeglucion. Lacontraccion
faringea empuja al bolo alimenticio dentro del esdfago y
relaja el EES e inicia la peristalsis, generando una serie de
contracciones musculares, coordinadas para hacer pasar
los alimentos.

Onda peristéltica primaria: la deglucién voluntaria produce la
relajacion simultaneadel EESy EEI. Posteriormente, se inicia
desde el EES en el es6fago una onda peristéltica involuntaria
a velocidad de 2 a 4 cm/s (més lenta en la mitad superior
de la musculatura estriada y mas rapida en la mitad inferior
de musculatura lisa), que lleva el bolo alimentario hacia el
estdbmago, en un periodo que dura de 6 a 9 segundos. Al
alcanzar el EEI la onda primaria se enlentece. Estas ondas

Bibliografia

de contraccion producen una presion mas alta en el es6fago
distal que en el proximal.

Onda peristéltica secundaria: onda peristéltica local
generada por distensién en cualquier punto del esoéfago.
Ayuda a limpiar el eséfago de restos de alimento. Durante el
ayuno su frecuencia es irregular.

Ondaterciaria: contracciones estacionarias no propulsivas.
Sonondas no patoldgicas y de ocurrenciacomuin en personas
normales. Su origen es espontaneo, de baja amplitud y no
soniniciadas porladeglucion. Durante el ayuno su frecuencia
es irregular.

1. Moore K, Dalley A, Agur A. Moore Anatomia Con orientacion clinica. 7a edicion. Barcelona, Espafia: Editorial Wolters Kluwer; 2013.
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3.2 Diverticulos esofagicos _

Gajardo J, Sepulveda A, Hernandez C, Sepulveda R.

Introduccion

Son evaginaciones o salientes anormales de la pared del
es6fago de aspecto sacular, que comunican con la luz a
través de una abertura de tamafio variable y que en algunas
ocasiones pueden provocar dificultad para ladeglucion.
Lastres zonas en las que aparecen con mayor frecuencia son
la faringoesofagica (diverticulo de Zenker), la parabronquial
(mesoesofagica o diverticulo de traccion) y la epifrénica
(supradiafragmatica). La mayoria de los diverticulos se
originan debido a una alteraciéon motora primaria 0 a una
anomalia del EES o del EEI.

Diverticulos esofagicos

Diverticulo Parabronquial
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Los diverticulos verdaderos abarcan todas las capas de
la pared esofagica (mucosa, submucosa y muscularis).
Generalmente ocurren por un proceso de traccion, producido
por la adherencia de ganglios linfaticos mediastinicos
inflamatorios extraesofagicos que al cicatrizar y contraerse
traccionan al eséfago durante este proceso. Con el paso
del tiempo, la pared esofagica se hernia formando una
evaginacion, que da lugar a un diverticulo.

Diverticulo de
Zenker

Diverticulo
Epifrénico



Losdiverticulosfalsosopseudodiverticulos estanconstituidos
Unicamente por mucosaysubmucosa. Estossuelenocurrirpor
pulsién, debido a una presién intraluminal elevada generada
por algun trastorno de lamotilidad. Estas fuerzas hacen que la
mucosay la submucosa se hernien através de lamusculatura
esofagica. Los diverticulos de Zenker y los epifrénicos por
pulsion entran dentro de la categoria de los diverticulos falsos
por pulsion.

Diverticulo faringoesofagico/ zenker

Es el tipo de diverticulo més frecuente en la actualidad, con
una prevalencia estimada de 0,1-0,11%1. Suele aparecer en
pacientes mayores de 60 afios, por lo que se ha postulado
su relacion con una disminucién de la elasticidad y el tono
muscular con el paso de los afios. Se localiza en el llamado
triangulo de Killian, entre las fibras oblicuas del musculo
tirofaringeoylasfibras horizontales delmusculo cricofaringeo.
Realmente es un pseudodiverticulo formado por mucosa y
submucosa que emerge de la porciéon posterior del musculo
constrictor faringeo.

Cadavezquelapresionintraesofagicaaumenta, comosucede
al deglutir, el diverticulo es sometido a distension y puedeir
creciendo. Paulatinamente, el saco va creciendo y puede
llegar atener grandes proporciones. Los grandes diverticulos
completamente desarrollados, tienen un orificio de entrada y
un cuello estrecho; al llenarse de saliva o material deglutido
penden del cuello comprimiendo el es6fago desde fuera.

La sintomas se inician una vez que el diverticulo aumenta de
tamafo. La clinica clasica considera la disfagia progresiva,
regurgitacion, tos cronica, halitosis y sensacion de masaen la
garganta. En personas mayores son especialmente frecuentes
la halitosis, los cambios de voz, el dolor retroesternal y las
infecciones respiratorias.

Algunasde sus complicaciones sonlaneumoniaporaspiracion,
malnutricion, Ulcera péptica, hemorragia digestiva alta, paralisis
de cuerdas vocales. Otra complicacién menos frecuente es el
desarrollo de malignidad debido a la inflamacion e irritacion
cronica, con unaincidencia de 0,5% y debe sospecharse ante
un empeoramiento de los sintomas.

El diagndstico se confirma mediante una radiografia de
esofago con estudio baritado, en la cual se puede visualizar
el diverticulo lleno de bario y reposando posteriormente junto
al eséfago.

No es necesario recurrir a la manometria esofagica ni a la
endoscopia, la cual esta desaconsejada debido al alto riesgo
de perforacion.

Eltratamiento puede serendoscépico o quirdrgico. Enlatécnica
endoscoOpicase seccionael septoque separael diverticulo del

eso6fago con un instrumento con electrocoagulacion o con la
ayuda de una engrapadora mecanica. La técnica quirargica
clasica serealiza a través de una cervicotomiaizquierda, con
unamiotomiaenlos musculostirofaringeoycricofaringeomas
una reseccion del diverticulo. En diverticulos menoresa 2 cm
la miotomia es suficiente, mientras que en diverticulos mas
grandes (> 5 cm) esté indicada ademas la diverticulectomia.
Independiente delatécnica utilizada, los pacientesresponden
muy bien y los resultados son excelentes.

Diverticulo mesoesofagico

Es un diverticulo verdadero generado por traccién de
estructuras del mediastino en el tercio medio del eséfago.
Puede ser congénito, debido a un trastorno primario de
la motilidad, o adquirido. La tuberculosis solia ser la
principal causa de diverticulos mesoesofagicos al generar
inflamacion de los ganglios linfaticos mediastinicos infectados.
Recientemente han aumentado los casos por la histoplasmosis
y la consiguiente mediastinistis fibrosante.

Lamayoriadeloscasossonasintomaticos. Se suelendetectar
de manera casual en estudios de alguna otra patologia. En el
caso de presentar sintomas, pueden producir disfagia, dolor
toracico y regurgitacién, sintomas que suelen ser indicativos
de una dismotilidad primaria subyacente. En ocasiones, la
hemoptisis puede ser uno de los primeros sintomas. Su
presencia indica una erosiéon infecciosa de los ganglios
linfaticos.

Para el diagnostico se recurre a la esofagografia con bario,
gue informa la existencia y localizaciéon del diverticulo. El
estudio con tomografia computada permite identificar una
posible linfoadenopatia mediastinica.
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Imagen 1
Esofagografia con bario con proyeccién pdstero - anterior. Se eviden-
cia medio de contraste dentro del diverticulo esofégico.

Imagen 2

Esofagografia con bario con proyeccion lateral. Resto de medio de
contraste al interior del diverticulo, mientras que el resto sigue su
curso en el esofago.
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Esimportanterealizarunaendoscopiaparadescartarposibles
anomalias de lamucosa (como cancer) que pueden ocultarse
y pasar inadvertidas.

Todos los pacientes, sintomaticos o no, deben someterse a
un estudio manométrico para identificar un posible trastorno
motor primario. El tratamiento dependera de los resultados
de la manometria.

Para tratar un diverticulo mesoesofagico es esencial
determinar su etiologia. Pacientes asintomaticos conganglios
mediastinicos inflamados por tuberculosis o histoplasmosis,
deben ser tratados con antituberculina o antifingicos.

Si el diverticulo mide menos de 2 cm, puede bastar con
observacion. Si el paciente progresa y desarrolla sintomas o
si el diverticulo mide méas de 2 cm, esté indicada la reseccion
quirdrgica.

Diverticulos epifrénicos

Esunpseudodiverticulodeltercioinferior deleséfago, ubicado
a menos de 10 cm de la unién gastroesofagica. Se deben
en la mayoria de los casos a un aumento del grosor de la
musculatura esofagica distal o de la presion intraluminal. Son
diverticulos por pulsién, o falsos, que se asocian a menudo a
un trastorno de la motilidad esofagica, tales como espasmo
esofagico difuso o acalasia.

Suelen ser asintométicos, pero también pueden presentar
disfagia o dolor toracico, orientando una dismotilidad. Otros
sintomas como la regurgitacién, el dolor epigastrico, la
anorexia, la pérdida de peso, tos crénica y la halitosis, son
indicativos de una alteracion avanzada de la motilidad que
ha dado lugar a la formacién de un diverticulo epifrénico de
tamafio considerable.

Lamejorherramientaparaeldiagnésticoes unaesofagografia
de bario, ya que permite determinar claramente el tamafio y
la proximidad del diverticulo al diafragma. Ademas, se puede
complementar con manometria para evaluar la motilidad
general del cuerpo esofégico y de endoscopia para evaluar
posibles lesiones de la mucosa, como esofagitis, es6fago de
Barret y cancer.

El tratamiento es similar al del diverticulo mesoesoféagico.
No es necesario resecar diverticulos menores a 2 cm. Existe
cuestionamiento respecto a si el tratamiento debe ser dado
a pacientes asintomaticos, pero la mayoria se inclina por
cirugia exclusivamente en los casos con sintomas severos
o diverticulos de gran tamafio.
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3.3 Trastornos motores del eséfago |

Introduccién

Podemos clasificar los trastornos motores del eséfago en
primarios y secundarios. Dentro de los trastornos primarios se
encuentran la acalasia, el espasmo esofagico difuso, el esfinter
esofagico inferior hipertensivo, el es6fago en cascanueces

Acalasia

Enfermedad de etiologia desconocida, tiene una incidencia
de 1-100.000 habitantes/afio. La edad de presentacion
es entre los 25 a 60 afios, sin diferencia entre sexos.
Fisiopatoldgicamenteesgeneradaporlapérdidadelascélulas
ganglionares del plexo mientérico (Auerbach) esofagico. Se
observa una agangliosis virtual. Con compromiso tanto de

Ve
Azl

Dilatacion &—¥»
esofagica N

Gajardo J, Sepulveda A,
Hernandez C, Sepulveda R.

y los trastornos inespecificos. Los trastornos secundarios
derivan habitualmente de una enfermedad sistémica que
compromete ademas al esofago. En esta oportunidad, solo
abordaremos los trastornos primarios.

células excitatorias como inhibitorias, estas Ultimas efecttan
la relajacién del esfinter esofagico inferior para la deglucion,
asi como la propagacion secuencial de la peristalsis. Su
ausencia conduce a una falta de relajacion del EEI para la
deglucioén, asi como falta de peristalsis esofagica.

Esfinter esofagico e
hipertensivo

Acalasia
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Ante la sospecha de acalasia deberian solicitar-
se los siguientes examenes:

1.

Manometria esofagica: con el objetivo de evaluar

el peristaltismo del es6fago. Podemos observarla
relajacion incompleta o aumento del tono del EEI,
aumento de la presién del cuerpo esofagico y falta de
peristalsis durante la deglucion.

Radiografia de eso6fago: se realiza mediante el uso de
medio de contraste baritado por via oral. Permite la
evaluacion anatémica y funcional del es6fago, donde
podremos encontrar distintos grados de dilatacion anivel
del cuerpo del es6fago y una estrechez cercade launion
gastroesofagica (signo pico de pajaro o cola de ratén).

Endoscopia digestiva alta: evidencia dilatacién
esofagica, restos alimentarios y dificultad para el
paso por el EEI. Util para descartar otras causas de
estenosis a nivel del EEI (neoplasias).

Imagen 1
Esofagograma donde se evidencia dilatacion proximal del eséfago
y una estrechez a nivel del esfinter esofagico inferior compatible
con acalasia.
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Existe una serie de opciones terapeuticas. Todas ellas buscan
aliviarlasintomatologia causadapor el EEl hipertonico, siendo
tratamientos paliativos, ya que ninguna de ellas corrige la
falta de motilidad del cuerpo esofagico. Dentro de ellas se
encuentran:

* Inyeccion de toxina botulinica: (Botox®) via
endoscopica al EEIl. Solucién transitoria (dura 6-8
meses aproximadamente) y su valor es elevado. Se
inyecta endoscopicamente en el EEI por ubicacion visual
aproximada de 1 cm sobre lalinea Z en los 4 cuadrantes.
Tienebuenresultado sintomaticoacortoplazo. Conelpaso
deltiemposuefectovadisminuyendoenpotenciayduracion.

e Cirugia: Esofagomiotomia de Heller. Procedimiento
quirargico en que se debilita el EEI cortando sus fibras
musculares exponiendo la mucosa. Tiene buen resultado
a corto y a largo plazo

¢ Dilatacion endoscopica: Procedimiento en el
qgue se infla un balén con la finalidad de romper
las fibras musculares. Es un tratamiento disefiado
para debilitar el EEI mediante el desgarro muscular.
Dentro de sus complicaciones se encuentran la
perforacion esofagica y reflujo gastroesofagico.

« POEM: Procedimiento endoscopico que consiste en una
incisién de la mucosa del eséfago para luego realizar una
miotomiade las fibras ciruculares. Dentro de sus ventajas
encomparacionconlacirugia, esunprocedimientomenos
invasivo y con menor riesgo de reflujo gastroesofagico.

Espasmo esofagico difuso (EED)

Es un trastorno de hipermotilidad severa, de causa
desconocida, que afecta los dos tercios inferiores del
esoOfago. Se aprecia una hipertrofia de la capa muscular y a
la microscopia electronica se detecta una degeneracion de
fibras vagales aferentes similar a la acalasia, pero sin afectar
los plexos mientéricos. Esta alteracion produce contracciones
repetitivas, simultaneas y de gran amplitud.

Se caracteriza por presentarse clinicamente con:

1. Dolor retroesternal al comer o ante un cambio
postural (pudiendo imitar al dolor anginoso).

2. Disfagia baja, intermitente, episddica, severa (ante
liquidos y sélidos), que empeora con el estrés y con
algunos alimentos (helados y bebidas calientes).

3. Regurgitacién. El 50% de los casos se acompafia de
hernia hiatal sintomatica, con pirosis, reflujo e hipo. Es
un diagnéstico diferencial con dolor de origen cardiaco.

Laradiografia es anormal en el 50% de los casos, con ondas
persitalticas terciarias, tomando aspecto de “tirabuzén” o
“esofago en rosario”. Hay pseudodiverticulosis en etapas
tardias. Es frecuente la asociacién con diverticulo epifrénico,
hernia hiatal y hernia diafragmatica.

La manometria es fundamental para el diagndstico. En el
estudio se puede apreciar ondas peristalticas primarias
solo en la mitad proximal, contracciones espontaneas,
simultaneas, de gran amplitud (>120mmHg) o de larga
duracion (>2.5 seg), peristalsis normal, ondas terciarias en
el cuerpo del es6fago no relacionadas con deglucién y una
presion de reposo del EEI habitualmente normal, con una
relajacion normal a la deglucion.

La endoscopia es util para descartar un tumor, hernia hiatal
o reflujo gastroesoféagico.
Tratamiento:

1. Médico:sintomético. Seaconsejaevaluacion psiquiatrica
(para tratar condiciones estresantes, habitualmente
presentes). Cuando hay RGE asociado, el manejo del
reflujo produce algunalivio sintomatico. Nitritos de accion
prolongada pueden ayudar (Nifedipino e Hidralazina).

2. Dilatacién esofagica: efectividad hasta 70- 80%
en disfagia severa. Su uso se prefiere en
ancianos o pacientes debilitados. Cuando existe
estenosis, dilatacion de hasta 60 Fr.

3. Cirugia: es controversial. Estéd indicado ante falla a
tratamiento médico o endoscdpico, o presencia de un
diverticulo por pulsion en el eséfago toracico. Consiste
en una esofagomiotomia larga extendida (hasta el
arco aoértico) por via toracica izquierda, exponiendo la
mucosa en un tercio de la circunferencia esofagica y
una cardiomiotomia. En caso de hernia hiatal o0 RGE
agregar Fundoplicatura Nissen corta (0,5 cm). Solo es
exitosa en el 80% de los casos (menor que en acalasia).

Eséfago en cascanueces (nutcracker)

Dado por contracciones peristalticas de alta amplitud o
hipertensivas, con dolor toracico o disfagia. Su etiologia es
desconocida. Tiene un componente psicoldgico importante
(psicosomatico, ansiedad). Es un trastorno de hipermotilidad
muyfrecuente y el masdoloroso. Hasidoreportado que puede
evolucionar hacia espasmo difuso y/o acalasia.

Se presenta como un dolor toracico similar a dolor anginoso,
por lo tanto, primero debe descartarse esa posibilidad.
Ademas, se asocia a disfagia.

La manometria es el gold standard. Se diagnostica cuando la
manometria esofagica distal muestra una presion peristaltica
dos desviaciones estandar arriba de lo normal (180-400mmHg;
siendo lo normal entre 50-120mmHg).

Para su manejo se utilizan bloqueadores de calcio (Diltiazem
y Nifedipino) y nitratos, que disminuyen la amplitud de la
presion peristaltica y alivian el dolor toracico. Sin embargo,
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los resultados son similares al uso de placebo. Una buena
relacion médico-paciente es el tratamiento mas efectivo. Se
recomienda evitar la cafeina y los alimentos frios y calientes.
La realizacién de dilatacion esofagica no ha demostrado
resultados significativos.
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3.4 Enfermedad porrefiujo [ NGNS

Gastroesofagico

Definiciéon

La Asociacion Americana de Gastroenterologia define a
la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) como
la presencia de sintomas molestos para el paciente o
complicaciones como resultado del paso del contenido gastrico
al eséfago.

Epidemiologia

La enfermedad por reflujo se da en el 10-30% de la poblacion
occidental. Es menos prevalente en paises asiaticos, donde
su incidencia es aproximadamente un 5%?2. A nivel nacional
se ha estimado una incidencia de 29,9% (mujeres 33.1%,
hombres 26,5%)3.

Fisiopatologia

Elmecanismo principal es larelajacion anormal del EEI, lo que
permite elpaso del contenido gastrico aleséfago. Larelajacion
anormal del EEI se debe a distintas causas, como alimentos
(grasa, chocolate, alcohol), fa&rmacos (antocolinérgicos,
benzodiacepinas, dopamina, bloqueadores de los canales
de calcio), obesidad, embarazo y tabaco. También se ha
asociado a la presencia de hernia hiatal.

En relacion con la gastrectomia en manga, debemos tener
especial cuidado. Esta técnica de cirugia bariatrica puede
ocasionar empeoramiento de los sintomas en personas
portadoras de ERGE, es por eso que se debe ser cuidadoso
y estricto con las indicaciones de cirugia bariatrica.

Factores de riesgo

Dentro de los factores de riesgo se encuentran el antecedente
familiar de ERGE, edad avanzada, hernia hiatal y obesidad.
Otros factores de riesgo menos importantes son el uso de
farmacos que reducen el tono del Ell (nitratos, bloqueadores

1 Philip O. Katz, Lauren B. Gerson and Marcelo F. Vela.
Diagnosis and Management of Gastroesophageal Reflux Disease.
Am J Gastroenterol 2013; 108:308-328.

2 Vakil N, van Zanten SV, Kahrilas P, et al. The Montreal
definition and classification of gastroesophageal reflux disease: a
global evidence-based consensus. AmJ

Gastroenterol. 2006; 101:1900-1920.

3 Encuesta nacional de salud, Chile 2003. Ministerio de
salud de Chile 2004.

Sepulveda A, Sepulveda R

de los canales de calcio, anticolinérgicos), estrés, tabaco,
alcohol y dieta (chocolates, comidas grasas, leche, bebidas
carbonatadas).

Clinica

Los sintomas principales son la pirosis y la regurgitacion.
Existen otros sintomas considerados como atipicos o de
alarma, dentro de los cuales son el dolor toracico o abdominal,
tos, difagia, baja de peso yronquera. Los sintomas principales
son la pirosis y la regurgitacion. Existen otros sintomas
considerados como atipicos o de alarma, dentro de los cuales
son el dolor toracico o abdominal, tos, difagia, baja de peso
y ronquera.

El Consenso de Montreal clasifica la ERGE en sindromes
esofagicos y extraesogagicos:

Sindromes Esofagicos

Sintomaticos

e Reflujo tipico
e Dolor toracico

Lesion esofagica

e Esofagitis

e Estenosis

e Esofago deBarrett

e Adenocarcinoma deesoéfago
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Sindromes Extraesofagicos

Asociaciones establecidas

e Tos
e Laringitis
e Asma

e Erosion dental

Asociaciones propuestas

e Faringitis

e Sinusitis

e Fibrosis pulmonaridiopatica
e Otitis mediarecurrente

Diagndstico

El diagnoéstico de ERGE es clinico. Solo ante la presencia de
sintomas atipicos se recomienda la realizacion de examenes
complementarios.

Endoscopia: indicadafrente a sintomas atipicos o de alarma.
Puede ser normal en ERGE. Algunos hallazgos pueden ser
la presencia de esofagitis, eséfago de Barrett y hernia hiatal.

pH metria esofagica 24 horas: indicado en pacientes con
persistenciadesintomasapesardetratamientofarmacolégico
y endoscopia sin alteraciones. Registra pH < 4. Informa el
numerototal de episodios dereflujo, surelaciéon coneldecubito
y de pie y la duracién de la presencia del reflujo acido. Su
limitacién es que no informa sobre el reflujo alcalino.

Impedanciometria: Gold standard. Informa la presencia
de reflujo acido o alcalino. La asociacion Americana de
Gastroenterologia recomienda la realizacién de este examen
con la suspension del tratamiento farmacolégico 7 dias previos,
amenosque se estébuscandolapresenciadereflujonoécido.
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Complicaciones ERGE

Esofagitis por ERGE: lesiones de la mucosa gastrica Estenosispor ERGE: ocurre comoresultadodelareparacion
producidas por el contenido gastrico refluido. La clasificacion de las lesiones del reflujo, con la produccion de depdsito de
de Los Angeles la cataloga segun el grado de compromiso colagenoyfibrosisdelaparedesofagica. Ocurregeneralmente

de la mucosa:

en el es6fago distal. Se manifiesta por una disfagia légica,
primero a solidos.

Esofagitis: Clasificacion de los Angeles

Grupo A
Lesidn de la mucosa, <5mm de longitud, que no se extiende entre las
crestas de dos pliegues mucosos longitudinales.

Grupo B
Lesion de la mucosa, >5mm de longitud que no se extiende entre las cres-
tas de dos pliegues mucosas longitudinales.

Grupo C
Lesion de la mucosa que se extiende entre las crestas de dos pliegues
mucosas, < 75% de la circunferencia.

Grupo D
Lesién de la mucosa que afecta > 75% de la circunferencia.

Es6fago de Barrett: hay un cambio de la mucosa esofagica de epitelio escamoso
a epitelio columnar con células caliciformes (metaplasia intestinal). Su incidencia ha
ido en aumento y se ha relacionado con el adenocarcinoma de es6fago.
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Tratamiento

Cambios de estilo de vida: baja de peso, elevacion de la
cabeza de la cama al dormir, evitar comidas nocturnas, evitar
alimentos que aumenten los sintomas.

Farmacologico: actualmente los méas usados y estudiados
que alivian los sintomas son los inhibidores de la bomba de
protones (IBP, Omeprazol 20-40 mg/dia), que han sido mas
eficaces que los bloqueadores H2 (ranitidina, famotidina).
Logran alivio de los sintomas en el 70-80% de los pacientes.
Duracion inicial del tratamiento es de 8 semanas.

Cirugia: laindicacion de cirugia se considera para pacientes
jovenes con buena respuesta al tratamiento médico que no
desean tratamiento farmacolégico prolongado, alteracién de

Pilares del
diafragma

Paso de fondo gastrico
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Nervio vago anterior

Esofago traccionado

su calidad de vida, asociado a hernia hiatal y en pacientes
resistentes al tratamiento con IBP. Antes de la cirugia debe
realizarse una manometria para descartar alteraciones de la
motilidad esofégica, ya que si presentasen dicha enfermedad
la cirugia estaria contraindicada, porque no proporcionaria
alivio de la ERGE. La técnica mas utilizada en la actualidad
es la fundoplicatura de Nissen, en la cual se busca aumentar
el tono del EEI rodeando el eséfago abdominal con fondo
géstrico, ademas del cierre del hiato esofagico del diafragma.
Consigue unatasade alivio de los sintomas entre un 80-90%.

Cierre fundoplicatura de Nissen
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3.5 Perforacién esofagica I

Sepulveda A,Hernandez C, Sepulveda R.

Introduccioén

La perforacién esofagica es una patologia poco prevalente
gue esta asociada a una alta morbimortalidad, siendo los
factores que influyen la etiologia, la localizacién de la lesién
y la alta sospecha diagndstica con inicio de terapia en forma
precoz.Unretrasoeneltratamientoaumentalacontaminacion
e inflamacién, siendo la complicacion mas temida la sepsis
por mediastinitis. Es una emergencia quirtrgica. Su deteccién
y tratamiento antes de 24 horas resultan en 80-90% de
sobrevida. Posterior alas 24 horas, la sobrevida baja a menos
de un 50%.

Esofago

Perforacion esofagica

M

Perforacion esofagica

Epidemiologia

Dentro de su etiologia podemos encontrar: instrumental,
espontanea, quirdrgica, traumatica y cuerpo extrafio. Por
instrumental se entiende procesos endoscopicos diagndsticos y
terapeduticos (porejemplo, dilatacionendoscopica), eslacausa
mas frecuente. La perforacion espontanea habitualmente
tiene como causa vomitos profusos o forzados que producen
una rotura del eséfago a nivel de la union gastroesofagica
(sindrome de Boerhaave).

Clinica

Los sintomas dependen del nivel de la perforacion: dolor
cervical, subesternal o epigastrico. También, puede
acompafarse de vomitos, hematemesis, disfagia y enfisema
subcutaneo. Los signos de perforacion cambian con el
paso del tiempo. En un primer momento, el paciente puede
manifestar taquipnea, taquicardia y fiebre sin otro signo claro
de perforacion. Al aumentar la contaminacién mediastinica 'y
pleural, los pacientes desarrollan inestabilidad hemodindmica
y shock.

Diagndstico

Lasimagenesapoyanlasospechadiagnoéstica. Enlaradiografia
de térax puede observarse un hidroneumotérax. Ademas,
se puede realizar esofagografia con contraste hidrosoluble
(no bario) para demostrar la perforacion. EI TAC de térax y
abdomen con medio contraste IV y oral es Gtil para determinar
la presencia o ausencia de perforacion, si esta contenida o no
(loque determinael tratamiento) y la presenciade colecciones
a nivel cervical, abdominal o derrame pleural.

Tratamiento

Todo paciente con perforacion esofagica debe recibir
hidratacion parenteral y antibidticos de amplio espectro. La
cirugianoestaindicadaentodoslos pacientes conperforacion
esofagica y el tratamiento dependera de diversas variables:
tiempo de evolucién de la perforacién, etiologia, estabilidad
hemodindmica del paciente, presencia de colecciones,
patologia esofagica subyacente (como carcinoma) y
localizacion de la perforacion.

En los pacientes clinicamente estables y sin signos de sepsis
progresiva se puede adoptar una actitud conservadoraante
unaperforaciéncontenida. Sehanpropuestotrescriteriospara
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optar por un manejo conservador: 1) perforacion contenidaen
la esofagografia, 2) sintomas leves y 3) sepsis clinicaminima.

En un paciente inestable con una perforacion libre esta
indicada la intervencion quirtrgica con desbridamiento del
tejido desvitalizado, exclusion o reseccion del esoéfago,
creacién de una esofagostomia, drenaje amplio, colocacién
de una gastrostomia y yeyunostomia de alimentacion.

Lo més importante es el grado de inflamacion alrededor de la
perforacion, esta se relaciona con el tiempo de evolucién. En
perforacion de menos de 24 horas la inflamaciéon es minima
y se recomienda la reparacion quirdrgica primaria (sutura del
eso6fago). Con el tiempo aumenta la inflamacién y el tejido se
vuelve friable dificultando la reparacion.

Enfermedades esofagicas de base que afectan eltratamiento:
1) carcinoma resecable, 2) megaeséfago por acalasia
avanzada, 3) estenosis péptica grave y 4) ingestion caustica.
No se recomienda la reparacién primaria, ya que se asocian
a estrechamiento distal y obstrucciéon. En estos casos, se
recomiendaresecciondel es6fagoyreconstruccioninmediata
o diferida. En caso de una neoplasia irresecable se procede
con un stent esofagico.

Bibliografia

Perforaciéon posterior a fondoplicatura de Nissen:

ocurregeneralmente altercerocuartodiade lafundoplicatura.
El paciente puede presentar dolor, fiebre, taquicardia y
evidenciarse una perforacion a los estudios imagenolégicos.
Las opciones del tratamiento son reoperar al paciente,
desmantelar la fundoplicatura y suturar la perforacion; o bien,
instalacion de stents endoscépicos temporales.

Sindrome de Boerhaave:

El profesor Hermann Boerhaave describié por primera vez
este sindrome, en el cual la emesis recurrente altera el reflejo
normal del vémito (que permite la relajaciéon del esfinter),
dandolugaraunaumentode lapresiénesofagicaintratoracica
y a la perforacion. La perforaciéon ocurre en el eso6fago
intraabdominal, produce una peritonitis y su tratamiento es
siempre quirdrgico.
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3.6 Cancerdeestfago [N

Brain M, Pizarro MJ, Sepulveda R.

Introduccion

El cancer de eso6fago (CE) se mantiene como un desafio
para el cirujano. La tasa de mortalidad se mantiene elevada
y el tratamiento quirargico, cuando es posible de realizar,
posee aun alta morbimortalidad. Se incluye dentro del CE
a todo aquel tumor que compromete este érgano desde su
inicio en la hipofaringe hasta la unién gastroesofagica.

Los tumores de la unién fueron clasificados por Siewert: el
tipo | corresponde atumores cuyo centro se ubicaentre1a5
centimetros del cardias; Siewert Il son aquellos tumores que

abarcan desde 1cm por sobre la unién hasta 2 cm bajo ella.
Y los tipo Il se ubican entre 2 a 5 cm bajo la region cardial.
Siewert | y Il son tratados como CE*.

Se distinguen dos tipos histolégicos principales: escamoso y
adenocarcinomay existen marcadas diferencias geograficas
en cuanto a la incidencia de cada variedad y a la prevalencia
global del CE. En Asia se encuentran las mayores tasas,
especificamente en un area denominada como “el cinturén

Clasificacion deSiewert
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1. Weitz JC. Diagnéstico y tratamiento de las enfermedades di-
gestivas. Sociedad chilena de gastroenterologia. Santiago 2013.
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< Tercio medio

Tercio distal

Cancer de es6fago macroscopico

En los dltimos treinta afios su incidencia ha crecido,
principalmente por el mayor nimero de adenocarcinomas
diagnosticados, variedad tumoral que se relaciona con el
reflujo gastroesofagico (RGE), patologia cada vez mas
frecuente. Globalmente, se ubica como el octavo cancer
mas prevalente precedido por el cancer pulmonar, mamario,
colorrectal, de prostata, Utero, estbmago y orofaringeo. En
EE. UU. representa el 2% de todos los tumores y hasta el
7% de los tumores gastrointestinales?. En Chile constituye el
5.° lugar de las neoplasias en el hombre y el 7.° en la mujer,
con una tasa de mortalidad global de 3,8 por cada 100.000
habitantes, la cual descendié desde el afio 2005 a la fecha.
La zona mas afectada es la IV Regi()nl.

Se distinguen dos tipos histolégicos principales: escamoso y
adenocarcinoma y existen marcadas diferencias geograficas
en cuanto a la incidencia de cada variedad y a la prevalencia
global del CE. En Asia se encuentran las mayores tasas,
especificamente en un area denominada como “el cinturén

2. Seineldin S, Seineldin C. Cancer de Eséfago. Enciclopediaciru-
gia digestiva. Sociedad Argentina de Cirugia Digestiva. 2009; 1-184,
pag. 1-19.

asiatico del cancer esofagico” que abarca los paises de Iran
con una tasa de 240 enfermos cada 100.000 habitantes,
Turkmenistan, Uzbekistan, Afganistan, Mongolia y China, luego
en Africa también se describen paises con mayor afeccion
como Sudafrica, Keniay Zimbawe. Dentro de Europa, la zona
de Normandia presenta la mayoria de casos. Dentro de los
EE. UU. el estado de Carolina del Norte presenta la tasa
mas alta del pais alcanzando los 15 por 100.000 habitantes.

Clasicamente, el tipo histolégico mas frecuente era el
carcinoma escamoso, sin embargo, esto se mantiene asi
solo en paises orientales o con mayor pobreza.

En occidente y paises mas industrializados la tendencia
vario y el tipo adenocarcinoma ya alcanza al menos el 50%
0 mas, esto se ha explicado por el aumento de diagnostico
de eso6fago de Barret, entre otros factores?.

La edad de presentacién promedio es entre los 55 y 70 afios.
Los hombres son afectados con mayor frecuenciaenrazénde
3:1, esta diferencia se acentlia en caso de adenocarcinoma?.

Existen multiples factores de riesgo para el CE (Tabla 1),
algunos predisponen para el tipo escamoso: consumo de
tabaco, alcohol; y enfermedades como acalasia, mientras que
otros aumentan el riesgo de adenocarcinoma: principalmente
el reflujo gastroesofagico (RGE) y el consecuente eséfago
de Barret.

El eséfago de Barret corresponde a una metaplasia con
reemplazo de epitelio esofagico normal por epitelio columnar
con células caliciformes productoras de mucina. Es unalesién
premaligna que aumenta el riesgo de cancer 50-100 veces
siguiendo la transformacién maligna desde displasia de bajo
grado hasta cancer invasor. El tratamiento de esta condicién
con inhibidores de la bomba de protones no regresa la
metaplasia, solo mejorala sintomatologia del RGE. La cirugia
antirreflujo como la Fundoplicatura si mejora el Barret (50%
de pacientes en segmentos cortos), pero no hademostrado
disminuir incidencia de cancer. En pacientes portadores de
esta condicion se debe realizar un control con endoscopia
digestiva cada 2-3 afios. En pacientes con Barret y cuya
biopsia demuestre displasia de bajo grado, la endoscopia
digestiva debe ser anual y en pacientes con displasia de alto
gradosedebe ofreceruntratamiento endoscopico o quirlrgico
de la lesién para evitar el avance a adenocarcinoma. Luego,
el control con endoscopia digestiva se debe realizar cada
3-6 meses.

Laprevalencia de cancer en acalasia es de aproximadamente
3-6%, este porcentaje aumenta cuanto mayor sea el tiempo
de evolucién de la enfermedad. Esta descrito que un buen
tratamiento de acalasia reduce el riesgo de CE, sin embargo,
estos pacientes debenmantenerun seguimiento endoscépico
seriado.
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Factores de riesgo para cancer de es6fago

Cancer Escamoso

e Tabaco

e Alcohol

e Nitrosaminas

e Deficiencias vitaminicas (A.C)

e Lesion porcausticos

e Lesidn térmicas

e Condiciones predisponentes
Acalasia
Tylosis
Sd. Plummer Vinson
Papiloma Humano
Enfermedad celiaca

e Adenocarcinoma
Reflujo gastroesofagico
Obesidad
Edad sobre los afios
Sexo masculino
Etnia caucasica

Tabla 1. Factores de riesgo del CE.

Displasia de alto grado y Cancer
superficial

Displasiadealtogradoescaracterizadaporcambioscelulares
malignos confinadosalepitelioyque nopenetranlamembrana
basal. Etapa previa a cancer. Puede coexistir con cancer
invasor, por lo que deberia considerarse como precursor y
marcador de cancer. Al momento del diagnostico 40-60% de
pacientes ya tendran un cancer invasor.

Progresiénacanceren 16-59% en 5 a 8 afios de seguimiento.
El mejor método de deteccion es la EDA con biopsia por
protocolo de Seattle (biopsias de 4 cuadrantes cada 1 cm).

Lasopcionesincluyenunmanejo expectante conseguimiento
endoscoépico cada 3-6 meses, sinembargo, esta estrategiano
ha demostrado disminucion de mortalidad ni costo-efectividad.

Otra alternativa es la ablacion endoscOpica por terapia
fotodindmica o radiofrecuencia. La primera tiene un porcentaje
de éxito entre 50-77% de los casos con reepitelizacion
escamosa en la mitad de los pacientes. Su principal
complicacién es la estenosis que ocurre en un tercio de
casos. La progresidn a cancer posterior a esta terapia es de
5a13%. Laablacion por radiofrecuenciareporta erradicacion
completa de la metaplasia en 70% de pacientes. No se
evidencio estenosis residuales.

La terapia de eleccion es la reseccion mucosa endoscopica
0 mucosectomia. La ventaja de este procedimiento es la
obtencién de tejido para su estudio patoldgico. Alcanza una
remision local del 95%. La complicacion mas frecuente es el
sangrado. Perforacion esofagica ocurre en menos del 1%.

El tratamiento Gold estandar es la esofagectomia. Dado la
relacion de la displasia de alto grado con cancer, muchos
especialistas larecomiendan. En manos de expertos, alcanza
tasas de sobrevida a 5 afios de 90%, sin embargo, se han
descrito rangos de mortalidad intraoperatoria entre 3 a 12%
y morbilidades hasta en la mitad de los operados.

Clinica

La sintomatologia del cancer incipiente es inespecifica.
Pacientes pueden referir molestia retroesternal o ser
asintomaticos. La clinica habitual y sospechosa de neoplasia
se constituye cuando el tumor es avanzado y habitualmente
tiene compromiso transmural. Lo caracteristico es la disfagia
l6gica y la baja de peso. Sintomas menos frecuentes son
el dolor, anemia, tos, que indica compromiso de via aérea
o fistula; y disfonia por infiltracion o compresion de nervios
laringeos recurrentes.

Ladisfagiaacontece cuandoalmenos 2/3 de lacircunferencia
esofdgica se encuentra comprometida por tumor. Es
permanente ylogica, es decir,comienzacon alimentos sélidos
yprogresahastamanifestarsetambiénconalimentosliquidos.
Ademaés, es de facil localizacion por el paciente.

La regurgitacion se presenta cuando la disfagia es severa
y es mayor cuanto mas proximal sea la estenosis. Tos
persistente y cuadros infecciosos respiratorios se deben a
la retencion de saliva y alimentos, los cuales pasan al arbol
bronquial afectando con mayor frecuencia al pulménderecho.
El desarrollo de una fistula traqueo-esofagica también se
manifestard por patologias respiratorias.

Alcontrario del paciente portador de cancer gastrico, el apetito
se encuentra conservado, sin embargo, el paso de alimento
hacia distal es dificil por lo que el paciente disminuye su
ingesta con la consecuente disminucion de peso.

La pardlisis del nervio laringeo recurrente se expresara como
una voz bitonal y su causa yace en la compresién nerviosa
por adenopatias metastasicas o0 menos frecuente por el
tumor primario.
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ESOFAGICOS

EXTRAESOFAGICOS

e Disfagia

e Regurgitacion

e Dolorenlaingestion
e Toscronica

e Hematemesis

e Anorexia

e Dolor permanente

e Pérdida depeso

e Pardlisis recurrencial
e Toscon la deglucién
e Hemoptisis

Tabla 2. Clinica del CE.

Diagnostico

El estudio se inicia con radiografia eséfago-estémago-duodeno
contrastada con bario. Este examen es de bajo valor y facil
de realizar. Entrega informacién anatémica y funcional con
respecto alamotilidad esofégica, la presencia de hernia hiatal
oreflujo, y puede también evaluar el grado de obstruccion asi
como detectar anomalias esofagicas sospechosas de tumor
manifestadas por zonas de estenosis o irregularidades de
la mucosa. En la actualidad ha perdido terreno desplazado
por la endoscopia y la tomografia computada. Su utilidad
permanece vigente en el estudio de fistulas

El diagnéstico se establece con biopsia por medio de
endoscopia digestiva alta. Canceres precoces se visualizan
como placas superficiales, ndédulos o Ulceras, mientras que
tumores avanzados toman la forma de masas ulceradas o
estenosantes. Mientras mas muestras se tomen, mayor es
la sensibilidad para detectar carcinoma alcanzando el 98%
con siete muestras. Otros estudios por realizar son:
Endosonografia (EUS): es el mejor examen para el estudio
local. Tieneunaprecisionglobalde 80-90%paralaprofundidad
tumoral (T) y el estado nodal regional (N). Es muy importante
para la decisién terapéutica, ya que si la endosonografia
demuestra solo compromiso mucoso (T1a) bastaria con
reseccionendoscoépicadelalesion. Ademas, sepuederealizar
biopsia por puncién de linfonodos guiados con endosonografia
mejorando la etapificacion del paciente. Su desventaja es
el aun elevado costo y baja disponibilidad en nuestro pais.
El CE escamoso frecuentemente presenta metastasis
supradiafragmaticas, mientras que el adenocarcinoma en
organos abdominales; 25% en higado, 20% pancreas, luego
pulmén, huesos y cerebro.

Tomografia computada axial (TAC): es el examen inicial de la
etapificacion, y junto con la EDA, es el mas utilizado dada su
disponibilidad, sinembargo, tiene valorlimitado paraelestudio
loco regional. Puede demostrar la presencia de grandes

adenopatias, pero no siempre logra predecir con exactitud
la profundidad tumoral (T). Es util para descartar metastasis
a distancia, sin embargo, su sensibilidad baja cuando estas
son pequefias como en carcinomatosis peritoneal.
Tomografia de positrones (PET): junto con el TAC, tiene como
objetivodescartarlapresenciade metastasisadistancia. Tiene
gran sensibilidad y especificidad en metastasis, 88% y 93%
respectivamente, mayor que TAC, no obstante, no es buen
examen para el estudio loco regional, probablemente por la
gran captacién deltumor primario lo que dificulta la evaluacién
nodal cercana. Su desventaja es el aln elevado costo y baja
disponibilidad en nuestro pais, por lo mismo se utiliza cuando
existe alta sospecha de metastasis, las cuales no fueron
demostradas por TAC. También, se usa para reetapificar
pacientes que fueron sometidos a neoadyuvancia y ahora
esperan por cirugia. Estudios revelan que el PET modifica
conducta en hasta el 20% de los pacientes.
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Etapificacion

El objetivo de la etapificacion es identificar a los pacientes utilizar los distintos recursos disponibles, anteriormente
gue se beneficiaran de los distintos tipos de tratamientos.  descritos, para obtener la mayor informacion y clasificar
Actualmente, se utiliza la 7.a version del sistema TNM de la  al paciente con el fin de ofrecer un tratamiento y plantear
American Joint Comitee of Cancer, la cual incluye tumoresde  un prondéstico.

la unién gastroesofagica y aquellos tumores que comprometen

los primeros 5 cm del estdmago. Esta version presenta un

estadio distinto para los canceres de tipo escamoso y los

adenocarcinoma, atendiendo a su distinta naturaleza y

comportamiento.

En resumen, la etapificacion del cancer de esofago es
imprecisa. No existe un solo examenideal, sino que se deben

A continuacién, se presenta la Gltima version de la etapaficiacion del CE segun AJCC

X No se puede evaluar el tumor primario.

T0 No hay prueba de tumor primario.

Tis Displasia de grado alto.

T1 El tumor invade la ldamina propia, la mucosa muscularis o submucosa.
Tla El tumor invade la ldmina propia o la mucosa muscularis.

T1b El tumor invade la submucosa.

T2 El tumor invade la muscularis propia.

T3 El tumos invade la adverticia.

T4 El tumor invade las estructuras adyacentes.

T4a Tumor resecable invade la pleura, pericardio o diafragma.

T4b Tumor irresecable invade otras estructuras adyacentes, como la aorta, cuerpo vertebral, traquea, etc.
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NX No se pueden evaluar los ganglios linfaticos regionales.
NO No hay metastasis a ganglios linfaticos regionales.

N1 Metastasis en 1-2 ganglios linfaticos regionales.

N2 Metastasis en 3-6 ganglios linfaticos regionales.

N3 Metastasis en > 7_ganglios linfaticos regionales.

MO No hay metastasis a distancia.

M1 Hay metastasis a distancia.

Tabla 3. Clasificacion TNM del CE segun 7.a version de AJCC.
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CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS

ESTADIO T N M
0 Tis (HGD) NO MO
1A T1 NO MO
B T1 NO MO

T2-3 NO MO
A T2-3 NO MO
T2-3 NO MO
1B T2-3 NO MO
T2-1 N1 MO
A T2-1 N2 MO
T3 N1 MO
T4a NO MO
1B T3 N2 MO
e T4a N1-2 MO
T4b Cualquiera MO
Cualquiera N3 MO
v Cualquiera Cualquiera M1

Tabla 4. Estadios del CE escamoso segun 7.a version de AJCC.
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ADENOCARCINOMA

Cualquiera

Cualquiera

ESTADIO T N M
0 Tis (HGD) NO MO
IA T1 NO MO
1B T1 NO MO

T2 NO MO
1A T2 NO MO
T3 NO MO
1IB T1-2 N1 MO
T1-2 N2 MO
ITA T3 N1 MO
T4a NO MO
T3 N2 MO
11IB T4a N1-2 MO
1IC T4b Cualquiera MO
Cualquiera N3 MO

Figura 5. Estadios del CE Adenocarcinoma segun 7.a version de AJCC.
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Tratamiento

Las opciones terapéuticas de un tumor resecable incluyen:
quimiorradiacion pre o pos operatoria y cirugia.

Estudios y metaandlisis han demostrado el beneficio del
tratamiento trimodal para aumentar la sobrevida,
principalmente el estudio holandés CROSS. Este tratamiento
incluye quimioterapia y radioterapia concurrente neoadyuvante
y luego cirugia. No se ha demostrado beneficio en indicar
solo quimiorradiacion sin cirugia.

La radioterapia por si sola tiene potencial curativo en cancer
escamoso, sinembargo, losensayos demuestranque agregar
cirugiamejorael control local de la enfermedad disminuyendo
la recidiva.

La adyuvancia, (quimio o radio posoperatoria), debe ser
consideradacuandoseinformanadenopatiascomprometidas
en la pieza quirdrgica. Existe un estudio randomizado? que
compard quimioterapia adyuvante versus cirugia sola en
pacientes con cancer escamoso, demostrando un aumento
en la sobrevida y en el tiempo libre de enfermedad en el
primer grupo 1.

Otro estudio* demostré beneficio de la quimiorradiacion
posoperatoria en pacientes portadores de adenocarcinoma
delauniéngastroesofagica, porloqueestaalternativatambién
es valida.

Para definir el mejor tratamiento para cada paciente es
importante aproximarse, a prori, al compromiso ganglionar
gue probablemente posee el paciente, con el fin de ofrecer
un tratamiento éptimo, sin dejar enfermedad no tratada, la
cual puede llevar a recidiva y disminucion de la sobrevida.
El cancer que alcanza mucosa y submucosa (T1) presenta
< 5% de linfonodos tumorales, por lo que se puede plantear
en ellos resecciones endoscoépicas. Pero en tumores mas
avanzados, esta opcion terapéutica esta descartada, ya que
el compromiso ganglionar es mayor: en T2 el 25-50% de
ganglios es positivos, en T3 el 75-80% y en T4 >80%.

A continuacion, se presentan las alternativas de tratamiento
segun etapa tumoral:

Etapa |

En esta etapa, el cancer ha crecido hacia algunas de las
capas mas profundas de la pared del es6fago (después de
la capa mas interna de células), pero no ha alcanzado los
ganglios linfaticos ni otros 6rganos.

Céanceres T1: algunos canceres en etapas | muy iniciales que
afectan solo un area pequefa de la mucosa y no han crecido
hacia la submucosa (tumores Tl1a) se pueden tratar con
reseccion mucosa endoscoépica (EMR), usualmente seguida
de algunos tipos de procedimientos endoscopicos para destruir
cualquier area anormal remanente en el revestimiento del
esofago.

Sinembargo, lamayoriade los pacientes concanceres T1que

gozan de buena salud se someten a esofagectomia. Puede
gue se recomiende quimioterapia y radioterapia después de
la cirugia segun estado nodal.

Canceres T2: para pacientes con canceres que han invadido
la muscularis propia, el tratamiento se inicia con con
quimiorradiaciéon neoadyuvante y luego cirugia. Si elcancer
se encuentra en la union gastroesofagica o en eséfago distal,
se puede administrar quimioterapia.

Si el cancer se encuentra en el es6fago cervical se pudiera
recomendar quimiorradiacién como tratamiento principal Unico
en lugar de cirugia. Las personas con canceres en etapa |
gue no se pueden someter a cirugia debido a morbilidades, o
gue no quieren someterse a cirugia, podrian ser tratadas con
reseccion mucosa endoscépica (EMR) y ablacion endoscopica,
quimioterapia, radioterapia, 0 ambas juntas (quimiorradiacion).

Etapas Il y Il

La etapa Il incluye canceres que han crecido hacia la capa
muscular principal del es6fago o hacia el tejido conectivo en
el exterior del es6fago. Esta etapa también incluye algunos
canceres que se han propagado a 1 o 2 ganglios linfaticos
cercanos.

Los canceres en etapa lll incluyen algunos canceres que
han crecido a través de la pared del eséfago hasta la capa
exterior, asi como canceres que han crecido hacialos érganos
o los tejidos adyacentes. También, incluye la mayoria de los
canceres que se han propagado a los ganglios linfaticos
cercanos.

Para las personas que estan lo suficientemente saludables,
el tratamiento para estos canceres frecuentemente consiste
enquimiorradiacion seguida de esofagectomia. Los pacientes
con adenocarcinoma en la union gastroesofagica pueden
ser sometidos a neodayuvancia con quimioterapia, sin
radiacion, seguida de cirugia. En cancer de es6fago cervical,
la quimiorradiacion sin cirugia se mantiene con opcion valida.

Los pacientes que no se pueden someter a cirugia debido a
gue presentan otros problemas de salud graves usualmente
pueden ser tratados con quimiorradiacion.

3. Ando N, lizuka T, Ide H, et al. Surgery plus chemotherapy
compared with surgery alone for localized squamous cell carcinoma
of the thoracic esophagus: a Japan Clinical Oncology Group Study—
JCOG9204. J Clin Oncol 2003;21(24):4592-6.

4. Macdonald JS, Smalley SR, Benedetti J, etal. Chemoradiotherapy
after surgery compared with surgery alone for adenocarcinoma
of the stomach or gastroesophageal junction. N Engl J Med
2001;345(10):725-30.
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Etapa IV

El cancer de esofago en etapa |V se ha propagado a ganglios
linfaticos distantes o a otros 6rganos distantes.

En general, estos canceres son muy dificiles de eliminar
completamente. Por lo tanto, la cirugia para tratar de curar
este cancer, por lo general, no es una buena opcion. El
tratamiento se usa principalmente para ayudar a mantener
el cancer bajo control por el mayor tiempo posible y aliviar
cualquier sintoma que esté causando.

Se puede administrar quimioterapia (posiblemente junto
con el medicamento dirigido trastuzumab si el cancer es
HER2 positivo) para tratar de ayudar a los pacientes a
sentirse mejor y a vivir por mas tiempo, aunque el beneficio
de administrar quimio no esté claro. La radioterapia u otros
tratamientos se pueden usar para ayudar con el dolor o la
dificultad al tragar. Para los canceres que se originan en la
unién gastroesofagica, el tratamiento con el medicamento
dirigido ramucirumab (Cyramza) podria ser una opcion si
la quimioterapia regular no esta surtiendo efecto. Algunas
personas prefieren no someterse a tratamientos que pueden
causar efectos secundarios graves y optan por solo recibir
tratamientos que les ayudaran a estar mads comodas y a
mejorar la calidad de sus vidas.

Cirugia

Tressonlostiposdecirugias masfrecuentemente utilizadosen
el tratamiento del CE: la técnica de Ivor Lewis que considera
una toracotomia derecha mas laparotomia; la técnica de
reseccion transhiatal que utiliza solo laparatomia con diseccién
digital del es6fago toracico; y, finalmente, la técnica del triple
abordaje que incluye disecciones cervicales, toracicas y
abdominales. Para elegir qué cirugia realizar se debe tener
en cuentala ubicacion deltumor, el drenaje linfatico y distintas
consideraciones anatémicas.

Eso6fago cervical: invasion local es frecuente. La cirugia
muchas veces incluye reseccioén de laringe, faringe y eséfago
junto con tiroides y diseccion cervical. Quimiorradiacion
presenta sobrevida equivalente con una potencial menor
morbilidad que la cirugia.

Tercio superior eséfago toracico: presenta dificultad anatémica
por relacion con traquea y grandes vasos. Via de eleccion
es por triple abordaje o esofagectomia transhiatal con
anastomosis cervical para obtener margenes adecuados.
Tercio medio de esofago toracico: vias de eleccién son lvor
Lewis, triple abordaje o transhiatal con anastomosis toracica
alta o cervical.

Tercio inferior de esofago toracico: se puede realizar
esofagectomia de Ivor Lewis, triple abordaje, transhiatal o
por medio de toracotomia izquierda, no existe ventaja de una
técnicasobre otra enestaarea. Se utilizaun conducto gastrico
para la construccion de anastomosis. Si las circunstancias lo
requieren, se puede utilizar colgajo de colon o yeyuno para
la reconstitucion de transito.

Unién gastroesofagica: tumorestipo Siewert 1y 2 sontratados
con esofagectomia. En cancer tipo Siewert 3 se recomienda
gastrectomia total con es6fagoyeyuno anastomosis en y de
Roux.
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Diagndstico

La mayoria de los pacientes se presentara conenfermedad
irresecable o inoperable debido a invasién local, metastasis
o comorbilidades. Para ellos existen multiples medidas que
aumentaran su calidad de vida: quimiorradiacion, cirugia y
tratamiento endoluminal. El objetivo principal es mantener el
paso adecuado de bolo alimenticio y saliva asi como controlar
el dolor y sangrado del paciente.

Mantener el lumen desobstruido se logra mediante prétesis
esofagica o dilataciones endoscopicas. Las complicaciones
son raras, pero incluyen perforacion, formacion de fistulas
y sangrado. En caso de fistulas previamente existentes, la
prétesis es el tratamiento de eleccion. Cirugia es otra opcion
para paliar la obstruccion tumoral y tratar fistulas traqueo-
esofagicas.. El by-pass retroesternal consiste en excluir el
esofago toracico y construir un conducto gastrico, el cual se
une a esoéfago cervical por posterior al esterndn. Aunque es
una cirugia algo menor a la esofagectomia, también posee
alta mortalidad (25%) y morbilidad (30-60%).

El control del dolor se logra a través de analgésicos orales
y radioterapia en caso de metastasis 0seas; asimismo, la
radiacion es Util para el manejo de hemorragias.
Quimioterapia es util si existen metastasis a distancia y
ha demostrado alivio de disfagia y en combinacion con
radioterapia puede prolongar la vida en algunos pacientes.

Posoperatorio

Pacientes realizan su posoperatorio en unidad de paciente
critico en régimen cero por boca hasta el séptimo dia cuando
se realiza un esofagograma con contraste que descarte
filtracibndeanastomosis. Luego, seiniciarégimenconliquidos
claros. Suplemento nutricional via enteral por sonda se inicia
de forma precoz una vez resuelto el ileo posoperatorio.

B Prondstico

Lamortalidad de lacirugiaa 30 diasronda el 5%, mientras que
sumorbilidad es alta alcanzando entre 30y 60% en diferentes
seriesy se caracteriza por alteraciones respiratorias, filtracién
de anastomosis y problemas cardiacos. Complicaciones
tardiasincluyenlaestenosis de las anastomosis en 30-50%de
los pacientes, reflujo sintomatico y mal vaciamiento géstrico.
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La sobrevida global del cancer de eséfago a 5 afios es entre
5-16%, este porcentaje ha aumentado progresivamente con
los afos, debido principalmente al desarrollo quirlrgico y
al mejor cuidado posoperatorio en la unidad de cuidados
intensivos, sin embargo, aun es baja por el diagnéstico tardio
de la enfermedad y varia segun la etapa de pesquisa del
tumor. En estadios precoces I-1IA con linfonodos negativos
la sobrevida a 5 afios es de 34-62%, si existen adenopatias
malignas, disminuye a 17-25%.

El cancer de es6fago posee la tendencia a diseminarse por
via linfatica submucosa por lo que se sugiere un margende
seccion de al menos 5 cm de borde libre de tumor, aun asi a
recurrencia locoregional varia entre 5 a 45%. El tratamiento
en estos casos consiste en quimiorradiacion.

Los factores pronésticos asociados a sobrevida en cancer
esofagico son la reseccion completa del tumor (cirugia
RO), el estado nodal y el nimero de ganglios infiltrados,
complicaciones quirlrgicas y el volumen quirargico del centro
hospitalario.

Otros canceres del esofago

Existen otros tipos histoldgicos de cancer esofagico que
representan menos del 10%, los cales se detallan brevemente
a continuacion.

Tumor carcinoide

Originado en células de la lamina basal. Con potencial
metastasico frecuentemente a higado. Se acompafia del
sindrome carcinoide caracterizado por episodios de flushing
y diarrea.

Melanoma

Se origina en melanoblastos ectépicos en la mucosa. Es
importante el hallazgo de melanocitos en la pieza quirtrgica
paraconfirmarque corresponde atumor primario. Presentaun
crecimiento amplio lateral y su profundidad es muchas veces
subestimada. Tiene tendencia a metastizar en la submucosa
gastrointestinal formando pélipos.

Sarcoma

Se presenta como una masa polipoide de lento crecimiento o
como una Ulcera con focos de hemorragia y necrosis.
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4.1 Anatomiagastrica [

Gajardo J, Sepulveda A, Hierard M, Sepulveda R.

Embriologia

El estbmago se forma desde la quinta semana de gestaciona ambos extremos: unién gastroesofagica y piloro, permitiendo
partir de una dilatacion del intestino anterior, para luego rotar, alguna movilidad en su porcién media.

descender vy, finalmente, dilatarse. Se divide en 3 regiones:

fondo, cuerpo y antro. La region mas proximal (fondo) limita

conelcardias. Distalmente se encuentrael piloro, esfinter que

lo conecta con el duodeno. El estbmago se encuentra fijo de

Incisura del cardias

» Fondo gastrico

Cardias

Cuerpo gastrico

Curvatura
menor

Duodeno

Curvatura mayor

Piloro Antro gastrico
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Irrigacion y drenaje venoso

Dada principalmente por el tronco celiaco y sus ramas: arteria gastrica izquierda, arteria hepatica comun y arteria esplénica.
La arteria gastrica izquierda es la de mayor calibre y la mayoria de las veces proviene directamente del tronco celiaco,
aunque ocasionalmente se origina de una arteria hepatica izquierda. La arteria hepatica comin da origen a la arteria
gastroduodenal, la cual se ramifica en la arteria géstrica derecha (anastomosandose con la arteria gastrica izquierda) y la
arteria gastroepiploica derecha que discurre por la curvatura mayor. La arteria esplénica origina las ramas gastroepiploica
izquierda y gastricas cortas.

En cuanto al drenaje venoso, las venas gastricas derecha e izquierda drenan a la vena porta; mientras que la vena
gastroepiploica derecha drena a la vena mesentérica superior y la vena gastroepiploica izquierda drena a la vena esplénica.

Irrigacion delestomago

Arteria gastrica
izquierda

Tronco celiaco Vasos gastricos
cortos

Arteria esplénica

Arteria hepatica

comdn Arteria esplénica

Arteria gastrica
derecha

Arteria pilérica

Arteria
gastroepiploica
izquierda

Arteria
gastroduodenal

Arteria gastroepiploica
derecha
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Drenaje venoso del estdbmago

Venas gastricas cortas
Vena gastrica izquierda

Vena gastrica derecha
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Drenaje linfatico Diafragma

Es de gran importancia por ser una de las principales vias de
diseminacion del cancer gastrico. Los linfaticos se organizan
en 16 grupos ganglionares que se ubican desde la raiz
del mesenterio hasta el diafragma y transitan paralelo a
la vasculatura del estdbmago. Con el fin de sistematizar su
estudio, los linfaticos del estémago se clasifican en 3 grandes
grupos o compartimentos:

»  Compartimento I: incluye los linfaticos cardiales
derecho e izquierdo, curvatura menor y mayor, suprae
infrapiléricos (grupos 1 al 6).

» Compartimento Il: linfaticos en relacién con las arterias
regionales (arteria gastrica izquierda, hepatica coman,
tronco celiaco y arteria esplénica), hilio esplénico
y ligamento hepatoduodenal (grupos 7 al 12).

*  Compartimento lll: linfaticos retropancreaticos, arterias
mesentérica superior y coélica media, y paraadrticos
(grupos 13 al 16). Grupo 4b

Diseccion ganglionar D1

MNe

Grupo 12 (distante) gy
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Inervacion

Compuesta por el sistema parasimpatico (nervio vago) y
simpético (plexo celiaco). A nivel de la unién gastroesofagica
el nervio vago se divide en 2 troncos: n. vago izquierdo
(anterior) y el n. vago derecho (posterior). El nervio vago
izquierdo da una rama hepética y otra hacia la curvatura
menor. El nervio vago derecho da una rama hacia el
plexo celiaco. La mayoria de las fibras vagales son
aferentes. La inervacion simpatica va desde D5-D10.

Inervacion gastrica
Tronco vagal posterior

Tronco vagal anterior

. Ganglio
Nervio celidco
esplacnico

Ramos <' -

hepaticos

Ramos gastricos

M
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Histologia

La pared del estdbmago tiene cuatro capas: mucosa,
submucosa, muscular propia y serosa. La mucosa es la
capainterna, formada por células epiteliales de tipo columnar,
lamina propiaymuscularde lamucosa (importante paradefinir
cancer gastrico invasivo de no invasivo). La submucosa se
extiende desde la mucosa hasta la capa muscular externa 'y
esricaentejido colageno, vasos y, ademas, contiene al plexo
nervioso autonémico de Meissner. La muscular esta formada
por 3 capas de musculo liso y en la capa mas externa se
encuentra el plexo mientérico de Auerbach. La serosa esta
formada por el peritoneo que recubre el estbmago.

Epitelio

Lamina propiade la
mucosa

e Lamina muscular
de lamucosa

Mucosa e—

<+«—e (apamuscular

Submucosa e—| circular

<«—e (Capamuscular

longitudinal
Capa muscular e—

Adventicia e—

Capas histolégicas del estdbmago

Serosa
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Introduccion

Los tumores del estroma gastrointestinales o GIST por sus
siglas en inglés, son tumores poco frecuentes que afectan
el tubo digestivo, dando cuenta solo del 0,2% de todos los
tumores!. Estas neoplasias son no epiteliales, su origen
esta en tejido mesenquimatico. Se cree que provienen de
las células de Cajal, del plexo mientérico, que actian como
marcapasos intestinal.

Su caracteristica principal es que > del 95%? presentan
CD117 positivo. Este antigeno es parte del receptor tirosine
quinasa KIT transmembrana.

Clasificacion

Los GIST pueden diferenciarse en 3 tipos por

sus caracteristicas a la inmunohistoquimica:
» Epiteloides.

*  Neurogénicos.

*  Mixto.

Segun ubicacioén los GIST pueden ser:

»  Géstricos 60-70%.
* Intestino delgado 20-30%.
» Esobfago, colon y recto 10%.

Clinica

Los GIST se puedenclasificar entres formas de presentacion:

1. Hallazgo incidental: es la forma de presentacion mas
habitual y comprende aquellas lesiones de bajo riesgo por
su tamafio pequefio (<5¢cm) y bajo potencial de malignidad.
Estas lesiones habitualmente se diagnostican durante un
procedimiento endoscépico de rutina donde no hay una
sospecha clinica previa. En aquellas lesiones < 2cm es
planteable la sola observacion de estas.

2. Enfermedad sintoméatica: esta forma de presentacion
comprende aquellas lesiones méas agresivas, ya sea por su
mayor tamafio y/o agresividad biolégica.

La presentacion clinica sera variable segin su ubicacionen
eltracto digestivo. Entre los sintomas los mas frecuentes son:

* Dolor abdominal: Traduce generalmente a necrosis o

sangrado del tumor.

* Hemorragia digestiva.

+ Disfagia: habitualmente presente en GIST de ubicacion
esofagica.

+  Obstruccidnintestinal:en GIST intestinalde grantamafio
que puede condicionar una intususepcion.

La perforacion de viscera hueca secundaria a la presencia
de un GIST es inhabitual.

3. Enfermedad metastasica: esta forma de presentacion
traduce la forma mas agresiva de esta enfermedad y los
sintomas asociados esta determinados segunlalocalizacion
de estas metastasis. La localizacion mas frecuente de la
enfermedad metastasica esta en el higado.

Diagnéstico

1 La endoscopia digestiva permite visualizar la lesién
gque se presenta como un tumor submucoso que
puede tener o no ulceracion. La endoscopia permite
la primera aproximacion diagnostica de este tumor,
identificando su localizacion y permitiendo la realizacion
de una biopsia. Sin embargo, dado su ubicacion en la
submucosa, el rendimiento de la biopsia endoscépcia
es baja. En tumores pequefios, la endoscopia permite
realizar diagnostico mediante la reseccion total de la
lesion mediante la diseccion submucosa.

2. Endosonografia: esta consiste en la visualizcion
por ultrasonido de la lesién, logrando definir el
compromiso en profundidad del tumor respecto a
las distintas capas del tracto digestivo. Es
especialmente util en lesiones ubicadas en el esofago.

3. El TAC con contraste de abdomen y pelvis es util para
caracterizar las lesiones sospechosas de GIST y su
posible compromiso metastasico. La RNM, a su vez,
puede ser utilizada en tumores de recto o para el estudio
de metéastasis hepaticas.

1. Ford S, Gronchi A. Indications for surgery in advanced/metas-
tatic GIST. European Journal of Cancer 63 (2016) 154e167.

2, Lasota J, Wozniak A, Sarlomo-Rikala M, et al: Mutations in
exons 9 and 13 of KIT gene are rare events in gastrointestinal
stromal tumors. A study of 200 cases. Am J Pathol 2000; 157: pp.
1091-1095.
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Factores Prondstico

Existen ciertos factores que pueden ser tomados en cuenta
para estimar si un GIST tendra comportamiento maligno, es
decir, si recurrira o dar4 metastasis.

- > 5 cm de tamafio.
- > 5 mitosis por 50 campos de alto poder
- Ubicacion extragastrica

Tratamiento

El tratamiento para estos tumores contempla la cirugia con
o0 sin tratamiento adyuvante dependiendo del potencial
maligno del tumor. Los GIST > 2cm deben ser considerados
de comportamiento maligno por lo que deben resecarse,
mientras que los que miden entre 1-2cm debe discutirse
caso a caso.

El objetivo de la cirugia es la reseccion completa de la lesion
con margenes negativos.

Unavez resecado el tumor, a los pacientes con alto riesgo de
recurrencia se les puede indicar Imatinib (inhibidor de tirosin
kinasa) como terapia adyuvante. Para esto se utilizan diferentes
criterios de estratificacion que consideran principalmente el
tamafio, mitosis y ubicacion del tumor.

Pacientes con tumores muy grandes o con enfermedad
metastasica resecable pueden recibir Imatinib como terpia
neoadyuvante.

En casos de enfermedad metastasica esta indicado el uso de
Imatinib por un periodo habitualmente de 6 meses, mientras
gue otros agentes de quimioterapia y la radioterapia no han
presentado efectos favorables como para ser indicados en
este contexto.
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4.3 Cancer gastrico

Gajardo J, Hierard MD, Devaud N

Introduccion

Desde que fuese descrito por primera vez en el afio 3000
A.d.C., el cancer gastrico ha sido reconocido como una de las
enfermedades malignas mas frecuentes y con mayor impacto
en nuestra sociedad. Fue considerada la primera causa de
muerte por cancer hasta que en 1980 fue superada por el
cancer de pulmén . Con el paso de los afios, su incidencia
ha disminuido en parte gracias a la mejora en técnicas de
conservacion de los alimentos y al diagnoéstico precoz de
entidades precursoras como la infeccion por Helicobacter
pylori y Ulceras pépticas 2.

Epidemiologia

El cancer gastrico es el quinto tipo de cancer mas frecuente a
nivel mundial, y ocupa la tercera causa de muerte por cancer
en ambos sexos®. Es especialmente prevalente en Sudamérica
y Asia, siendo Japén el principal exponente de este Ultimo.
Chile forma parte de los paises con mas alta incidencia de
estaenfermedad juntoaJapon, Korea, Costa Ricay Singapur.
En nuestro pais ocupa el primer lugar como causa de
muerte por tumores malignos en la poblacién masculina,
con una tasa de mortalidad de 20/100.000 habitantes®.
Afecta preferentemente al sexo masculino en una relacién
de 2,6:1, siendo de mayor frecuencia entre la sexta y séptima
década de vida. Solo un 10% se presenta en etapas precoces
debido principalmente a la clinica inespecifica, lo que lleva a
una consulta tardia. En paises como Japén, en que se han
instaurado programas de tamizaje, el diagnéstico de cancer
gastrico en etapas precoces puede alcanzar el 60%?°.

1. Parkin DM. Epidemiology of cancer: global patterns and trends.
Toxicol Lett 1998;102-103:227.

2. Pisani P. Estimates of the worldwide mortality from eighteen major
cancersin 1985. Implications for prevention and projections of future
burden. Int J Cancer. 1993;55(6):891.

3. GLOBOCAN 2012.

4. Guia GES Céncer Gastrico 2010.

5. Noguchi Y. Is gastric carcinoma different between Japan and the
United States?. Cancer 2000;89(11):2237.

6.Yang P. Overweight, obesity and gastric cancer risk: resultas from
a meta-analysis of cohort studies. Eur J Cancer. 2009;45(16):2867.

7. Ladeiras-Lopes R. Smoking and gastric cancer: systematic
review and meta-analysis of cohort studies.

Factores de Riesgo

Factores de riesgo ambientales

Helicobacter pylori (HP): La asociacion entre la infeccion
por HP y el desarrollo de cancer gastrico ha sido ampliamente
demostrada en la literatura. El mecanismo principal es la
inflamacion cronica, que lleva agastritis, metaplasiaintestinal,
displasia y finalmente adenocarcinoma de tipo intestinal. La
infeccion por esta bacteria es altamente prevalente en Chile,
se estima que un 75% de la poblacion es HP (+).

Dieta: El consumo de alimentos ahumados y salados
(particularmente aquellos que contienen elevados niveles
de nitrato) y el bajo consumo de vegetales, se encuentran
relacionados con un riesgo aumentado de desarrollo de
cancer gastrico. El mecanismo es la conversion de nitratos
en compuestos N-nitroso carcinogénicos.

Obesidad: Elexcesode pesoseasociaaunriesgoaumentado
de desarrollar cancer gastrico, y la fuerza de esta relacion
aumenta a medida que aumenta el indice de masa corporal.

Tabaquismo: EI riesgo en personas fumadoras es
aproximadamente 1.5 veces mayor que aquellas no fumadoras.
Este riesgo disminuye tras 10 afios de suspender el habito
tabaquico’.

Nivel Socioecomémico: En poblaciones con bajo nivel
socioeconoémico se ha observado un riesgo 2 veces mayor
de desarrollar cancer géastrico distal.

Factores de riesgo asociados al huesped.

Grupo A Sanguineo. Ademas de ser un factor de riesgo
independiente de desarrollarcancergastrico, sehaobservado
una mayor incidencia de anemia perniciosa en pacientes con
Grupo A.

Predisposicion Familiar. El cAncer géstrico difuso hereditario
es una forma heredada de esta enfermedad. Es el resultado
de una mutacion genética en la molécula de adhesion E-
Cadherina. Las personas portadoras de esta mutacion,
tienen un riesgo de 80% de desarrollar cancer gastrico®.

Anemia Perniciosa. Los pacientes con anemia perniciosa se
caracterizan por presentar aclorhidria. Esta condicién ocurre
como consecuencia de la destruccién autoinmune de las
células parietales gastricas. La mucosa se vuelve atréficay
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desarrolla metaplasia antral e intestinal.

Pélipos Gastricos. Los pélipos adenomatosos conllevan
riesgo de displasia hacia carcinoma, y este riesgo aumenta
a medida que aumenta el tamafio del pdlipo®.

Clasificacion

Histoldgica: Sobre el 90% de las neoplasias gastricas
corresponden al tipo adenocarcinoma que es de origen
epitelial. Los tumores carcinoides del estbmago y los tumores
no epiteliales del estomago comprenden menos del 10%
restante.

Durante los ultimos 50 afios, la clasificacion histolégica mas
utilizada ha sido la de Lauren, que reconoce el tipo Intestinal
y el tipo Difuso para los adenocarcinomas, siendo el tipo
intestinal el méas frecuente.

En Chile sin embargo, se ha observado un cambio en la
epidemiologia de esta enfermedad. Existe hoy progresivamente,
una mayor incidencia del tipo difuso mal diferenciado, de
localizacion proximal, en comparacion al tipo intestinal (bien
o moderadamente diferenciado) que era el tipo histolégico
prevalente hace soélo 15 afios.

Estos dos tipos presentan diferencias no solo histoldgicas
sino que también clinicas, como se muestra en la Tabla 2.

CancerlIncipiente: Cancergastricoque compromete hastala
submucosa sin sobrepasarla, independiente de su compromiso
ganglionar. En estos casos se utiliza la clasificacién Japonesa
que los divide en tipos del | al [ll segun su patrén de invasion.

Céancer Avanzado: Céancer Gastrico que compromete la
muscular propia. Se utiliza la clasificacibn macroscoépica
de Bormann seguln sus caracteristicas morfolégicas a la
endoscopia. En estos casos, el riesgo de metastasis ganglionar
alcanza un 40%.

8. Van der Post RS. Hereditary diffuse gastric cancer. J Med
Genet 2015;52(6):361-374.
9. Sabiston Textbook of Surgery. Stomach. Gastric Cancer.

Risk Factors..

178

Intestinal

Difuso

Causa ambiental

Causa familiar o genética

Sedesarrolla en el contexto
de gastritis atrdfica o
metaplasia intestinal

Se asocia a tipo
sanguineo A (+)

Mas comun en hombres

Incidencia similar entre
hombre y mujeres

Incidencia aumenta con la edad

Presentacion en
edades mas
tempranas

Tiende a formar glandulas

Pobremente
diferenciado

Metastasis hematdgena

Metastasis linfatica y
transmural

Prondstico mas favorable

Prondstico menos
favorable

Tabla 2




Clasificacidn macroscdpica del cancer gastrico incipiente

Tipo |: polipoide &—

Tipo lla: Elevado

Tipo Il: Aplanado
o sligdFgepfo ® | Tipo lib: Plano

Tipo lic: Deprimido

Tipo lll: Ulcerado &—
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Clasificacion macroscopica de Borrmann

Tipo I: polipoide &—

Tipo ll: Ulcerado

Tipo lll: Ulcerado e——
infiltrante

Tipo IV: infiltrante difuso &—
(linitis plastica)

e s e



Aspecto macroscopico cancer gastrico avanzado

Clinica

Signos y sintomas. Son inespecificos, por lo cual rara vez
son motivo de consulta médica, contribuyendo al diagnéstico
tardio de la enfermedad.

« Dolor epigastrico (constante, no irradiado, no cede con
la alimentacion).

* Saciedad precoz

* Pérdida de peso

* En etapas avanzadas también se puede encontrar
sintomas de obstruccion o disfagia, anemia (por
hemorragia digestiva con melena o hematemesis) y
sindrome pil6rico.

Examen fisico: Se debe centrar en la identificacion de
elementos que sugieran enfermedad avanzada.

» Estado nutricional

» Adenopatia de Virchow: adenopatia supraclavicular

* Adenopatia de Hermana Maria José: adenopatia
periumbilical

* Masa abdominal

+ Derrame pleural y derrame pulmonar (metastasis
pulmonares)

»  Ascitis (compromiso hepatico)

Linitis plastica

Historia natural del cancer gastrico

Ladiseminacion de laenfermedad puede serlocal, invadiendo
la serosa y 6rganos vecinos, o a distancia por via linfatica,
sanguinea y peritoneal.

Via linfatica: Existe una relacién entre la profundidad de
invasion y riesgo de compromiso ganglionar. En cancer
incipiente el riesgo es significativamente menor que en cancer
avanzado (5% y 40% respectivamente).

La progresion ganglionar de la enfermedad puede ser local
0 perigastrica (definida como la primera barrera ganglionar,
grupos I-VI); luego a los grupos ganglionares relacionados a
las arterias que nacen del tronco celiaco (grupos VI, VIII, IX,
X, Xl'y XIl) conocidos como la segunda barrera ganglionar; y
por ultimo la diseminacion ganglionar a distancia hasta llegar
a la carcinomatosis peritoneal.

Via hematdgena: El lugar mas frecuente de metastasis por
esta via es el higado (40%). Le siguen pulmon, glandulas
suprarrenales y médula ésea.

Via peritoneal: Ocurre por el desprendimiento de células
neoplasicas desde la serosa gastrica comprometida. Un
ejemplo de esta via de diseminacion es el Tumor de
Krukenberg, que corresponde a la metéastasis al ovario.
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Diagnaostico

Examenes generales: Carecen de especificidad y no son
utiles para el diagndstico de cancer géstrico, pero permiten la
evaluacion generaldel paciente. Encancer gastricoavanzado
es posible observar anemia ferropriva, hipoproteinemia, sangre
oculta en deposiciones y melena e incluso alteraciones en la
analitica hepatica por metastasis.

Endoscopia digestiva alta: Es el Gold standard. Permite la
visién directa de lalesion y latoma de biopsias para confirmar
o descartar el diagndstico. Tiene una sensibilidad superior al
98% cuando se toman mas de 7 muestras. La muestra para
biopsia debe ser tomada del borde de la lesion, incluyendo
tejidonormal. Se sugiere tomarcomominimo 10-12 muestras.

Etapificacion

Actualmente se utiliza el método de etapificacion AJCC TNM
72 Ed, 2010 y tiene principalmente dos objetivos: determinar
la extension de la enfermedad y obtener informacién acerca
del pronéstico de ésta.

Los principales métodos de etapificacion son la tomografia
computarizada, PET/CT vy laparoscopia diagnéstica. La
endosonografia no es parte de la etapifiacién rutinaria en el
estudio de cancer gastrico, pero si se utiliza en algunos casos
de enfermedad incipiente

1.Tomografia Computarizada: Es el Gold Standard para
completar la etapificacion del céancer géastrico. Permite
identificar invasién a dérganos vecinos, la presencia de
carcinomatosis peritoneal, el compromiso ganglionar y la
presencia de metastasis a distancia. Es imprescindible para
definir un correcto estadio TNM, sin embargo menos del 50%
de la carcinomatosis peritoneal es visible al TAC.
2.Tomografia por Emisién de Positrones: No es
rutinariamente utilizado ya que sélo el 50% de los tumores
géastricos son visibles al PET. Su principal utilidad es la
identificacién de metastasis ganglionar a distancia y la
evaluacion de resultados post quimioterapaneoadyuvante.

3.Laparoscopia Diagnéstica: Se recomienda su utilizaciéon
en enfermedad avanzada con sospecha de carcinomatosis
peritoneal.

4.Endosonografia: En lesiones tempranas candidatas a un
tratamiento endoscépico, es necesario precisar con exactitud
la profundidad de la lesién. La endosonografia tiene una
elevada sensibilidad (>90%) para distinguir entre T1 y T2™.

10. Graham DY. Prospective evaluation of biopsy number in the
diagnosis of esophageal and gastric carcinoma. Gastroenterology
1982;82(2):228.

11. Yanai H. Delineation of the gastric muscularis mucosae and
assessment of depth of invasion of early gastric cancer. Gastrointest
Endosc 1993;39(4):505.
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Tumor primario

TX Tumor primario no puede ser identificado
T0 No hay evidencia de tumor primario
Tis

Carcinoma in situ; tumor intraepitelial sin invasion de la lamina propia.

T1 Tumor invade la lamina propia, muscular de la mucosa o submucosa
-T1la - Tumor invade lamina propia o muscular de la mucosa

-T1b - Tumor invade submucosa

T2

Tumor invade muscular propia

T3 Tumor penetra subserosa sin invasion de peritoneo visceral o estructuras
adyacentes

T4 Tumor invade la serosa (peritoneo visceral) o estructuras adyacentes

- T4a - Tumor invade serosa (peritoneo visceral)

- T4b - Tumor invade estructuras adyacentes

Linfonodos

regionales

NXx Linfonodos regionales no pueden ser identificado

NO No hay metéastasis a linfonodos regionales

N1 Metastasis en 1-2 linfonodos regionales

N2 Metastasis en 3-6 linfonodos regionales

N3 Metastasis en 7 o mas linfonodos regionales

-N3a - Metastasis en 7-15 linfonodos regionales

-N3b - Metastasis en 16 o mas linfonodos regionales

Metastasis a

distancia
MO Sin metastasis a distancia
M1 Presencia de metastasis a distancia
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Estadio anatdmico

0 Tis NO MO
A T1 NO MO
T2 NO MO
IB T1 N1 MO
N1
T3 NO MO
A T2 N1 MO
T1 N2 MO
T4a NO MO
1B T3 N1 MO
T2 N2 MO
T1 N3 MO
T4a N1 MO
A T3 N2 MO
T2 N3 MO
T4b NO MO
1B T4b N1 MO
T4a N2 MO
T3 N3 MO
T4b N2 MO
nc T4b N3 MO
T4a N3 MO
vV Cualquier T Cualquier N M1
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Clasificacion TNM Cancer gastrico

B Tratamiento

CIRUGIA

La cirugia es el Unico tratamiento potencialmente curativo
en cancer gastrico. La reseccion completa con margenes
macrocopicos adecuados (mayor o igual a 4 cm) es
ampliamente considerada como estandar. No obstante, el
tipo de reseccion (subtotal versus total) y la extension de la
linfadenectomia contintia siendo un tema controversial.

Reconstruccion gastrectomiasubtotal
tipo BillrothI

e g e



Reconstruccion gastrectomia subtotal tipo
Billroth II

Reconstruccion gastrectomia total
tipo Y de roux
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PRINCIPIOS QUIRURGICOS

Luego de un adecuado estudio de diseminacion, el objetivo
primordial de la cirugia es lograr una reseccion completa con
margenes negativos (reseccion R0).

Para tumores T1lb — T3, se prefiere una reseccion gastrica
adecuada (subtotal o total) con margenes microscépicos
negativos (R0). Los tumores T4 requieren reseccion en bloc
con las estructuras involucradas. Finalmente lo tumores
incipientes (Tis, TlayT1b), puedensercandidatosareseccion
endoscopica segun criterios actualmente bien definidos.

La esplenectomia profilactica debe ser evitada, habiendo
guedado demostrado que su realizacion de rutina se asocia
a mayor morbimortalidad, sin diferencias significativas en la
sobrevida®.

Los carcinomas gastricos son considerados irresecables si
existe evidencia de compromiso peritoneal o metéstasis a
distancia

LINFADENECTOMIA

La gastrectomia total con criterio oncolégico debe incluir una
linfadenectomia adecuada. La extension de este procedimiento
es aun controversial, pudiendo clasificarse como DO, D1, D2
y D3 segun cuéles sean los grupos ganglionares removidos
en la gastrectomia.

La gastrectomia total con linfadenectomia D2, es el tratamiento
estandar para el cancer gastrico, debiéndose resecar al
menos 15 ganglios para realizar una correcta etapificacion.
Losbeneficiosdelalinfadenectomia D2 han sido ampliamente
respaldados en diversos estudios en términos de una mejor
sobrevidaa5yl0afiosalsercomparado conlalinfadenectomia
D1,sindemostrarunamorbilidadsignificativamente mayor*3*.

12. Yu W. Randomized clinical trial of splenectomy versus splenic
preservation in patients with proximal gastric cancer. Br J Sur
2006;93:559-563.

13. Songun |. Surgical treatment of gastric cancer: 15-year follow-
up results of the randomised nationwide Dutch D1D?2 trial. Lancet
Oncol 2010;11:439-449.

14. Jatzko GR. A 10-year experience with Japanese-type radical
lymph node dissection for gastric cancer outside of Japan. Cancer
1995;76:1302-1312.
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Grupo 12 (distante)

Diseccion D2

RESECCIONES ENDOSCOPICAS

Lareseccién endoscépica mucosay la diseccién submucosa
endoscdépicahancobradoimportanciaenelmanejodelcancer
gastrico temprano, sobre todo en paises con programas
de tamizaje en que se diagnostican un mayor nimero de
pacientes con cancer gastrico en etapas tempranas.

La seleccion acuciosa de pacientes candidatos a este tipo
de tratamiento es de vital importancia ya que la probabilidad
de metastasis ganglionar se encuentra influenciada por las
caracteristicas del tumor.

De esta forma, la reseccién endoscopica se considera un
tratamiento adecuado en pacientes con tumores incipientes
con las siguientes caracteristicas®:

1. Lesién Gnica

2. Bien o moderadamente diferenciado
3. No ulcerado

4, £2cms

TERAPIA ADYUVANTE Y NEOADYUVANTE

El cancer gastrico es un cancer biolégicamente agresivo, con
altas tasas de recurrencia. Luego de una Gastrectomia Total
RO se han descrito recurrencias de un 30% (principalmente
dentro de los 2 primeros afios)®®.

En este contexto, la quimioterapia neoadyuvante vy la
quimioterapia adyuvante han cobrado interés desde que en
2006 se publicaran los resultados del estudio MAGIC. Este
estudio compard la cirugia exclusiva versus quimioterapia
perioperatoria en cancer gastrico estadios | y Il. Se observo
unamejorasignificativa en el tiempo libre de enfermedad y en

Grupo 11

la sobrevida a 5 afios en el grupo sometido a quimioterapia
perioperatoria.

El radioquimioteapia post operatoria también ha demostrado
beneficios en el control local y la progresion de la enfermedad
como lo demostré el estudio INT 0116. Si bien este estudio
fue discutido por la diseccion ganglionar subdptima de los
pacientes incluidos, los resultados logrados permiten por
lo menos sugerir un beneficio de esta terapia adyuvante en
enfermedad avanzada cuando no se logra un tratamiento
neoayuvante con quimioterapia.

Por otro lado, en el afio 2007, Sakuramoto et al'’ publicé los
resultados de un estudio Japonés que compard la cirugia
exclusiva versus la cirugia mas quimioterapia adyuvante en
cancer gastrico avanzado. La sobrevida a 3 afios fue superior
en el grupo sometido a quimioterapia adyuvante.

15. Ono H. Endoscopic mucosal resection for treatment of early

gastric cancer. Gut 2001;48:225-229.
16. Yoo CH. Recurrence following curative resection for gastric
carcinoma. Br J Surg 2000;87:236-242.
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PRONOSTICO

En USA la tasa de mortalidad para cancer gastrico es de
3.7/100.000 habitantes. La sobrevida general a 5 afios es de
un25%, siendo un poco mas alta en pacientes que se someten
a cirugia curativa. Alrededor de un 64% de los pacientes se
presenta en etapa de irresecabilidad.

Recurrencia: post gastrectomiava desde 40-80%, ocurriendo
en su gran mayoria durante los primeros 3 afios.

Seguimiento: gran parte de las recurrencias ocurren durante
los primeros tres afios, por lo que se recomienda mantener
controles cada 3-4 meses por un afio y luego cada 6 meses.

17. Sakuramoto S. Adyuvant chemotherapy in gastric cancer with

S-1, an oral fluoropyrimidine. NEJM 2007;357(18):1810-1820.

189



Bibliografia

1 M.P.Vela. Tratamiento ambulatorio de la trombosis venosa profunda de miembros inferiores con Heparina de bajo peso molecular.
Gac Med Bilbao 2004; 101: 49 - 52[18].

2 American College of Chest Physicians Guidelines 2008.

3. Espinoza Ricardo. Complicaciones en cirugia general. 1.a edicion 2011. Ed. Mediterraneo.

4. Crovari F., Manzor M. Manual de Patologia quirtrgica. PUC. Capitulos 46-47, pp. 531 - 558.

5. Othieno R, Abu Affan M, Okpo E. La Biblioteca Cochrane PlusThe Cochrane Library. Tratamiento domiciliario versus hospitalario para
la trombosis venosa profunda.

6. Watson L, Broderick C, Armon MP. Thrombolysis for treatment of acute deep vein thrombosis. La Biblioteca Cochrane PlusThe
Cochrane Library.

7. Kearon C. Natural History of Venous Thromboembolism Circulation 2003; 107: 1-22 - | - 30.
8  Turpie AD et al. Venous thromboembolism: pathophysiology, clinical features, and prevention. BMJ 2002; 325: 887 - 90.
9. Goldhaber S. et al Prevention of Venous Thromboembolism Among Hospitalized Medical Patients. Circulation. 2005; 111: el - e3.

10. Goldhaber SZ, Morpurgo M. Diagnosis, treatment, and prevention of pulmonary embolism. Report of the WHO/International Society
and Federation of Cardiology Task Force. JAMA. 1992; 268: 1727 - 1733.

190



44 Cirugiabariatrica |

Ramirez J, Sepulveda R.

Introduccion

La obesidad es un problema de salud publica a nivel nacional
e internacional y las comorbilidades que conlleva disminuyen
los afios de vida saludable de los pacientes, ademas de
aumentar la mortalidad.

Definimos como obesidad a personas con un indice de masa
corporal (IMC) > 30 kg/m2. Aln cuando no es el método mas
preciso, su facilidad de calcular y su bajo costo, hacen que
el IMC sea la herramienta mas utilizada para la evaluacion
del estado nutricional.

La cirugia bariatrica emerge como un tratamiento efectivo
para los pacientes obesos mérbidos, logrando muchas veces
no solo la baja de peso, si no que ademas la mejoria de las
patologias que son parte del sindrome metabdlico. Estas
técnicas han evolucionado constantemente, logrando disminuir
los riesgos inherentes al acto quirdrgico, convirtiéndolas enla
terapia estandar en aquellas personas con obesidad moérbida
gue no han logrado bajar de peso con métodos tradicionales.

Obesidad

El IMC se calcula a partir de la siguiente formula:
IMC = Peso (kg) / Estatura2(mz2)
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Dentro de las patologias que se asocian a la obesidad estan:

* Enfermedad coronaria
* Diabetes Mellitus Il

e Cancer

* Hipertension

* Dislipidemia

«  NASH
e SAHOS
e infertilidad

Existe unarelacion entre el aumento del IMC y el incremento
en la mortalidad, observandose que pacientes con IMC >35kg/
m2 tienen una mortalidad 2,5 veces la normal y pacientes
con IMC >40 kg/m2 , 10 veces mayor.



Cirugia

Laindicaciénde cirugiabariatricase limitaa pacientes obesos
con:

* IMC > 40 kg/m2

* IMCentre 35-39,9kg/m2conenfermedadesrelacionadas
a la obesidad como: enfermedades articulares, SAHOS
severo y diabetes, entre otras.

La cirugia bariatrica tiene como objetivos los siguientes:

» Pérdida del exceso de peso y mantencion de ésta perdida
en el tiempo

*  Mejorar las comorbilidades

*  Mejorar la sobrevida

*  Mejorar la calidad de vida

Clasificacion de las técnicas quirirgicas:

» Restrictivas (banda gastrica ajustable y gastrectomia
vertical en manga)

* Malabsortivas (Derivacion biliopancreatica y By-pass
yeyunoileal)

* Mixtas (By-pass en Y de Roux y By-pass gastrico
simplificado

Banda géstrica ajustable laparoscépica:

La banda géstrica ajustable se coloca por laparoscopia. Es
unatécnicarestrictiva que crea un pouch gastrico de 20-30cc,
provocando saciedad precoz en el usuario. Se puede ajustar
la presién que ejerce la banda sobre el estbmago a través de
unreservorio subcutaneo al que se le inyecta suero fisiolégico
en forma progresiva.

Gastrectomia vertical en manga (manga gastrica)
Actualmente se realiza por laparoscopia. Es una técnica

restrictiva efectiva, en la que se reseca una porcion de la
curvatura mayor, dejando un reservorio gastrico de 60-120ml.
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By-pass gastrico en Y de Roux.

Es la técnica “gold estandar” en cirugia bariatrica, con
los mejores resultados. Preferentemente se realiza por
laparoscopia. Es una técnica mixta, en que se crea un
pouch gastrico de 15-30ml (restrictivo) asociado a una
gastroyeyuno anastomosis con una reconstruccion en Y de
Roux (malabsortivo).

Fisiologia en la obesidad

Existen numerosos péptidos que se liberan durante la digestion
gue estan involucrados en el apetito y el control glicémico.
Los niveles sanguineos de estos se verian modificados
con la cirugia bariatrica, lo que explica la mejoria en las
comorbilidades relacionadas con la obesidad.

Hormonas intestino anterior

Grelina: Péptido liberado por la células oxinticas gastricas,
tienen funcion orexigena. Los niveles sanguineos son
inversamente proporcionales al
Hormonas intestino posterior

Glucagon-like peptide-1 (GLP-1): Secretado por las células
L del intestino. Su secrecién es estimulada por la ingesta de

Entero-entero anastomosis
eny de roux

peso, ademas aumentan en ayuno y disminuyen al comer.
Por ultimo, estimulan laliberaciéon de hormonadel crecimiento
e inhiben la secrecién de insulina.

Péptido inhibador géastrico (GIP): Liberado por células K en el
duodeno y yeyuno proximal. Estimula su liberacion la ingesta
de hidratos de carbono o grasas. Regula el metabolismo de
adipocitos, lipolisis, sintesis de acidos grasos, tiene efecto
incretina (insulina-simil) y estimula la proliferacién de células B.

194



alimentos. Suprime secrecion acida gastrica, diminuye ingesta,
inhibe vaciamiento gastrico, aumenta metabolismo vy tiene
accion incretina. El bypass gastrico aumenta sus niveles.

Péptido YY

Secretado por células L en ileon terminal, colon y recto.
Retrasa vaciamiento gastrico, disminuye ingesta. Todos los
Bypass aumentan los niveles.

Resultados

Para evaluar el desempefio de las diferentes técnicas de cirugia
bariatrica, se calcula el exceso de peso perdido expresado

en porcentaje. Para su calculo, se utiliza la siguiente formula:
(Peso inicial peso actual/peso inicial peso ideal) x 100

Resultado a corto plazo *?

Se considera como una cirugia bariatrica efectiva a aquella
gue logra una baja en el exceso de peso de >50%. Si bien
todas las técnicas obtienen baja de peso, las mas efectivas
son el bypass gastrico seguido de la gastrectomia en manga

Procedimiento

Pérdida de exceso de peso en porcentaje

By passgastrico 60 -85%
Gastrectomia enmanga 55 -80%
Banda gastricaajustable 45 -55%

Resolucién de comorbilidades en pacientes sometidos a cirugia bariatrica al plazo de 1 afio:®

Procedimiento

Pérdida de exceso de peso en porcentaje

By passgastrico 60 -85%
Gastrectomia enmanga 55 -80%
Banda gastricaajustable 45 -55%

1. Buchwald H, Avidor Y, Braunwald E, et al. Bariatric surgery: a
systematic review and meta-analysis. JAMA 2004;292:1724.

2. Ballantyne GH. Measuring outcomes following bariatric surgery:
weight loss parameters, improvement in co-morbid conditions,
change in quality of life and patient satisfaction. Obes Surg 2003;
13:954.

3. Zhang N, Maffei A, Cerabona T, Pahuja A, Omana J, Kaul A.
Reduction in obesity-related comorbidities: is gastric bypass better
than sleeve gastrectomy?. Surg Endosc (2013) 27:1273-1280.
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4.5 Hemorragiadigestiva altanovariceal || NGl

Ramirez J, Bawarshi V, Balbontin P

Introduccioén

La hemorragia digestiva se refiere a la pérdida de sangre
originada en cualquier parte del tubo digestivo. Se clasifican Ulcera peptica 32,7%
segunsulugar de origen en hemorragia digestiva alta, aquella
que ocurre proximal al ligamento de Treitz (transicién de
duodeno a yeyuno) o baja, la que ocurre distal a éste. Erosiones 18,8 %
A su vez la hemorragia digestiva alta (HDA) se puede
clasificar segun su etiologia en dos grandes grupos: variceal Mallory — Weiss 4%
(relacionada con hipertension portal) y no variceal.
Malformaciones

; ; ; arteriovenosas 2,7%
Epidemiologia
La HDA de origen no variceal da cuenta de un 80 % de los
casos, de estas un 80%: se detiene de forma espontanea y Tumores 1,2%
su mortalidad varia entre 1-14%. Por otro lado la hemorragia
de origen variceal, que corresponden a un 20% de los casos, . o
tienden a persistir y recidivar, y su mortalidad es de un 30%?2. Sin causa/EDA normal 17:2%

Tabla 1: Etiologias de HDA no variceal segun frecuencias*.

Etiologia

Existe una amplia variedad de causas de HDA no variceal,
las etiologias mas frecuentes se muestran en la tabla 1.
Otras etiologias menos frecuentes son hemobilia, hemosuccus
pancreaticus Y fistula aortoentérica. En un 8% de los casos
no se encuentra el origen de la hemorragia®.

1 Courtney T, Beauchamp D, Evers M, Mattox K. Sabiston:
tratado de cirugia.19 ed. Espafa: Elservier; 2013

2. Weitz C, Berger Z, Sabah S, Silva H. Diagndstico y 4. Enestvedt B, Gralnek |, Mattek n, Lieberman d, Eisen

Tratamiento de las Enfermedades digestivas. Chile: De iku; 2013.
3. David Q.-H. Wang; Nezam H. Afdhal, Sleisenger and

Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease, Ninth Edition (2010).

G. An evaluation of endoscopic indications and findings related to
nonvariceal upper-Gl hemorrhage in a large multicenter consortium.
Gastrointestinal Endoscopy Volume 67, No. 3 : 2008
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Descripcion

Ulcera péptica: Es una lesion crateriforme en la mucosa del
tracto gastrointestinal (estbmago y duodeno). Su patogenia
tiene relacion con un desequilibrio entre los factores
protectoresyagresores delamucosa. Los principalesfactores
agresores son la presencia de Helicobacter pylori y el uso de
antiinflamatorios no esteroidales.

La hemorragia se produce por la erosion del acido en la
mucosa. Las hemorragias importantes ocurren en contexto
de afectacion de la arteria gastrica izquierda o de la arteria
gastroduodenal.

Esofagitis: La inflamacion del eséfago puede producir
hemorragia. La esofagitis puede ser causada por el contacto
concontenido acido, comoocurre enlaenfermedad por reflujo
gastroesofégico; en este caso, el tratamiento consiste en
suprimirlaacidez gastrica. También puede haber otras causas
de esofagitiscomoinfecciones, farmacos yradiaciones.Enlos
pacientes con etiologia infecciosa el tratamiento es dirigido
al agente causal.

Mallory — WWeiss: Es una hemorragia digestiva alta que
se produce luego de una contracciéon abdominal mientras el
cardias permanece contraido, como en episodios de vomitos,
generando desgarros en la mucosa y submucosa cercanas
a la unién gastroesofagica.

En el 90% de los casos no es necesario tratamiento y la lesién
cicatriza en menos de 72 horas. En los casos de hemorragia
continua se puede realizar tratamiento endoscépico con
inyeccion local o electro-coagulacion

LesiondeDieulafoy: Esunamalformaciénvascularprovocada
por una protrusiéon de una arteria de gran calibre (1-3 mm)
de la submucosa a la mucosa, produciendo hemorragia al
erosionarse la mucosa y pudiendo generar, incluso hemorragia
masiva. Se puede ubicar en cualquier lugar del aparato
digestivo, pero generalmente se encuentra en la curvatura
menor del estbmago a 6 cm de la union gastroesofagica.

Se utiliza la endoscopia para ubicar la lesién, aunque puede
ser dificil de identificar por la intermitencia de la hemorragia.
También, se utiliza ultrasonido Doppler endoscépico para
ubicar las lesiones que no se visualizan con endoscopio.
Telangectasia hereditaria o enfermedad de Osler-
Weber-Rendu: Enfermedad caracterizada por telangectasias
en la piel y mucosas y malformaciones arteriovenosas
viscerales. Cuando se afecta el tracto digestivo se observan
lesiones en la boca y faringe.

Gastritis por estrés: Son causadas por el &cido y la pepsina
encasodeisquemiaporhipoperfusion. Seobservanerosiones

superficiales en la mucosa de todo el estbmago. Es habitual
gue sangren abundantemente y con frecuencia. Actualmente
ha disminuido su frecuencia por los mejores tratamientos en
shock y sepsis. Los factores de riesgo para la gastritis por
estrés son las coagulopatias y el uso de ventilacién mecanica
por mas 48 horas. En estos pacientes se recomienda el uso
profilactico de antiacidos.

Hemosuccus pancreaticus: Corresponde a la hemorragia del
conducto pancreatico, causada generalmente por la erosién
de un pseudoquiste hacia la arteria esplénica. La angiografia
es diagnostica y se puede hacer una embolizacion.
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Clinica

Motivo de consulta

La forma de presentacion en un paciente con hemorragia
digestiva es variable.

Melena: es la forma de presentacion mas frecuente.
Corresponde a deposiciones negras, oleosas y de mal olor
por la degradacion de la hemoglobina a hematina y la accién
de la flora bacteriana entérica.

Hematemesis: vOmitos con presencia de sangre.

Hematoquezia: es una deposicidn con sangre pura.
Generalmente corresponde a hemorragias bajas, pero se debe
considerar que el 15% de las hematoquezias son causadas
por HDA (pacientes con transito acelerado).

Otras manifestaciones menos frecuentes que hacen sospechar
una hemorragia digestiva son anemia, sangre oculta en
deposiciones y sincope.

Anamnesis

Obtener un historia detalla que incluya antecedentes
médicos (enfermedad hepatica, uso de anticoagulantes o
antiplaquetarios) y las caracteristicas de la hemorragia (color,
duracion, cuantia, nimero de episodios).

Es importante conocer las principales causas de HDA ysus
factores deriesgo paradirigirlaanamnesis. De estamanerase
debe indagar sobre episodios de vomitos, hemorragias previas,
baja de peso, uso de anti inflamatorios no esteroidasles,
entre otros.

Examen fisico

Los pacientes con hemorragia pueden haber perdido una
gran cantidad de volumen previo a la consulta al servicio
de urgencia, aun cuando ya en éste no presenten nuevos
episodios. Es por esto que se debe buscar signos de
hipovolemia. Se debe objetivar los signos vitales en blisqueda
de hipotensién y taquicardia y examinar al paciente por
frialdad de extremidades, estado mental (agitado, confuso,
letargico,etc.), llene capilar y palidez de mucosas

Como la hemorragia digestiva alta de origen varicial, es
una causa importante, al examen fisico se debe buscar
estigmas de dafio hepético crénico como hepatomegalia,
ictericia, circulacion colateral, eritema palma, telangectasia
y parotidomegalia.

La inspeccion de la zona anal y tacto rectal son importantes
para evaluar y confirmar presencia de melena.

Laboratorio

Los examenes de laboratorio que se deben solicitar son:

e Hemograma

Hematocrito: se debe tener presente que cuando la hemorragia
es reciente se pierde plasmay elementos figurados en igual
proporcién, por tanto el hematocrito se mantiene normal.
Es util solicitarlo para tener un basal y evaluar respuesta a
tratamiento.

Hemoglobina: su disminucion indica anemia. Evaluar el
volumen corpuscular medio y la ferritina para determinar si
es por déficit de hierro y la cronicidad.

*  Grupo sanguineo ABO y factor Rh: en caso de ser
necesaria una transfusion.
*  Pruebas de coagulacion.

Protrombina: Util para cuantificar el grado de anticoagulacion
de pacientes usuarios de anticoagulantes orales o con dafio
hepético crénico.

*  Perfil hepético : Evaluar dafio hepético crénico.
*  Perfil bioquimico.

Creatininay BUN: Pacientes que pierden grandes volimenes
pueden presentar una insuficiencia renal aguda por causa
prerrenal.

Tratamiento

Aproximacion al paciente

El manejo de todo paciente que se presenta con hemorragia
digestiva debe comenzar con el ABC (airway, breathing and
circulation) del trauma:

1. Valoracion inicial y estratificacion de riesgo

Primero se debe evaluar si la via aérea se encuentra
permeable o si el paciente tiene riesgo de aspiracion
por su estado mental y la presencia de hematemesis,
en estos casos se debe intubar y asegurar la via aéra.

Posteriormente se evalla el estado hemodindmico que estara
determinado por el volumen perdido. Se debe considerar

la presion sistélica y diastolica, la frecuencia cardiaca, la
frecuenciarespiratoria y el estado mental del paciente. Segun
esta evaluacion se deben iniciar las medidas de resucitacion
necesariascomofluidosintravenosos, transfusiéndeglébulos
rojos (cuyo objetivo es mantener la hemoglobina = 7 g/dl).
A continuacion se debe realizar la estratificacion de riesgo
para determinar aquellos pacientes con alto o bajo riesgo de
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mortalidad y segun estas categorias tomar decisiones que
incluyen en cuanto tiempo realizar la endoscopia, evaluar el
alta y el nivel de cuidado necesario.

Para la estratificacion se utiliza el score pre endoscépico
de Rockall y el score de Blatchford. El primero utiliza solo
parametros del paciente (edad y comorbilidades) y clinicos
gue se relacionan con la severidad de la hemorragia. Se
utiliza para predecir el riesgo de mortalidad. En cambio el
segundo, ademas de utilizar parametros clinicos también
incluye datos de laboratorio. Se utiliza para predecir la
necesidad de intervencion y la mortalidad.

2. Terapia medica pre endoscopica

Procinéticos: una infusion intravenosa de eritromicina (250
mg 30 min antes de la endoscopia) se debe considerar para
mejorar el rendimiento de la endoscopia.

Inhibidores de la bomba de protones (bolo de 80 mg): se
consideran para disminuir la proporcidon de pacientes con
estigmas de alto riesgo de hemorragia en la endoscopia
(hemorragia activa, vaso visible y coagulo adherente) y la
necesidad de terapia endoscopica. Ademas en pacientes con
ulcera péptica disminuyen las tasas de resangrado.

3. Endoscopia diagndstica.

Los pacientes con HDA deben realizarse endoscopia
temprana (< 24 horas). En pacientes hemodinamicamente
establesy sin comorbilidades, laendoscopia se debe realizar
tempranamente para dar de alta precozmente.
Enpacientesconaltoriesgo se debe considerarlaendoscopia
antes de 12 horas para mejorar los resultados clinicos.

5. The American Journal of Gastroenterology. Management of
patients with ulcer bleeding. Febrero 2012; 107:345-360.
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Escala de Rockall

PUNTOS
VARIABLES
0 1 2 3
Edad < 60 afos 60 — 79 afos > 80 afos
Shock Sin shock Taquicardia Hipotension

Presion sistolica > Presion sistolica > Presion sistdlica <

100 mmHg 100 mmHg 100 mmHg

Pulso < 100 Ipm Pulso > 100 Ipm
Comorbilidad § Sin comorbilidad Insuficiencia Insuficiencia renal,

cardiaca, cardiopatia | insuficiencia
isquémica, otras hepatica, neoplasia

Diagnostico Mallory-Weiss Todos los otros Neoplasia

Sin lesiones diagndsticos esofagogastroduodenal

Sin signos de

hemorragia reciente
Signos de Sin estigmas San’gre fresca en
hemorragia Hematina estomago, vaso
reciente visible no sangrante,

hemorragia activa,
coagulo

Tabla 2: Puntaje maximo pre endoscopico: 7. Puntaje maximo post endoscoépico: 11. Categorias de riesgos: alto (= 5) intermedio
(3-4), y bajo (0-2)°.

6. Rockall TA, Logan RFA, Devlin HB et al. Risk assessment after
acute upper gastrointestinal hemorrhage. Gut 1996; 38: 316 — 21.
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Escala de Blatchford

Parametro Puntos
Urea (mmol/l) =25 6
10 -25 4
8- 10 3
6,5-8 2
<6,5 0
< 10 en varones y mujeres 6

Hemoglobina (mg/I)

10 — 12 en varones 3
10 — 12 en mujeres 1
> 12 en varones y mujeres 0
<90 3

Presion arterial sistdlica
(mmHg) 90 - 99 2
100 - 109 1
> 110 0
Insuficiencia cardiaca 2

Otros parametros

Insuficiencia hepatica 2
Presentacion con sincope 2
Presentacion con melena 1
Pulso > 100 lat/min 1

Tabla 3: Puntuacion total: Minima: 0 Maxima: 23

El alta desde urgencia para estudio ambulatorio se debe considerar en pacientes con score de Blatchford O porque tiene
< 1% de probabilidad de requerir alguna intervencion.
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Escala de Forrest para HDA por Ulcera

Esta escala permite estratificar a los pacientes segun lo que
se evidencia en la EDA vy asi estimar los riesgo que estos
conllevan y la posibilidad de resangrado.

Clasificacion Hallazgo Prevalencia Recidiva Cirugia Mortalidad
endoscopico
Activa Ia Hemorrigia en
° 12% 55% 35% 11%
Ib Hemorragia en
napa
Reciente Ila | Vaso visible no 8% 43% 34% 11%
sangrante
IIb Coagulo o o
7%
adherido 8% 22% 10% °
Ilc Restos de 0 6% 0
hematina 16% 10% 3%
No sangrado | Il | Base de fibrina 55% 5% 0,5% 2%

Tabla 3: clasificacion de Forrest. Prevalencia en EEUU, probabilidad de recidiva, de necesidad de cirugia y mortalidad segun la

clasificacion.®
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4. Terapia endoscopica:

La terapia endoscopica se debe utilizar en pacientes con
hemorragia activa (clasificacion lay Ib de Forrest) y con vaso
visible no sangrante (lla). En pacientes con coagulo adherido
(Ilb) se debe irrigar el coagulo, si este se desprende, se
reevalla y reclasifica, decidiendo que terapia le corresponde,
si el coagulo es adherente y resiste la irrigacion, se debe
considerar administrar tratamiento. En casos con restos de
hematina o base de fibrina no tienen indicacion de terapia
endoscopica.

La terapia endoscopica incluye:

* Inyeccién de un agente para provocarvasoconstriccion,
esclerosis y hemostasialocalmente. Se utiliza epinefrina,
alcohol, etanolamina, trombina, fribrina, entre otros.

* Agentes térmicos: electrocoagulacién mono o
bipolar, coagulaciéon con argén plasma vy laser.

* Medios mecanicos: hemoclips, sutura, ligadura de
bandas o endoloop.

Generalmente se utilizan 2 métodos combinados. En pacientes
con hemorragia activa se recomienda terapia térmica o
inyeccién de epinefrina mas una segunda modalidad.

5. Terapia médica después de la endoscopia

En pacientes que fueron tratados endoscopicamente por una
ulcera activa, un vaso visible no sangrante o por un coagulo
adherido se recomienda terapia con IBP intravenosos con
un bolo de 80 mg seguido de infusion continua de 8mg/h por
72 horas.

En pacientes con clasificacion Forrest lic y Il se recomienda
el uso estandar de terapia con IBP.

6. Repeticion de endoscopia

Se recomienda una segunda endoscopia en pacientes con
evidencia clinica de recurrencia de hemorragia. Si recidiva
nuevamente después de la segunda endoscopia se emplea
cirugia o radiologia intervencional con embolizacién arterial
transcateter.

7. Hospitalizacion:

Los pacientes con clasificacion Forrest desde la a Ilb se
deberian hospitalizar por al menos 3 dias. En pacientes con
clasificacion llc y Il pueden ser dado de alta luego de la
endoscopia si estan hemodindmicamente estable con dieta
regular.

Clasificacion

Ulcera péptica: Es una lesion crateriforme en la mucosa del
tracto gastrointestinal (estbmago y duodeno). Su patogenia
tiene relacion con un desequilibrio entre los factores
protectoresyagresoresdelamucosa. Los principalesfactores
agresores son la presencia de Helicobacter pylori y el uso de
antiinflamatorios no esteroidales.

La ulcera péptica es la causa mas frecuente de hemorragia
digestiva alta. Aproximadamente un 10-15% de las Ulceras
se complican con hemorragia. La hemorragia se produce
por la erosion del acido en la mucosa. Las hemorragias
importantes ocurren en contexto de afectacién de la arteria
gastrica izquierda o de la arteria gastroduodenal.

El manejo endoscépico logra controlar un 90% de las
hemorragias por Ulcera. El 10% restante requeriratratamiento
quirargico para una hemostasia eficaz.

Las indicaciones para cirugia en una hemorragia digestiva
son: 5

* Inestabilidad hemodinamica a pesar de reanimacion
vigorosa (transfusién > 6 unidades)

* Imposibilidad de detener la hemorragia con técnicas
endoscopicas

* Repeticién de hemorragia con las técnicas endoscoépicas

+ Shock asociado a hemorragias recurrentes

« Hemorragia lenta y continua con necesidad de
transfusién de méas de 3 unidades/dia

La prioridad en el tratamiento quirdrgico es el control de la
hemorragia.

El tratamiento meédico consiste en la erradicacion de
Helicobacter pylori y el uso de IBP. Y en paciente usuarios
de AINES o aspirina se debe interrumpir el tratamiento o
reemplazarloporAINES selectivodelainhibiciondelaCOX-2.

Mallory — Weiss: Es una hemorragia digestiva alta que se
produce luego de una contraccién abdominal mientras el
cardias permanece contraido, como en episodios de vomitos,
generando desgarros en la mucosa y submucosa cercanos
a la unién gastroesofégica.

En el 90% de los casos no es necesario tratamiento y la lesion
cicatriza en menos de 72 horas. En los casos de hemorragia
continua se puede realizar tratamiento endoscépico con
inyeccion local o electrocoagulacion.

Gastritis por estrés: son causadas por el acido y la pepsina
en caso de isquemia por hipoperfusion. Se observan erosiones
superficiales en la mucosa de todo el estbmago. Es habitual
que sangren abundantemente y con frecuencia. Actualmente
ha disminuido su frecuencia por los mejores tratamientos en
shock y sepsis. Los factores de riesgo para la gastritis por
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estrés son las coagulopatias y el uso de ventilacion mecéanica
por mas 48 hras, en estos pacientes se recomienda el uso
profilactico de antiacidos.

Esofagitis: La inflamacion del eséfago puede producir
hemorragia. La esofagitis puede ser causada por el contacto
con contenido acido como ocurre en laenfermedad por reflujo
gastroesofagico, en este caso el tratamiento consiste en
suprimirlaacidez gastrica. Tambiénpuede haber otras causas
de esofagitis como infecciones, farmacos y radiaciones. En
los pacientes conetiologiainfecciosaeltratamiento esdirigido
al agente causal.

Lesion de Dieulafoy: Es una malformacion vascular producida
por una protrusion de una arteria de gran calibre (1-3mm)
de la submucosa a la mucosa, produciendo hemorragia al
erosionarselamucosaypudiendogenerarinclusohemorragia
masiva. Se pueden ubicar en cualquier lugar del aparato
digestivo pero generalmente se encuentran en la curvatura
menor del estbmago a 6 cm de la union gastroesofagica.

Se utiliza la endoscopia para ubicar la lesi6bn aunque puede
ser dificil de identificar por la intermitencia de la hemorragia.
También se utiliza ultrasonido Doppler endoscopico para
ubicar las lesiones que no se visualizan con endoscopio.

El tratamiento inicial de hemostasia es con técnica térmica
0 esclerosante con endoscopio, que logra el objetivo en
el 90% de los casos. Si no es suficiente puede utilizarse la
embolizacién angiografica. En un 4- 16% de los casos se
necesita cirugia que consiste en suturar la lesion luego de
una previa sefializacion endoscopica.

Telangectasia hereditaria o enfermedad de Osler-Weber-
Rendu: enfermedad caracterizada por telangectasias en la
piel y mucosas y malformaciones arteriovenosas viscerales.
Cuando se afecta el tracto digestivo se observan lesiones en
la boca y faringe.

Hemosuccus pancreaticus: corresponde a la hemorragia del
conducto pancreatico, causada generalmente por la erosiéon
de un pseudoquiste hacia la arteria esplénica. La angiografia
es diagnostica y se puede hacer una embolizacion.
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> Patologia quirurgica
del intestino delgado
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5.1 Anatomia del intestino delgado [ ERNRNRNR

Introduccién

El intestino delgado, compuesto por duodeno, yeyuno e
ileon, es el principal lugar para la absorciéon de nutrientes.
Se extiende desde el piloro hasta la unién ileocélica, con una
longitud aproximada de 6-8 metros. El calibre del intestino
delgado disminuye de manera progresiva desde proximal a
distal.

Duodeno

Su nombre proviene del latin duodenum digitorum, que significa
12 dedos de longitud. Es la primera porcion del intestino
delgado, mide 25 centimetros de largo y es el segmento mas
ancho y fijo de este. Su inicio es en el bulbo duodenal y se
extiende hasta el &ngulo duodenoyeyunal que por exterior se
corresponde con la insercion del ligamento de Treitz. Esta
dividido en 4 porciones:

Primera porcién (Superior): Mide aproximadamente 5 cms.
Es la porcién mas movil y se conoce como bulbo duodenal.
Segunda porcién (Descendente): Mide 10 cms. Se encuentra
por posterior al mesocolon transverso y anterior al rifién
derecho. Se dirije hacia inferior y se curva alrededor de la
cabeza del pancreas. La via biliar y el conducto pancreético
se unen a su cara postero-medial, formando la ampolla
hepatoduodenal. En un 5-10% de las personas existe un
conducto pancreético accesorio que se une 2cm proximal a
la ampolla y recibe el nombre de conducto de pancreatico
accesorio o de Santorini. Esta porcion es completamente
retroperitoneal.

Tercera porcion (Horizontal o Inferior) : Mide 8 cms de
longitud. Se ubica inferior al mesocolon transverso. Se dirige
transversalmente hacia la izquierda, pasando por sobre la
Vena Cava Inferior (VCI) y Aorta. Superior a ella se encuentra
la cabeza del pancreas y su proceso unciforme.

Cuarta porcion (Ascendente): Mide 5 cms, asciende hasta
el borde superior de la vertebra L2. Termina en el angulo
duodenoyeyunal para continuarse posteriormente con el
yeyuno.

Irrigacion, drenaje linfatico e inervacién del duodeno.

La irrigacion arterial del duodeno proviene de las arterias
gastrica derecha, supraduodenal, gastroepiploica derecha
y pancreatoduodenal superior e inferior. Las arterias
pancreatoduodenales se sitian en la curva entre el duodeno
y la cabeza del pancreas para irrigar ambas estructuras.
La anastomosis entre ellas tiene lugar a nivel de la entrada

Ramirez J, Morelli C, Valdés F

del colédoco y da lugar a una importante transicién en la
vascularizacion del tracto digestivo, siendo este punto la
zona de unién entre el intestino anterior y medio durante la
embriogénesis.

El drenaje venoso del duodeno siguen el trayecto de las
arterias y drenan en la Vena Porta, algunas directamente y
otras através delas Venas Mesentérica Superior y Esplénica.

Los vasos linfaticos del duodeno siguen a las arterias.
Los linfaticos anteriores drenan en los linfonodos
pancreatoduodenales, localizados en el trayecto de las arterias
pancreatoduodenales superior e inferior y en los linfonodos
piléricos que siguen el curso de la arteria gastroduodenal.
Los vasos linfaticos posteriores pasan por posterior a la
cabezadel pancreas ydrenan enloslinfonodos mesentéricos
superiores. Los vasos linfaticos eferentes de los linfonodos
periduodenales, drenan en los infonodos celiacos.

La inervacién del duodeno proviene del nervio vago y de los
nervios esplacnicos toracicos mayor y menor por via de los
plexos celiaco y mesentérico superior, desde los que son
conducidos al duodeno siguiendo plexos periarteriales que
se extienden hacia las arterias pancreatoduodenales.
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Yeyuno e lleon

La segunda porcidn del intestino delgado recibe el nombre de
yeyuno y comienza en el angulo duodenoyeyunal, donde el
tracto digestivo reanuda su trayecto intraperitoneal. El ileon,
gue corresponde alaterceraporciondelintestino, no presenta
una divisién precisa con el yeyuno y se extiende hasta la
union lleocdlica. En cuanto a las dimensiones, yeyuno e ileon
miden 6 a 7 metros de longitud, la mayor parte del yeyuno se
sittia en el cuadrante superior izquierdo del compartimento
inframesocolico, mientras quelagranparte delileonselocaliza
en el cuadrante inferior derecho. El ileon terminal se apoya
usualmente en la pelvis, desde la que asciende para finalizar
en la cara medial del ciego. Pese a que no existe una clara
frontera entre el yeyuno y el lleon, poseen caracteristicas
diferenciales de importancia quirdrgica.

Pliegues circulares
multiples

Yeyuno

Vasarecta

El yeyuno es de mayor calibre, siendo aproximadamente de
2-4 centimetros, su pared es mas gruesa, los vasos rectos
gue lo nutren son mas largos y las arcadas son escasas y de
gran tamafio. Mientras que el ileon posee un calibre de 2-3
centimetros, su pared es mas delgada los vasos rectos son
cortos y las arcadas multiples y cortas.

El mesenterio une al yeyuno y al ileon a la pared abdominal
posterior, se dispone de manera de abanico y es pordonde
transcurren los vasos arteriales que irrigan al intestino delgado.
Laraizdelmesenterio sigue untrayecto oblicuode arriba hacia
abajo y de izquierda a derecha, midiendo aproximadamente
15cm.

Ge3

Nodulos linfoides
solitarios

lleon

Diferencias topograficas e irrigacion de yeyuno e ileon
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Irrigacion, drenaje linfatico e inervacién del yeyuno e ileon

La arteria mesentérica superior (AMS) irriga yeyuno e ileon.
Esta arteria habitualmente se origina en la aorta abdominal 1
cm por inferior del tronco celiaco y pasa sobre la 3era porcion
de duodeno.

Discurre entre las dos capas del mesenterio, emitiendo ramas
que forman a su vez asas que se anastomosan entre si; éstas
son conocidas como las arcadas arteriales que emiten a su
vez los vasos rectos que llegan hasta el intestino.

Lavenamesentéricasuperior(VMS)eslaencargadadedrenar
yeyuno e ileon. Se sitla anterior y a la derecha de laAMS en
la raiz del mesenterio. La VMS se une a la vena esplénica,
posterior al cuello del pancreas, para formar la vena porta.
Losvasoslinfaticosdrenandesdelasvellosidadesintestinales
y cumulos linfaticos submucosos a los linfonodos en el
mesenterio y posteriormente a los periaorticos.

Irrigacién de yeyuno e ileon

Arteria mesentérica
superior

o

Arterias ileales y
yeyunales

Arterias
rectas

Arcadas arteriales
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4——e0 \enamesentérica
superior

Venas yeyunales
e ileales

Venas rectas

Arcadas venosas

Ge

Drenaje venoso de yeyuno eileon
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5.2 Diverticulo de Meckel

Rodriguez D, Jofré M, Court F.

Introduccioén

El diverticulo de Meckel es la anomalia congénita mas
frecuente del intestino delgado, correspondiendo a una falla
en la atrofia normal del conducto onfalomesentérico que
ocurre en el desarrollo embriolégico entre el quinto y noveno
mes de gestacion®. Los hallazgos embriolégicos y anatomicos
fueron descritos por primera vez en 1809 por Johann Meckel,
anatomista y embriélogo aleméan. Se considera el Unico
diverticulo verdadero del intestino delgado, ya que contiene
todas sus capas (mucosa, submucosa y muscular propia).

La incidencia es del 1% y existe un riesgo entre 4-6% de
presentar sintomas alo largo de lavida. En Chile, laincidencia
es de un 0.8 a un 4%?2. En la literatura existe debate al de-
terminar si hay o no diferencia de género, pero el sexo
masculino presenta el doble de riesgo de presentar sintomas
qgue su contraparte femenina®. El riesgo de mortalidad en
pacientes sintomaticos es de aproximadamente 6%, y aumenta

enpacientesadultos mayores que presentan complicaciones*
5

Diverticulo de Meckel

1 Yahchouchy EK, Marano AF, Etienne JC, et al: Meckel's
diverticulum. J Am Coll Surg 192:658, 2001.

2 Godoy J, Varela P, Latorre J, Henriquez A. Diverticulo de
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of Meckel’s diverticulum. An epidemiologic, population-based study.
Ann Surg 220:564, 1994, discussion 568-569.
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Patogenia

Embriolégicamente, el conducto onfalomesentérico aparece
en la tercera semana de gestacién y presenta una funcién
nutricia al conectar el saco vitelino primitivo al intestino medio
en el feto en desarrollo.

Dicho conducto sufre una obliteraciéon completa entre el
quinto y noveno mes de gestacion, para luego convertirse
en una delgada banda fibrosa que se desintegra a la décima
semana de gestacion.

Todas las anomalias del conducto onfalomesentérico fueron
descritas por Johann Meckel. Estas anomalias incluyen la
fistulaonfalomesentérica, quese presentaclinicamentecon
contenido intestinal emergiendo desde el ombligo, dado que
el conducto permanece completamente intacto sin atrofia en

Formacion de diverticulo
de Meckel [5 semanas)

Intestino
delgado

Conducto
onfalomesentérico

Alantoides

Higado

ninguno de sus extremos, permitiendo el paso de contenido
entérico al exterior; el quiste del conducto vitelino, que
es un cordon congénito entre el ileon y el ombligo producto
de una falla de atrofia del lado umbilical del conducto; las
bandas fibrosas congénitas (o bridas congénitas) producto
de la falta de desintegracion de la banda fibrosa del conducto
onfalomesentérico atréfico; y, finalmente, el diverticulo de
Meckel, donde existe una falla en la atrofia del lado ileal del
conducto onfalomesentérico, la cual representa el 90% de
las anomalias congénitas del intestino delga-do. Se asocia
a veces con otras anomalias de caracter congénito, como
malformaciones cardiovasculares, del sistema nervioso,
paladar hendido, pancreas anular, malformaciones esofagicas
y anorrectales.

Estdmago

Vejiga urinaria
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Formacion de diverticulo
de Meckel (8 semanas)

Intestino delgado

Conducto
onfalomesentérico

Alantoides

Higado

Estomago

Vejiga urinaria

El diverticulo de Meckel casi siempre se ubica en el borde
antimesentérico delileo, tipicamentedentro delos primeros
100 cm desde lavalvulaileocecal. La distancia a la valvula
ileocecal incrementa segiin aumenta el grupo etario.

Dado que las células del diverticulo de Meckel provienen de
tejido embrioldgico, mantienen su pluripotencialidad y como
resultado de esto, el 50 a 60% de los diverticulos contienen
tejido heterotopico en donde el 75% son células de mucosa
gastricay el 15% contiene tejido pancreético. De los pacientes
sintomaticos, un 75% tiene mucosa gastrica, lo que sugiere

gue este tejido es responsable de la mayoria de los sintomas
de un diverticulo de Meckel. Se han encontrado también otros
tipos histoldgicos raros que incluyen mucosa coldnica, lipomas,
leiomiomas, neurofibromas, angioma y sus contrapartes
malignas (adenocarcinoma de mucosa gastrica ectopica,
carcinoide y sarcomas). Estos Ultimos son excepcionales,
sin embargo, son de importancia oncoldgica porque pueden
servir como punto de pivote para intususcepciones, por lo
gue son factores de riesgo para dicha patologia®.
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Diagnostico y Forma de Presentacion

Tanto el diverticulo de Meckel como sus complicaciones
pueden ser diagnésticos dificiles, particularmente en los
pacientes adultos.

Las formas de presentacién que producen sintomas son;
hemorragia digestiva, diverticulitis de Meckel, obstruccién
intestinal (v6lvulo o intususcepcion), perforacién y anomalias
o tumores umbilicales® .

En pacientes con dolor en el cuadrante inferior derecho
del abdomen que ingresan a pabellén con diagnéstico de
apendicitis aguda y el hallazgo intraoperatorio revela un
apéndice sano, se debiera considerar siempre y descartar
una diverticulitis de Meckel revisando los ultimos 100 cm
del ileon distal.

Diverticulo de Meckel incidental durante una laparotomia
exploradora por obstruccion intestinal secundaria a bridas.
Imagen: Dr. Diego Rodriguez Verdugo.

6 Cameron JL: Diverticulosis of the Small Bowel. En Current
surgical therapy, 9 ed, Phila-delphia, 2008, Elsevier Mosby.
7 Townsend CM: Diverticular disease. En Sabiston textbook

of surgery: The biological basis of modern surgical practice, 18 ed,
Philadelphia, 2008, Saunders/Elsevier.

Ladiverticulitis de Meckel se encuentra entre un 10 a 25%
de los casos sintomaticos, se observa en su mayoria en
pacientes adultos mayores y no hay forma de diferenciarla
clinicamente de una apendicitis aguda. Se describe en su
etiopatogenialaformacionde enterolitos dentrodeldiverticulo,
con la subsecuente obstruccion luminal que conlleva a necrosis
y gangrena, similar al origen de la apendicitis aguda. Tal cual
como en la apendicitis aguda, una diverticulitis de Meckel no
tratada puede derivar en una perforacion, lo que conlleva a
la formacién de abscesos y/o peritonitis. La incidencia de
diverticulitis de Meckel perforada es de aproximadamente
un 7%.

La hemorragia digestiva baja en un 50% de los pacientes
sintomaticos menores de edad se presenta con hematoquezia,
en los adultos usualmente se presenta como melena. El sitio
usual de sangrado se ha descrito en la anatomia patolégica
como una Uulcera ileal adyacente o frente al diverticulo de
Meckelque contienemucosagastrica heterotépicaproductora
de acido.

La obstruccién intestinal secundaria a un Meckel es la
forma de presentacién més frecuente en los adultos (vélvulo
intestino de intestino delgado por brida congénita) se describe
en un 40% de los casos.

La intususcepcion resulta de la invaginacién de un
diverticulo de base ancha, que actia como un punto de pivote
interiorizandose de forma progresiva en el lumen intestinal
con cada movimiento peristaltico, resultando eventualmente
en una obstruccién completa. Puede ser un compromiso
ileoilealoileocdlico. Laintususcepcidonse manifiestacomouna
obstrucciénagudaenadultos, convomitos precoces, urgencia
defecatoria. En nifios se presenta como la clasica diarrea “en
jalea de grosella” (“currantjelly stools”). La obstruccion también
se asocia a incarceracion de un diverticulo en una hernia
inguinal denominada “hernia de Littré” y a un diverticulo de
Meckel que contienen tumores en su histologia. Los tumores
ocurren entre un 0.5 a un 3.2% de los Meckel sintomaticos;
de estos, el 33% son carcinoides?.

Menos del 10% de los casos de diverticulo de Meckel
complicadosediagnosticaenelpreoperatorio.Laimagenologia
estandar, que incluye la ecografia abdominal y la tomografia
axial computarizada (TAC)de abdomeny pelvis sonde escaso
valor. Cuando se sospecha el diagndstico en el preoperatorio,
se utiliza un radiotrazador Tc-99m (tecnecio pertecnectato) que
aumenta la sensibilidad del TAC, ya que se une a la mucosa
gastrica, normaly ectépica. Es util solo cuando existe mucosa
gastrica en el diverticulo.

Esbastante preciso en pacientes pediatricos cuando el motivo
de consulta fue hemorragia digestiva, permite localizar el
sitio de sangrado en un 90% de los pacientes. En adultos,
gue son menos propensos a sufrir sangrado digestivo por
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esta causa, la precision disminuye a un 50%. La sensibilidad
para la TAC con Tc-99m para el hallazgo de un diverticulo
de Meckel con mucosa gastrica en su histologia es del 85%,
con una especificidad del 95%. La precision y sensibilidad
pueden mejorarse al agregar estimulacién con pentagas-trina
0 con cimetidinal 8.

La TAC con contraste endovenoso es Util en complicaciones
como la diverticulitis, obs-truccién intestinal, enterolitos o
perforaciones.

La enteroclisis tiene una precision del 75% en adultos, pero
requiere un alto indice de sospecha. Para este estudio, se
inyecta gran cantidad de contraste a través de una sonda
nasoyeyunal permitiendo opacificar el diverticulo de Meckel,
gue se ve como un saco de fondo ciego o como un defecto de
llenado. Cuando el diverticulo representa un punto de pivote
para una intususcepcion, se observara un defecto de llenado
pequefio y polipoideo, que generalmente se introduce dentro
del lumen intestinal®

La arteriografia se puede utilizar en casos de hemorragia
digestiva con un sangrado ma-yor a 0.5 ml/minuto. El hallazgo
mas Utilendicho estudio esunaramade laarteriame-sentérica
superior en el cuadrante inferior derecho que contiene un
pequefio cluster de vasos tortuosos que representan la arteria
onfalomesentérica andmala dando irrigacion al lecho capilar
del diverticulo®.

A pesar de todos los métodos previamente descritos, la
mayoria de los diverticulos de Meckel complicados se
identifican en el tiempo de la exploracién abdominal en
pabellén. Una laparoscopia diagnéstica puede reemplazar
el estudio radiolégico™.

Manejo

La reseccion quirargica de un diverticulo de Meckel
sintomético es el tratamiento estandar. Se recomienda que
la técnica de la diverticulectomia se adecue al motivo de
consulta y a la morfologia diverticular. La diverticulectomia
0 reseccién segmentaria por via laparoscépica se puede
realizar sin aumentar el riesgo de la cirugia con profesionales
experimentados en la técnica®. Una diverticulectomia simple,
gue incluye la reseccion del diverticulo y sus bandas que lo
adhierenalas paredes abdominales o almesenteriointestinal,
es suficiente en casos de diverticulitis o de obstruccién.

En los casos donde existen bridas congénitas asociadas,
estas también deben ser resecadas.

Un Meckel manifestdndose como una hemorragia digestiva
debe ser tratado con una reseccion segmentaria con
anastomosis primaria para remover cualquier ulceracion ileal
adyacente que pudiera ser responsable del sangrado. Para

8 Rivas H, Cacchione RN, Allen JW: Laparoscopic
Management of Meckel’s Diverticulum in Adults. Surg Endosc
17:620, 2003.

asegurarse de esto, la muestra resecada debiera ser abierta
previo al cierre abdominal. Tal cual como cualquier cirugia
intestinal, el grado de reseccion depende de la condicion del
tejido adyacente o del principio oncoldgico en caso que se
sospeche de patologiatumoral. Un diverticulo de Meckel corto
(diametro < 1.6 cm) puede contener mucosa heterotépica en
su base, por lo que una reseccion segmentaria debiera ser
considerada por sobre una diverticulectomia simple®, al igual
que las perforaciones que pueden requerir, incluso una mayor
extension resectiva. Un Meckel ancho en nifios debiera ser
tratado con una reseccion extensa, por el riesgo aumentado
de estenosis y constricciones. Una apendicectomia profilactica
debiera agregarse para evitar futuros dilemas del punto de
vista diagnéstico, aunque es motivo de controversia actual’.

La reseccion de un diverticulo de Meckel incidental durante
una laparotomia o laparoscopia es motivo de controversia,
conmultiples estudios en la literatura. Parte de la controversia
es que en estudios y revisiones antiguas, retrospectivas,
se describian altas tasas de morbilidad y mortalidad con la
resecciondiverticular®; estos estudios hansidorefutadosen
lasrevisiones contemporaneas. Enlaactualidad, descartando
cualquier contraindicacion mayor, la reseccion de un diverticulo
de Meckel incidental se recomienda en la mayoria de los
pacientes dado su riesgo de 6.4% de complicaciones durante
la vida y la incidencia acumulada de morbilidad y mortalidad
precoz de un 12% y tardia del 7% después de la reseccion
de un Meckel sintomatico versus el 2% de complicaciones
posterior a una diverticulectomia incidental®.
Deformaglobal, lascaracteristicas de undiverticulo de Meckel
con mayor riesgo de complicaciones son pacientes menores
a 50 afios, de sexo masculino, un diverticulo mayor a 2 cm
de tamanio, y la presencia de tejido ectopico o caracteristicas
anormales alrededor de este. Estas caracteristicas
corresponden a las indicaciones establecidas de reseccion
en Meckel asintomaticos® 2.

9 Varcoe RL, Wong SW, Taylor CF, et al: Diverticulectomy is
inadequate treatment for short Meckel's diverticulum with heterotopic
mucosa. Austr N Z J Surg 74:869, 2004.

10 Soltero MJ, Bill AH: The natural history of Meckel's
diverticulum and its relation to inci-dental removal. A study of 202
cases of diseased Meckel’s diverticulum found in King County,
Washington, over a fifteen year period. Am J Surg 132:168, 1976.

11 Leijonmarck CE, Bonman-Sandelin K, Frisell J, et al.
Meckel’s diverticulum in the adult. Br J Surg 73:146, 1986.
12 Groebli Y, Bertin D, Morel P: Meckel’s diverticulum in

adults: Retrospective analysis of 119 cases and historical review.
Eur J Surg 167:518, 2001.
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5.3 Tumoresde Intestino Delgado

Introduccion

Los tumores de intestino delgado son muy infrecuentes y la
clinica con la que se presentan es bastante variable haciendo
dificil su diagndstico.
Tumores benignos

Clasificacion

. Lesiones de glandulas de Brunner.

. Pélipos:

. Adenomas.

. Hamartomas (sindrome de Peutz-Jeghers).

Tumores malignos

. Tumores carcinoides.
. Adenocarcinoma.
. Metastasis.

Tumores linfoproliferativos

. Linfomas de células B.
. Linfomas de células T.

Tumores estromales

. GIST.

. Lipomas/Liposarcomas.

. Tumores de células neurales.

. Leiomiomas/Leiomiosarcomas.
. Tumores vasculares.
Clinica

Los sintomas y signos de un tumor de intestino delgado
van a depender del tipo de tumor que lo afecte. Las formas
maés frecuentes de presentacion son el dolor abdominal y la
obstruccion intestinal. También se puede presentar como una
masa palpable, anemia y perforacion intestinal. La pérdida
de peso, nauseas, vomitos e ictericia pueden ser sintomas
aislados de presentacion.
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Intusucepcion (visioninterior)

Estudio

Al tener la sospecha diagnostica, se debe complementar
con algin estudio de imagen para confirmar la presencia
del tumor. La enteroclisis, la tomografia computarizada (TC)
y la endoscopia digestiva alta son examenes que pueden
demostrarlo, dependiendo del tamafio y la ubicacion de este.
Noobstanteloanterior,elestudioacabadodelintestinodelgado
se logra con la capsula endoscopica y/o la enteroscopia de
doble baldn.

Tumores Neuroendocrinos

Representan a los tumores malignos mas frecuentes del
intestino delgado, dando cuenta de aproximadamente un
37% de todos los tumores. La mayoria se ubica en el ileon
distal. Serelacionan aotros canceres yasindromes familiares
como la Neoplasia Endocrina Mdltiple tipo | (NEM) y la
neurofibromatosis tipo 1.

Al momento del diagndstico un 50% tiene enfermedad no
localizada. El tamafio es importante y se relaciona con la
probabilidad de presentar metastasis. Los tumores menores
a 1 cm tienen muy baja probabilidad de presentar metastasis,
mientras que los tumores mayores a 2 cm un 80% tienen
metastasis.

Los tumores neuroendocrinos tienen capacidad de producir

y secretar sustancias del tipo polipéptidos, aminas y
prostaglandinas. Cuando presentan sintomas atribuibles a
la secrecion hormonal se les denomina funcional, en cambio,
a los que no lo hacen se les sefiala como no funcionales.

Los que se ubican en yeyuno o ileon producen serotonina,
mientras que los que se localizan en duodeno generalmente
producen gastrina y somatostatina.

Se clasifican en bien diferenciados y mal diferenciados.

El principal exponente de los tumores neuroendocrinos de
intestino corresponde al Carcinoide
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Carcinoide

Clinica

El sintoma mas frecuente es el dolor abdominal inespecifico,
por tanto, pueden pasar afios antes de hacer el diagnéstico.
El sindrome carcinoide se presenta entre 18-35% de los

Diagnéstico

La medicion de acido 5 hidroxindolacético (5-HIAA) en orina
de 24 horas y de cromogranina A en sangre son meétodos
de screening.

pacientes con tumores carcinoides de intestino delgado y

se caracteriza por dolor abdominal, diarrea, flushing, bronco

constriccién y enfermedad cardiaca por carcinoide.

Clasificacion

Para localizar la lesion se usa el TAC de abdomen y pelvis, la
RNMylacintigrafiadereceptoresde somatostatina(octeotride
scan). La endoscopia es capaz de identificar lesiones en
duodeno y yeyuno proximal, mientras que la colonoscopia
puede hacerlo en lesiones en ileon distal.

Adencarcinoma
Tumor o
Primario (T) Metastasis (M)
Tumor primario no puede ser . ) . o
Tx caracterizado. MO Sin evidencia de metastasis.
TO Sin evidencia de tumor M1 Con metastasis a distancia.
primario.
T1 Tumor invade lamina propiao | Estadio
submucosa o tamafio <1cm.
T2 Tumor invade muscular Etapa 0Tis NO MO
propia o >1cm.
T3 Tumor invade a través de Etapa I T1 NO MO
la muscular propia a la
subserosa sin penetrar la
serosa o invade pancreas o
retroperitoneo (en tumores
periampulares).
T4 Tumor invade peritoneo Etapa Ila T2 NO MO
visceral u otros 6rganos.
Linfonodos
regionales Etapa IIb T3 NO MO
(N)
Nx Linfonodos no pueden ser Etapallla T4 NO MO
estudiados.
NO Sin metastasis a linfonodos Etapa IIIbJ CualquierT N1 MO
regionales.
N1 Metastasis a linfonodos Etapa IV | Cualquier T| CualquierN M1
regionales.
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Tratamiento

La cirugia es el Gnico tratamiento curativo.
Lesiones menores a 1 cm se pueden resecar por via
endoscopica.

Lesiones de 1-2 cm se pueden resecar quirdrgicamente en
forma local.

Lesiones mayores a 2 cm se deben resecar y asociar una
lifadenectomia por el riesgo de compromiso linfatico. Durante
la cirugia se debe explorar el resto de la cavidad abdominal
en busqueda de posibles metastasis inadvertidas.

El tratamiento farmacolégico con preparados de somatostatina
ayuda para el control de los sintomas, pero no ha demostrado
accioén antitumoral.

La quimioterapia tiene un rol limitado en esta enfermedad.

Adenocarcinoma

Clinica

Como en todos los tumores de intestino delgado, la clinica
es inespecifica, 1o que retra-sa el diagndstico. Dentro de los
sintomas se describe dolor abdominal, anemia, naduseas y
vOmitos, ictericia (tumores en duodeno) y hemorragia digestiva.

Diagnéstico

Segun ubicacion se dividen en duodenales y distales (yeyuno
e ileon).

Los tumores duodenales se diagnostican mediante endoscopia
digestiva alta con biop-sia. Se puede asociar a endosonografia.
Debe solicitarse una TAC de térax, abdomen y pelvis con
contraste para el estudio de metéastasis. Para los tumores
distales al angulo de Treitz, el diagnostico se puede alcanzar
mediante el uso de la capsula endoscépica y la enteroscopia
con doble bal6n. El estudio de diseminacion se hace igual
gue en los anteriores.

Tiene una incidencia parecida a los carcinoides, entre 25-40%.

El segmento mas afectado es el duodeno y disminuye a lo
largo delintestino delgado. Se originade adenomasolesiones
displasicas. Es asi como la Poliposis Adenomatosa Familiar
(FAP sigla en inglés), es un factor de riesgo importante en
el desarrollo de estos tumores.

Adenocarcinoma de
intestino delgado

Engrosamiento parietal
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Clasificacion

Adencarcinoma

Tumor , .
Primario (T) Metastasis (M)
Tx Tumor primario no puede ser MO Sin evidencia de metastasis.
caracterizado.
T0 Sin evidencia de tumor primario. M1 Con metastasis a distancia.
i Carcinoma in situ
Tis Estadio
Tla Tumor invade ldmina propia.
Etapa 0 Tis NO MO
Tib Tumor invade la submucosa. Etapa I T1 NO MO
™ Tumor invade la muscular propia. ™ NO MO
K Tumor invade a través de la
muscular propia hastala subserosa Etapa Ila T3 NO MO
0 mesenterio/retroperitoneo
<2cm.
T4 Tumor invade peritoneo visceral u
otros 6rganos o mesenterio/retro- Etapa IIb T4 NO MO
peritoneo >2cm.
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Linfonodos
regionales Etapa Illa Cualquier T N1 MO
(N)
Linfonodos no pueden ser ]
Nx estudiados. Etapa IIIb Cualquier T N2 MO
NO Sin metastasis a linfonodos E v Cualauier T Cualauier N M1
regionales. tapa ualquier ualquier
N1 Metastasis a 1-3 linfonodos
regionales.
N2 Metastasis a > 4 linfonodos
regionales.

Tratamiento

Para los tumores en la 1.a y 2.a porcién del duodeno, la
cirugia indicada es la pancrea-toduodenectomia (operacion
de Whipple).
Paratumoresdeyeyunoeileon,laresecciondelsegmentocon
margenes negativos debe iracompafadade linfadenectomia.
El margen libre que se debe respetar es de 5 cm. En caso de
gue el tumor se ubique en el ileon distal puede ser necesario
realizar una hemicolectomia derecha para alcanzar los
margenes libres.

Linfomas

Los linfomas extranodales mas frecuentes son los
gastrointestinales.

En su mayoria son linfomas no Hodgkin y de células B
(excepto el linfoma de células T asociado a enteropatia).

El estbmago es el principal érgano afectado, lo siguen el
intestino delgado y, posteriormente, la region ileocecal.

Clinica
Sintomas inespecificos, siendo los mas frecuentes el dolor

abdominal y la pérdida de peso. También se asocia a
hemorragia digestiva, fatigabilidad y sudoracién nocturna.

Diagnoéstico

El diagnéstico de un linfoma primario de intestino delgado
requiere:

* Ausenciade linfoadenopatias periféricas o mediastinicas.
* Recuento de glébulos blancos normales.

*  Tumor afecte principalmente intestino delgado.

* Sin evidencia de compromiso hepéatico ni esplénico.

Se puede sospechar con estudios de imagen, como un TAC

de abdomen y pelvis con contraste que muestre presencia

de tumores a nivel de intestino, pero el diagndéstico siempre

requiere de biopsia.
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Crecimiento transmural
sin comprometer lumen

Asade intestino
delgado

Linfoma de intestino delgado

La endoscopia digestiva alta con biopsia es suficiente en los
tumores proximales al angulo de Treitz.

Enpacientes que no selogra obtenerunabiopsiaendoscopica
0 que lasospecha a pesar de biopsias negativas sigue siendo
importante, se puede recurrir ala laparotomia o laparoscopia
con reseccion del segmento comprometido para enviar la
pieza a ana-tomia patolégica.

Clasificacién

Tumores de células B

» Linfoma de tejido linfoide asociado a mucosa (MALT).
» Linfoma difuso de células B grandes.

« Linfoma de células del manto.
¢ Linfoma Burkitt o Burkittlike.
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Tumores de células T

+ Linfoma de células T asociado a enteropatia.
Tratamiento

En el caso de los linfomas MALT, el tratamiento contra el H.
Pylori puede provocar la regresion de la enfermedad.

Para los otros, en general, se requiere de combinacion de
guimioterapia mas radioterapia.
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5.4 ObstruccionIntestinal

Gajardo J, Ready J, Gonzalez |, Court F.

Introduccion

La detencion del transito intestinal o ileo es una condicion
clinica frecuente en el quehacer médico y representa un 15%
de las consultas a urgencia por dolor abdominal'. Se debe
aprender a determinar si la detencién del transito es debido
a un factor obstructivo que denominaremos “ileo mecanico”
0 a una detencion del peristaltismo intestinal que llamaremos
“ileo paralitico”. La importancia en esta distinciéon es que
obedecen a causas muy distintas y su tratamiento difiere
completamente.

Elileo mecéanico sigue siendo hoy en dia un desafio en cuanto
adiagnostico y tratamiento, ya que se puede presentar como
un cuadro agudo que obligue a una intervenciéon quirdrgica
de urgencia o como una condicibn menos dramatica que
permita una observacion del paciente y un manejo inicial de
tipo médico.

fleo Mecanico

Llamaremaos obstruccion intestinal alta cuando ocurre proximal
a la valvula oleocecal y baja cuando es distal a este. Esta
clasificacién, que es més bien clinica, es muy util porque
nos orienta inmediatamente a posibles causas involucradas
y forma de manejo del paciente.

Una segunda forma de clasificar la obstruccién intestinal es
de acuerdo con los hallazgos patolégicos, es decir, qué fue lo
gue produjo la detencién del transito intestinal. Se distinguen
causas “intraluminales y extraluminales”, dependiendo si el
factor obstructivo bloquea internamente el lumen del intestino
o lo hace a través de una compresién externa.

Etiologia
leo mecéanico de causa extraluminal

+ Bridas y adherencias, importa mucho el antecedente
de cirugias previas dentro de la historia del paciente.
Representan la principal causa de obstruccion intestinal,
dando cuenta de 58% de las obstrucciones intestinales
altas en series nacionales?. Son bandas fibréticas formadas
apartirde unareaccion cicatricial del peritoneo, que unen

1 Jackson P., Raiji M. Evaluation and managment of intestinal
obstruction. Am Fam Physi-cian. 2011 Jan 15;83(2):159-165.
2 Csendes A., Pereira P., Zamorano M., Arratia |., Gonzéalez

J., Carrie F. Tratamiento mé-dico o quirtrgico de la obstruccion
intestinal alta. Rev. Chil. Cir. 2016; 68(3): 227-232.

superficies de tejido que normalmente estan separadas
dentro de la cavidad abdominal. Las asas intestinales
se mueven y como estan adheridas a un punto por la
adherencia, estaactuaracomo un eje haciendo que el asa
rote sobre él, produciéndose una obstruccion mecanica.
Son mas frecuentes tras cirugias de abdomen bajo y
pélvicas. Se estima que hasta un 90% de los pacientes
desarrollaranadherenciasluegodeunalaparotomia®. Asu
vez, el riesgo de una recurrencia tras una adherenciolisis
esde 11-21%, ya que esta implica manipulacion de asas
einflamacion, generandomasadherencias enelproceso.

—» Brida

Obstruccion intestinal
por bridas

*  Volvulo, consisteenelgirosobre supropioejedeunasade
intestino, causando obstrucciény elcompromisovascular
del segmento. Los sitios mas frecuentes donde puede
ocurrir un volvulo son 4%, 60 - 70% colon sigmoides, 20
- 30% ciego, 3% colon transverso y 2% angulo esplénico.

3 Menzies D, and Ellis H: Intestinal obstruction from
adhesions—How big is the problem? Ann R Coll Surg Engl 1990;
72: pp. 60-63.

4 Mulas C., Bruna M., Garcia-Armengol J., Roig J. Manejo
del volvulo de colon. Experiencia en 75 pacientes. Rev. esp. enferm.
dig. vol.102 N.° 4, Madrid, abr. 2010.

5 Ballantyne GH, Brandner MD, Beart RW Jr, listrup DM .
Volvulus of the colon. Incidence and mortality. Ann Surg. 1985; 202
(1):83.
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* Hernias, pueden ser de ubicacion a nivel inguinal,
umbilical, crural o en relaciéon con una cicatriz de una
cirugia previa, llamada hernia incisional. En este tipo
de causas el examen fisico debe ser realizado en forma
muy completa y tener especial cuidado en pacientes
obesos al examinar la regién inguinal y crural, las cuales
quedan muchas veces cubiertas por grandes pliegues de
pared que pueden ocultar la presencia de una hernia 'y
el paciente no referir dolor en la zona afectada, sino que
en todo el abdomen.

* Hernias internas, hoy mas frecuentes por el aumento
de pacientes sometidos a cirugia bariatrica de By Pass,
guedando espacios en la brecha mesentérica una vez
que el paciente baja de peso y que permiten el paso de
intestino a través de ella.

* Neoplasias extraintestinales, tumores peritoneales
0 retroperitoneales que comprimen y obstruyen
el intestino. Por ejemplo, linfomas, sarcomas, etc.

«  Carcinomatosis peritoneal, la diseminacién peritoneal de
cualquier tumor puede provocar implantes que obstruyen
el intestino a cualquier nivel o simultaneamente en varios
puntos.

*  Procesos infecciosos intestinales: TBC y actinomicosis.

* Isquemia, secuelas de procesos isquémicos anteriores
pueden generar estenosis, por ejemplo, trombosis o embolias
venosas y arteriales, hematomas por traumatismos, etc.

+ Secuelasderadioterapiayquimioterapiapuedenproducir
estenosis llevando a una obstruccion completa en los
distintos niveles del intestino.

+ Enfermedad de Crohn, la obstruccion intestinal es una
de las principales indicaciones de cirugia en enfermedad
de Crohn. En esta patologia se genera una inflamacion
aguda con edema de la pared del intestino, ileon terminal
en la mayoria de los casos, pudiendo darse en otros
segmentos del intestino delgado y también grueso. Esta
inflamacion y edema pueden ocasionar una obstruccion
que se puede manejar de manera conservadora, pero
a veces requerir de cirugia. En pacientes con cuadros
inflamatorios recurrentes, se puede generar estenosis
que puede crear una obstruccion intestinal.

fleo mecéanico de causas intraluminal

. Neoplasias del lumen intestinal en sus distintos
segmentos, proveniente de la mucosa o del estroma.
Aproximadamente un 10 - 29% de los pacientes con cancer
colorrectal se presentan con obstruccion intestinal®; de estos,

6 Tuca A., Guell E., Martinez-Losada E., Codorniu N.
Malignant bowel obstruction in ad-vanced cancer patients:
epidemiology, management, and factors influencing spontane-ous
resolution. Cancer Manag Res. 2012; 4: 159-169.

la mayoria es distal al &ngulo esplénico, ya que en este lugar
el diametro del colon es menor y las de-posiciones son mas
sélidas.

. ileo biliar, es la obstruccion intestinal secundaria a
un calculo proveniente de la vesicula. Es una complicacion
de la colelitiasis. Por lo general se ve en pacientes mayores
y se debe a la presencia de una fistula biliodigestiva
(colecistoduodenal) que permitié el paso del célculo desde
la vesicula al intestino. Se estima que el calculo debe medir
al menos 2,5 cm para provocar una obstruccion. Los sitios
de obstruccién son: 70% en el ileon (valvula ileocecal), 25%
en el yeyuno o ileon proximal y 5% en el duodeno (sindrome
de Bouveret).

»  Cuerpos extrafos.
* Bezoares.
* Intususcepcion.

Fisiopatologia

Cuando ocurre una obstruccién mecanica del intestino,
inicialmente se produce un aumento del peristaltismo
intentando restablecer el transito. Al no ceder la obstruccion,
el contenido intestinal se acumula hacia proximal provocando
que las asas se fatiguen, disminuye el peristaltismo y se
produce una dilatacion y edema de la pared.

Se crea asi un tercer espacio que llevara a la deshidratacién
y pérdida de electrolitos que, sumado a los vomitos profusos,
tiene consecuencias metabdlicas que son la hipocloremia,
hipokalemia e inicialmente una alcalosis metabdlica.

La acumulacién de liquido y distension intestinal hacen
gue aumente la presién ejercida sobre la pared del lumen
del intestino, causando el colapso de vasos capilares que
producen isquemia, hipoxia y acidosis. Si no se resuelve la
obstruccién se llegara a la necrosis y perforacion del asa
comprometida.

Clinica

El cuadro clinico del ileo mecanico se manifiesta inicialmente
por dolor abdominal agudo intenso de caracter célico que no
cede con medidas habituales, como es el uso de analgésicos
y antiespasmadicos, obligando a consultar de urgencia.
Habitualmente, seasociaavomitosenformaprecozyposterior
compromiso del estado general por la deshidratacion que
genera la creacion de un tercer espacio en el lumen intestinal
por el liquido acumulado y las pérdidas por los vémitos.

Lasnauseasyvémitosenlas obstrucciones altastiendenaser
de alta frecuenciay de caracteristicas variables segun el nivel
de obstruccidon. En obstrucciones mas distales, tienden a ser

7 Rivoira G., Barotto M., Parodi M., Napolitano D., Viscido
G., Doniquian M., Picon H., Pa-lencia R. ileo biliar en paciente
colecistectomizado. Caso clinico. Rev. Chilena de Cirugia. Vol.
60 - N.° 3, junio 2008; pp. 236 - 240.
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Obstruccidn intestinal con dilatacién proximal

mas tardios y caracteristicamente de retencion o fecaloideos.

La incapacidad de eliminar gases y deposiciones, que es el
sintoma cardinal de una obstruccion intestinal, no siempre
es facil de interpretar. La ausencia de deposiciones, incluso
por varios dias, puede ser “normal” en algunos pacientes.
Ademas, en etapas iniciales puede presentar diarrea, pues
elimina el contenido intestinal distal a la obstruccién. La falta
de eliminacién de gases puede resultar muy representativa
del grado de obstruccién, cuando el paciente refiere
categoricamente que no puede eliminar gases, estamos
frente a una obstruccién intestinal completa.

La distension abdominal ocurre a medida que el intestino
proximal a la obstruccidon se dilata en forma progresiva.
Por lo mismo, se observa un mayor nivel de dilatacion en
obstrucciones distales y puede ser menos evidente en
obstrucciones intestinales altas.

Los sintomas adjuntos como la sed, oliguria o anuria sugieren
deshidratacion que puede estar acompafiada de variable
grado de compromiso de conciencia que es manifestacion
de trastornos hidroelectroliticos y acido-base.

El dolor abdominal persistente y de mayor intensidad,
asociado o no a la presencia de fiebre, es sugerente que
estamos frente a un sufrimiento isquémico de asas o
perforacion intestinal y peritonitis. Esto es muy importante
determinar en la evaluacion inicial, no se puede perdertiempo
con un paciente en estas condiciones.

Examen Fisico

Los hallazgos del examen fisico del paciente con una
obstruccion intestinal van variando de acuerdo con el momento
en que consulta. También influyen la altura de la obstruccion
intestinal, la causa que la produjo y la edad de lapersona.

En el examen fisico general es necesario darse cuenta del
estado de hidratacién, hay que examinar bien las mucosas,
piel y lengua. Esta Ultima se presenta habitualmente secay
blanquecina, lo que denominamos saburral. Entre mas tardia
es la consulta, mayor es la deshidratacion.

Es frecuente que exista taquicardia compensadora por el
estado de deshidratacion e hipovolemia. La hipotension o
shock es una condicion tardia y de mal prondstico.

Lapresenciadefiebre debe siempre alertar de laexistenciade
una complicacion grave, perforacién y peritonitis secundaria.

También puede existir taquipnea compensatoria cuando la
hipovolemiaesimportante yhadado lugaral desarrollode una
acidosis metabdlica producto de un metabolismo anaerdbico
y produccion de &cido lactico.

Todo lo anterior va a influir en el estado de conciencia del
paciente, por lo que en condiciones avanzadas y con gran
deshidratacién el paciente presentara grados variables de
compromiso de conciencia.

En el examen fisico segmentario uno de los elementos
importantes e iniciales por inspeccionar es la presencia de
cicatrices o hernia en la pared abdominal.

Derutinasedebeinspeccionarypalparlasregionesinguinales
y crurales, aunque a simple vista no se aprecie la existencia
de una hernia, puede que solo se detecte en la palpacion,
especialmente en pacientes con sobrepeso.

La presencia de distensién abdominal es muy llamativa en
las obstrucciones més distales. Cuando la obstruccion es
proximal puede ser casi inaparente, especial-mente si el
paciente es obeso.

Las caracteristicas de los ruidos intestinales o hidroaéreos
varian de acuerdo con el momento de evoluciéon de la
obstruccién. En las etapas iniciales se auscultard un aumento
de la frecuencia de los ruidos producto del peristaltismo
exacerbado tratando de vencer la obstruccion. Posteriormente,
los ruidos van adquiriendo un tono metalico producto de
la distension del asa y la presencia de gas en su interior.
Finalmente en la etapa mas avanzada y de agotamiento, los
ruidos mantienen el tono timpanico, pero disminuye en forma
considerable la frecuencia. La ausencia total de ruidos debe
hacer sospechar la posibilidad de un ileo paralitico o de una
complicacién como una perforacion con peritonitis, por este
motivo es importante evaluar conjuntamente la resistencia de
la pared abdominal y la presencia o no de signos de irritacion
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peritoneal, Blumberg.

Unsigno propiode unileoeslapresenciade “bazuqueo”, ruido
semejante al que produce mover un recipiente con agua en
su interior y que se obtiene al auscultar al paciente mientras
usted moviliza lateralmente el abdomen hacia ambos lados.

Serecomiendasiemprerealizaruntactorectal, especialmente
sise sospecha unaobstruccion intestinal baja. Esta maniobra
puede entregar muchos antecedentes, como la deteccion de
una masa tumoral o fecaloma y la presencia de sangre en
el lumen.

Estudio Clinico

Laboratorio

Los exdmenes de laboratorio muchas veces van a expresar el
nivel de deshidratacidn que tiene el paciente al momento de
consultar, por esto es muy importante considerar este factor
al momento de interpretarlos.

FISIOPATOLOGIA Y CLINICA

ACUMULACION INTRALUMINAL DE LIQUIDO Y ELECTROLITOS

\elnlive’S
Caracteristicas segun nivel de la obstruccién

Distension abdominal

*Profusos y tempranos en obstrucciones altas

*Fecaloideos y tardios en obstrucciones distales

Bazuqueo

Deshidratacion ehipovolemia
Trastornos electroliticos

Dilatacion prograsiva de asas

Aumento de la presion intraluminal

Vélvulos, hernias, colon derecho

Estrangulacién, obstruccion en asa cerrada

Isquemia de la mucosa ---> Transmural

Dolor persistente, de

mayor intensidad

Abolicion de RHA

Signos de irritacion
peritoneal Peritonitis
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Hemograma: el hematocrito suele estar elevado por
hemoconcentracion y no refleja el nivel real. El recuento de
leucocitos puede tener el mismo efecto de hemoconcentracion,
pero hay que tener mucho cuidado en su interpretacion, ya
gue una elevacion puede estar expresando una complicacién
infecciosaproductodeunaperforaciononecrosisdelintestino.
Esnecesario evaluar conjuntamente conlaférmuladiferencial
y ver si hay una desviacion a izquierda y elevacion de otro
marcador como la PCR.

Creatina / BUN: es mandatorio evaluar la funcién renal, ya
gue es frecuente que se vea comprometida secundaria a la
hipovolemia por la deshidratacion y exista una insuficiencia
renal aguda prerrenal. Ademas, el uso de medio de contraste
paraestudioconimagenesobligaaresguardarlafunciéonrenal.
Acido lactico en sangre: examen cada vez méas usado para
detectar presencia de una acidosis lactica frecuente de ver
en cuadros infecciosos e inflamatorios abdominales.

Electrolitos plasméticos: los vémitos, el tercer espacio y
la deshidratacion provocan trastornos hidroelectroliticos
importantes por pérdida o movilizacion de estos hacia o
desde el intracelular.

Gasesvenosos: nos indican el estado 4cido base del paciente
y complementan la informacion obtenida por los examenes
anteriores.

PCR, procalcitonia, o cualquier otro marcador inflamatorio
ayuda en el diagnostico y seguimiento del proceso.

Imagenes

Generalmente confirman la sospecha diagnéstica y ayudan a
definir el sitio de obstruccion pudiendo en ocasiones revelar la
etiologia. También permiten diferenciar entre una obstruccion
parcial y una completa.

Radiografia simple de abdomen: continGia siendo utilizada
como la primeraaproximacion diagndéstica en una obstruccion
intestinal. Presenta una sensibilidad del 60%, siendo la
presencia de intestino delgado dilatado el mejor signo de
la presencia de un ileo. La radiografia simple de pie va a
mostrar niveles hidroaéreos, muchos piensan que es el signo
claro de una obstruccion, pero se puede dar también en otras
patologias, por lo que es un hallazgo poco especifico. Lo mas
importante es la “dilatacion de asa”, por eso se recomienda
que la radiografia de abdomen simple se tome en decubito
supino. En obstrucciones parciales veremos aire presente
en el colon y en las totales desaparece el aire del colon. Si
la obstruccion es muy temprana pudiese encontrarse aire en
colon o recto, aun cuando la obstruccién sea completa. Se
insiste que lo mas importante en obstrucciones completas son
las asas intestinales dilatadas. En algunos casos una placa
radiografica puede revelar la causa de la obstruccion. En el
lleo biliar se podréa divisar en la radiografia neumobilia (aire
en la via biliar), un calculo radio opaco en asas intestinales

y signos de obstruccién intestinal. En el vélvulo se podra
observar el signo radiolégico del “grano de café”, que no es
mas que el colon sigmoides distendido por una obstruccion
en asa cerrada.

TAC de abdomen - pelvis: muy sensible al momento de
identificar una obstruccion completa y nos ayuda a identificar
el sitio de obstruccidn, segmento del intestino donde se nota
unatransicionentreasadilatadayasacolapsada, produciendo
lo que se denomina zona con cambio de calibre. También es
util para detectar cambios isquémicos y necrosis irreversible,
aparece pneumatosis intestinal y gas en vena porta. El uso
de contraste oral cuando se puede utilizar tiene un valor
diagnostico y terapéutico, sobre todo en obstrucciones
parciales. El contraste endovenoso debe ser realizado con
proteccion renal y previa evaluacién de su funcion.

Los estudios con bario hoy practicamente no se usan. Pueden
demostrar con precision el sitio de obstruccion, como también
la etiologia de esta. El mayor impedimento de su uso es que
limita posteriormente al TAC, el bario dentro dellumen provoca
mucha interferencia.

Enteroclisis: TAC de abdomen con uso de abundante
agua en muy breve tiempo en el lumen intestinal mediante
administracion por sonda o por via oral. Estudio de eleccién
en pacientes que el diagnéstico de obstruccion intestinal es
clinicamente incierto, parcial o intermitentes y recurrentes.

Ultrasonografia: puedetenerutilidad enpacientesembarazadas
para evitar irradiacion fetal. Es de dificil interpretacion y
operador dependiente.

Tratamiento

Existen dos fases del manejo del paciente con un ileo
mecénico. En un primer momento lo mas importante es el
proceso de reanimacion, es decir, recuperarlo del estado
de deshidratacién, compensar las pérdidas, corregir la
hipovolemia y alteraciones electroliticas.

Esta reanimacion se inicia en el mismo servicio de urgencia,
con aporte generoso de soluciones cristaloides, inicialmente
con suero fisiolégico, teniendo mucho cuidado en la
sobrehidratacion. Esto exige monitorizaciébn permanente
para ver los efectos de nuestro aporte, especialmente en
pacientes mayores con dafio vascular o renal. Lo ideal es
poder tener dentro del monitoreo una medicién de la diuresis,
siendo necesario en muchas ocasiones tener que invadir al
paciente colocando una sonda vesical. La diuresis es el mejor
indice de reperfusion tisular y nos permite evaluar si el aporte
ha sido suficiente.

La utilizacion de monitoreo mas invasivo con un catéter de
presién Venoso Central o Swan Ganz se debe reservar para
hacerlo en una unidad de Cuidados Intensivos o Intermedios,
no se justifica realizarlo en Urgencia.
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Durante la rehidratacion es conveniente controlar funcion
renal, electrolitos plasmaticos y gases venosos. Otro buen
indicador de una perfusion adecuada es la correccion de una
acidosis que hubiese estado presente almomentodelingreso.
La persistencia de una acidosis es un indicador de reposicion
insuficiente de fluidos o de una complicacion mayor derivada
de la obstruccion (ej: Perforacion, peritonitis, sepsis.

El segundo momento del manejo de un ileo mecanico es
decidir si el paciente sera tratado inicialmente en forma
conservadora o debe ir a pabellon. Cuando la causa de la
obstruccion es una hernia que se encuentra complicada por
un estrangulamiento, no hay duda que laindicacién quirargica
es inmediata y no se debe postergar. El buen examen fisico
y la historia nos van ayudar a tomar esta decisiéon. Un dolor
permanente e intenso debe hacer sospechar compromiso

isquémico del asa comprometida y no se debe postergar la
cirugia. La presencia de signos de irritacién peritoneal es
indicacién de cirugia inmediata.

El problema comienza ocacionalmente, cuando existe una
obstruccion intestinal completa no complicada y el paciente
tiene antecedentes de cuadros similares previos que se
resolvieron con manejo médico conservador. Estos pacientes
muchas veces se benefician con el reposo digestivo, régimen
cero, hidratacion parenteral y descompresion del intestino
mediante uso de sonda nasogastrica. Estas simples medidas
permiten que cedan los vomitos y las nauseas. También cede
el dolor y disminuye el riesgo de aspiracion.

Cuandolaobstruccionintestinalesincompleta, se recomienda
ser prudente e intentar un manejo médico como el descrito
recientemente.

Obstruccion intestinal incompleta

Obstruccion intestinal completa
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También es importante poder conocer la causa de la
obstruccion intestinal porque hay patologias que, aunque
no se presenten con complicaciones, su resolucion definitiva
eslacirugia. Es asi el caso de los tumores que comprometen
el lumen intestinal, bezoares, hernias, cuerpos extrafos,
ileo biliar e intususcepcion. Aunque hoy en dia las técnicas
endoscopicas han permitido el manejo de estas situaciones
en forma transitoria como en la devolvulacion endoscépica
que resulta exitosa en un 75 - 95% de los casos®. La tasa de
recurrencia del vélvulo es elevada, por tanto, posterior a la
urgencia se debe considerar la solucion quirargica definitiva.

Otro factor que siempre se debe considerar es la experiencia
del equipo quirtrgico en el manejo definitivo de la causa
del ileo. Por ejemplo, si la obstruccién es secundaria a un
cancer colorrectal, hoy se preconiza un manejo definitivo por
médicos especialistas, evitando operaciones de Hartmann o
colostomias donde nunca se reconstituye el transito intestinal
empeorando la calidad de vida del paciente. Cuando el tumor
es obstructivo, si técnicamente es posible, se puede instalar
un stent metalico por colonoscopia; de esta manera, se
soluciona la obstruccién, permite el estudio con colonoscopia
delsegmento proximal para descartarlesiones concomitantes
y realizar el tratamiento definitivo en un mejor escenario.

Son muchas las consideraciones que hay que tener presente
cuando la cirugia no aparece como mandatoria de realizar
por las evidencias clinicas, exdmenes e imagenes, quedando
la decision a base de la experiencia y criterio del cirujano. Es
importante considerar la edad, comorbilidades y el estado
nutricional del paciente, ya que son elementos que permiten
dar un prondstico que puede influir en nuestra decision de
postergar la cirugia y realizar, en cambio, un manejo médico
puede resultar lo més prudente y mejor para el paciente en
ese momento.

Una vez tomada la decision de operar a un paciente, el
cirujano se obliga a una reanimacion intensiva y eficiente
con compensacion de comorbilidades lo mejor posible, para
no someter al paciente a riesgos anestésicos y quirdrgicos
injustificados por un mal manejo preoperatorio.

Hay oportunidades en que pese a que la cirugia aparece
como una solucién al problema del paciente, es necesario
considerar la etiologia o enfermedad de base que hace que el
cirujano prefiera ser conservador y tratar en forma médica, ya
gue en el largo plazo se pueden producir consecuencias tales
como un sindrome de intestino corto con malabsorcién, por
las multiples resecciones intestinales sucesivas, como ocurre
en las estenosis por enfermedad de Crohn o enteritis actinica.

Si se ha decidido un manejo conservador, se requiere
constante monitorizacion y vigilancia activa del paciente para
asegurar que el curso clinico sea satisfactorio o pesquisar
cambios negativos oportunamente.

Elfracasode unaconductaconservadoraimplicalaresolucion

8 Hodin R. Sigmoid volvulus. Up to Date. Nov 2016.

quirargica, por lo que es importante definir en forma prudente
los tiempos para cambiar de conducta.

Cerca del 50% de los pacientes con obstruccion intestinal
puedensermanejadossincirugiaylamismaproporcionsufrira
nuevos episodios de obstruccion intestinal, independiente de
si el tratamiento haya sido o no quirdrgico.

Cuando se opta por la intervencion quirirgica es necesario
considerar todos los escenarios posibles. Puede ser una
intervencién muy sencilla y rapida con muy bajo riesgo, como
la liberacion de una brida Gnica, como también una extensay
dificultosa cirugia por hallazgo de un abdomen practicamente
sellado por adherencias y riesgo de multiples enterotomias
o de resecciones intestinales y anastomosis técnicamente
complejas. Es clave para un buen resultado la experiencia
del equipo quirdrgico y solicitar ayuda cuando se carezca
de ella. Es fundamental contar con apoyo intraoperatorio
del equipo anestésico, de enfermeria, banco de sangre y
laboratorio. Una vez terminada la cirugia el posoperatorio
es igualmente importante, requiriendo muchas veces en los
casos mas complejos la disponibilidad de cupo en una UPC.
El uso de analgesia debe ser racional. Con las medidas de
descompresién del intestino con SNG, el dolor, vomitos y
riesgo de aspiracion debieran disminuir en forma considerable,
pero generalmente se administra un analgésico de primera
linea como el metamizol o paracetamol endovenoso. Se trata
de evitar los AINES por dafio renal y los opiaceos que afectan
el peristaltismo y contribuyen al ileo. Lo importante es no
abusar de la analgesia y esconder una posible complicacién
y retardar la cirugia.

lleo Paralitico

El ileo paralitico o pardlisis intestinal se debe a una detencion
del peristaltismo provocado por una serie de estimulos fisicos
(cirugia), farmacoldgicos (anticolinérgicos) y trastornos
hidroelectroliticos (hipokalemia).

Eneste capitulo no se revisara este tema, solo se mencionara
dentro del diagnéstico diferencial inicial con el propésito de
identificar qué se debe descartar frente a un ileo mecénico.
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6.1 Anatomia normal dela via
biliar yvesicula biliar

Via Biliar Intrahepéatica

La anatomia de la via biliar se divide en varios segmentos;
la via biliar intrahepética, la extrahepética, la vesicula biliar,
el conducto cistico, y el esfinter hepatopancreatico o esfinter
de Oddi. La anatomia de los conductos intrahepaticos se
asocia de manera intima con la anatomia hepatica. La
anatomia lobar y segmentaria del higado son determinadas
por las ramificaciones secuenciales de la vena porta, de la
arteria hepatica y del arbol biliar, mientras estas entran en el

Rodriguez D, Jofré M, Valdés F.

parénquima a través del puerta hepatica. Las 3 estructuras
siguen cursos paralelos y se bifurcan justo antes de entrar al
higado. Dicha bifurcacion divide el higado en lobos derecho
e izquierdo. De acuerdo con la clasificacion de Couinaud,
el lobo caudado corresponde al segmento |, los segmentos
Il'al IV van a la izquierda y los segmentos V al VIl van a la
derecha (Figura 1).

Segmentacién hepatica

Vena hepatica media

Segmento VIII

Segmento VII

Segmento VI

—cra

Segmento V

Vena Cava

Vena hepatica
izquierda

Segmento |l

Segmento lll

Segmento |
Segmento IV

-

Vena porta

Vesicula biliar
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El drenaje biliar del higado derecho es a través del conducto
hepatico derecho y el del izquierdo a través del conducto
hepaticoizquierdo. Elconductohepaticoderechodrenadesde
el segmento V hasta el VIII; el izquierdo desde el Il al IV. El
drenaje biliar del lobo caudado (segmento I) es variable, pero
en la mayoria de los casos es a través de ambos conductos
hepaticos*? 2.

Via biliar extrahepatica

Ambos conductos hepaticos convergen en un conducto
hepatico comun, inmediatamente distal a la puerta hepatica.
El conducto cistico se une a este 2 a 3 cm distal a esta union,
formando el conducto colédoco.

El colédoco tiene una longitud de 8-9 cm; su diametro normal
varia entre 4 a 9 mm; se considera que esta dilatado si su
diametro excede los 10 mm. Se divide en 3 porciones; el tercio
superior (porcién supraduodenal), el tercio medio (porcién
retroduodenal) y el tercio inferior (porcion intrapancreatica).
La porcion supraduodenal cursa hacia distal, en el borde libre
del omento menor, anterior a la vena porta y a la derecha
de la arteria hepatica propia. La porciéon retroduodenal
transcurre posterior a la primera porcion del duodeno,
lateral a la vena porta y anterior a la vena cava inferior.
La porcion intrapancredtica cruza el aspecto posterior del
pancreas para entrar en la 2.a porcion del duodeno, donde
se une generalmente al conducto pancreatico. La porcién
intraduodenal ointramural del colédoco pasa de forma oblicua
através dela pared duodenal paraentrar a este por laampolla
hepatopancreatica o ampolla de Vater (Figura 2).

El conducto colédoco y el conducto pancreatico tienen distintas
formas de relacionarse entre si; (1) unién previo a la pared
duodenal para formar un conducto comun largo; (2) unién
en la pared duodenal para formar un conducto comun corto;
0 (3) sin relacién entre ellos, entrando a la pared duodenal
por orificios separados. La porcidon retropancreética del
colédoco y la porcion terminal del conducto pancreatico son
envueltas y reguladas por un esfinter complejo, el esfinter
hepatopancreético.

1 Moorman DA: The surgical significance of six anomalies
of the biliary duct system. Surg Gynecol Obstet 131:665, 1970.
2 Healey JE, Schroy PC: Anatomy of the biliary ducts within

the human liver: Analysis of the prevailing pattern of branch-ings and
the major variations of the biliary ducts. Arch Surg 66:599, 1953.

3 Johnson EV, Anson BJ: Variations in the formation and
vascular relationships of the bile ducts. Surg Gynecol Obstet 94:669,
1952.

El colédoco contiene una mucosa columnar rodeada por
tejido conectivo. La superficie es relativamente plana, con
nucleos basales y pocos o ninglin nucléolo. La lamina propia
consiste de colageno, fibras elasticas y vasos sanguineos.
Las fibras musculares son escasas y discontinuas, las cuales
generalmente sonlongitudinales. Aniveldelcolédocodistal se
desarrollaunacapamuscularmasprominente, especialmente
en la porcidn intrapancreatica, la cual se vuelve evidente a
nivel del esfinter hepatopacreatico*.

Conducto cistico

——a [onfluencia
conductos
hepaticos

e Colédeco

Duodeno &

—e Conducto pancreatico

Anatomia regién
periampular

4 Frierson H Jr: The gross anatomy and histology of the
gallbladder, extrahepatic bile ducts, vaterian system, and minor
papilla. Am J Surg Pathol 13:146, 1989.

240



Vesicula biliar y Conducto Cistico

La vesicula es un érgano piriforme que se asienta sobre la
superficie inferior hepatica, en la unién de los lobos hepéaticos
izquierdo y derecho, entre los segmentos IV y V de Couinaud
(Figura 3)*. Mide 7 a 10 cm de largo y 2.5 a 3.5 cm de
ancho. El volumen varia considerablemente, siendo mayor
durante el ayuno y menor después de comer. Una vesicula
moderadamente distendida tiene una capacidad de 50-60
cc de bilis, pero puede ser mucho mayor en ciertos estados
patoldgicos. Se divide en 3 areas: el fondo, el cuerpo vy el
cuello. El cuello tiene una direccion cefélica y dorsal para
unirse al conducto cistico.

Higado

Vesicula

Colon

La vesicula biliar consiste de cuatro capas, de interno a
externo: tinica mucosa (epitelio mas lamina propia), tinica
muscular (musculatura lisa discontinua), tela subserosa (tejido
conectivo) ylatinicaserosa. Lavesiculanopresentamuscular
de la mucosa o submucosa.

La mayoria de las células de la mucosa son columnares y
su principal funcién es la absorcion, aunque también son
capaces de secrecion activa. Dichas células se alinean en
una fila dnica, con un citoplasma ligeramente eosinofilico,
vacuolas apicales y nucleos basales o centrales®.

Arteria hepatica
derecha

® Conducto hepético
comin

Arteria cistica

Conducto cistico

Duodeno

Relaciones anatdmicas de la vesicula

5 Swartz-Basile DA, Lu D, Basile DP, et al: Leptin regulates
gallbladder genes related to absorption and secretion. Am J Physiol
293:84, 2007.

241



Lalamina propiacontienefibrasnerviosas, vasos sanguineos,
linfaticos, fibras elasticas, tejido conectivo y ocasionalmente
mastocitos y macrofagos. La capa muscular contiene fibras
lisas circulares, longitudinales y oblicuas, pero esto no es
constante en toda la extension de la pared. Se pueden
encontrar linfaticos entre los haces musculares. Lasubserosa
se compone de fibroblastos, fibras elasticas y de colageno,
vasos sanguineos, nervios, linfaticos y adipocitos.

Los senos de Rokitansky-Aschoff son invaginaciones del
epitelio dentro de la lamina propia, masculo y tejido conectivo
subseroso. Estan presentes en un 40% de las vesiculas
normales y en hasta el 95% de las vesiculas inflamadas.
Los conductos de Luschka son pequefios conductos biliares
accesorios que se encuentran alrededor de la capa muscular
de la cara hepatica de lavesicula, estos comunican la via biliar
intrahepatica directamente con la vesicula, saltdndose la via
biliar. Se encuentran en un 10% de las vesiculas normales,
y no tienen relacion con los senos de Rokitansky-Aschoff ni
con los estados inflamatorios vesiculares.

El conducto cistico esta unido al cuello vesicular y se une al
conducto hepético comun para formar el colédoco (Figura 2).
Su largo varia entre 2 a 4 cm. Usualmente, tiene un curso
caudalenelligamentohepatoduodenal paraunirsealaporcién
supraduodenal del conducto hepético en un angulo agudol.
Ocasionalmente, puede unirse al conducto hepético derecho,
0 extenderse mas hacia caudal, para unirse a la porcion
retroduodenal del conducto. El conducto cistico contiene un
numero variable de pliegues mucosos, denominados “valvulas
de Heister” o pliegues espirales, que, a pesar de este nombre,
no cumplen un rol valvular.

En 1891, Calot describié una region anatdémica triangular
formadapor el conducto hepaticocomunamedial, elconducto
cistico a lateral y la arteria cistica por superior®. El triangulo
cistico(considerado pormuchoscomoel“verdadero”triangulo
de Calot)presentalosmismoslimiteslaterales, peroelsuperior
corresponde al margen inferior del I6bulo derecho hepatico
"8 (Figura 4). El triangulo de Calot debe ser correctamente
visualizado durante una colecistectomia, dado que hay
numerosas estructuras importantes que pasan a través de
esta area. En la mayoria de los casos, la arteria cistica surge
como una rama de la arteria hepética derecha en el triAngulo
cistico. Conductos hepéticos aberrantes o accesorios pueden
pasar através del triangulo cistico antes de unirse al conducto
cistico o al conducto hepatico comuné.

6 Rock J, Swan KG, Diego J: Calot’s triangle revisited. Surg
Gynecol Obstet 153:410, 1981.
7 Skandalakis JE, Gray SW, Rowe JS Jr: Biliary tract. In

Skandalakis JE, Gray SW, editors: Anatomical complications in
general surgery. New York, 1983, McGraw-Hill, p. 31.
8 Specht MJ: Calot’s triangle [letter]. JAMA 200:1186, 1967.

Esfinter Hepatopancreatico (de Oddi)

El sistema esfinteriano del conducto biliar distal y pancreético
es referido tradicionalmente como el “esfinter de Oddi".
El término es impreciso, dado que este es subdividido en
varias secciones y contiene tanto fibras circulares como
longitudinales.

El mecanismo esfinteriano funciona independiente de la
musculatura duodenal que lo rodea y tiene musculaturas
separadas para el conducto biliar distal, el pancreatico y la
ampolla. En més del 90% de la poblacion, el conducto comun
(donde el conducto biliar y pancreatico se unen) mide menos
de 1 cm de longitud y transcurre dentro de la ampolla. Enla
rara situacion donde el conducto mide mas de 1 cm, o cuando
el conducto pancreético y biliar entran de forma separada al
duodeno, existe mayor probabilidad de desarrollar patologias
en dicha zona®.

Irrigacion

La irrigacién del conducto hepético derecho, izquierdo y la
porcion superior del conducto hepatico comun deriva de la
arteria cistica y de la arteria hepatica derecha e izquierda. El
colédoco supraduodenal es irrigado por ramas de la hepética
derecha, lacistica,lapancreatoduodenal posterosuperiorylas
arteriasretroduodenales. El soporte arterial axial del conducto
supraduodenal ha sido enfatizado por Terblance y cols (Figura
5)1°. Las arterias mas importantes transcurren en forma
paralela al conducto, alas horas 3’y 9'. Aproximadamente, el
60% de la irrigacién a los conductos supraduodenales proviene
inferiormente, através de las arterias pancreatoduodenales y
lasretroduodenales, mientrasque el 38% viene superiormente
através de la hepatica derecha y la arteria cistica. Cualquier
dafioenestesoportevascularaxialpuederesultarenestenosis
ductalesisquémicas.

Solo un 2% de la irrigacién es segmentaria (no axial). Estas
pequefas arterias segmentarias vienen directamente de la
arteria hepatica propia, mientras esta asciende por el ligamento
hepatoduodenal, adyacente al colédoco. La irrigacién del
conducto hepético retroduodenal e intrapancreatico viene
de las arterias retroduodenales y pancreaticoduodenales.

9 Boyden EA: The anatomy of the choledochoduodenal
junction in man. Surg Gynecol Obstet 104:646, 1957.
10 Terblanche J, Allison HF, Northover JMA: An ischemic

basis for biliary strictures. Surgery 94:52, 1983.
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Triangulo de Calot

Vesicula

Tridngulo
Hepatocistico Arteria cistica

Triangulo de

Calot

La arteria cistica usualmente es una rama Unica proveniente
de la arteria hepética derecha, dentro del triangulo cistico
(Figura 6) 2. De forma infrecuente, dicha arteria puede
provenir de la hepética izquierda, de la hepatica comun, de la
gastroduodenal o incluso de la arteria mesentérica superiors.
Cuando la arteria cistica proviene de la hepatica derecha,
generalmente sigue un curso paralelo, adyacente y medial al
conducto cistico, sin embargo, pocas veces esta relacion es
constante. Silaarteriaderiva de la hepatica derecha proximal,
o de la arteria hepética comun, generalmente esté cerca del
conducto hepético, el cual puede lesionarse cuando la arteria
es ligada durante una colecistectomia.

11 Benson E, Page RE: A practical reappraisal of the anatomy
of the extrahepatic bile ducts and arteries. Br J Surg 63:853,1976.
12 Michels NA: The hepatic, cystic, and retroduodenal arteries

and their relations to the biliary ducts with samples of the entire
celiacal blood supply. Ann Surg 133:503, 1951.
13 Michels NA: The hepatic, cystic, and retroduodenal arteries
and their relations to the biliary ducts with samples of the entire
celiacal blood supply. Ann Surg 133:503, 1951.
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Mientras cruza el triangulo de Calot, la arteria cistica
generalmente provee deirrigacion al conducto cistico conuna
omasramas. Cercadelavesicula, estaarteriausualmente se
divide en una rama superficial y una profunda. La superficial
sigue un curso a través de la cara anterior de la vesicula,
mientras que la profunda pasa entre la vesicula y el higado
en la fosa cistica.

La arteria hepatica derecha pasa posterior al conducto
hepéatico comun mientras asciende hacia el higado en un
85% de los individuos y anterior a este en el 15% restante. En
aproximadamente un 15% de los individuos existe una arteria
hepatica derecha reemplazada o aberrante que se origina de
la arteria mesentérica superior, que pasa a través del aspecto
medial del triangulo cistico, posterior al conducto cistico.

Eldrenaje venosodelos conductos hepaticos yde lasuperficie
hepatica de la vesicula es por me-dio de pequefios vasos
gue vacian en ramas de las venas hepaticas a través del
higado. Un pequefio tronco venoso que asciende paralelo
a la vena porta recibe el drenaje venoso de la vesicula y
el colédoco antes de entrar al higado, separado de la vena
porta. El drenaje venoso de la porcion inferior del colédoco
es realizado directamente por la vena porta3.

Drenaje Linfatico

Los vasos linfaticos de los conductos hepaticos y el colédoco
proximal drenan en los linfonodos hepaticos, los cuales son
una cadena de linfonodos que sigue el curso de la arteria
hepatica, los cuales drenan a los linfonodos celiacos. Los
linfonodos del conducto hepatico distal drenan tanto a los
linfonodos hepéticos como a los pancreéticos superiores.
Los vasos linfaticos de la vesicula y el conducto cistico
drenan principalmente en los linfonodos hepaticos a través
del linfonodo cistico; un linfonodo constante localizado en
la unién del conducto cistico y el conducto hepético comun.

Los vasos linfaticos de la superficie hepatica de la vesicula
se pueden comunicar también con linfaticos intrahepaticos™.

Inervacion

Lavesiculabiliary el arbolbiliar reciben inervacion simpéticay
parasimpdtica, derivadasdelplexoceliacoycursasiguiendola
arteria hepética (Figura 6). El tronco vagal izquierdo (anterior)
daramas hepaticas y gastricas. La rama hepética, transcurre
por el omento menor y provee fibras a la vesicula biliar, al
conducto biliar y al higado. Las fibras simpaticas originadas
desde el 5.° al 9.° segmentos toracicos pasan a traveés de los
nervios esplacnicos hacia los ganglios celiacos. Las fibras
simpaticas posganglionares viajan junto a la arteria hepatica
para inervar la vesicula biliar, el conducto biliar y el higado.

14 Couinaud C: The biliary tract and the anatomy of biliary
exposure. In Blumgart LH, editor: Surgery of the liver and biliary
tract. Edinburgh, 1988, Churchill Livingstone, p. 16.

Lasfibras aferentesviscerales delhigado, vesiculayconducto
biliar viajan con las fibras simpaticas aferentes a través de
los nervios esplacnicos toracicos para entrar a las raices
dorsales desde el 5.° al 9.° segmentos toracicos. Las fibras
sensitivas desde el nervio frénico derecho también inerva la
vesicula. Esta inervacion puede explicar la omalgia derecha
referida en pacientes con patologia de la vesiculabiliarl4.
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6.2 Patologia Biliar Benigna

Lapatologiabiliarbenignaenglobaunaserie de enfermedades
en las que célculos biliares juegan un rol central. Las
enfermedades del tracto biliar representan un 4% de los
egresos hospitalarios del pais, siendo la primera causa no
obstétrica de hospitalizacion en Chile?.

Fisiologia de la secrecidn biliar

Dentro de las mdltiples tareas del higado se encuentra la
secrecion de bilis que ejerce 2 funciones importantes:

1. Digestion y absorcion de lipidos a través de la
emulsificacion de grasas, facilitando la absorcion intestinal
de los productos finales de la digestion de estos.

2. Servir como medio de excrecion para el exceso
de colesterol y de distintos desechos metabdlicos
como la bilirrubina, producto final de la degradacion de
hemoglobina.

La bilis estd compuesta por agua, electrolitos, sales
biliares, colesterol, fosfolipidos (lecitina), pigmentos biliares
(bilirrubina conjugada) y otras proteinas (como albuminas e
inmunoglobulinas).

La secrecion diaria de bilis oscila entre los 600 y 1.000 ml/
dia. Si bien su produccion es un proceso continuo, esta no es
liberada inmediatamente al tracto digestivo, ya que mientras
el esfinter de Oddi esté cerrado, retornard a la vesicula biliar
dondeseraalmacenadahastaqueseanecesitada. Lavesicula
tiene una capacidad maxima de solo 30-60ml en condiciones
normales, pero puede almacenar el equivalente a12 horas de
secrecion biliar (450ml) mediante la concentracion de bilis por
medio de la absorcién de agua y electrolitos a través de sus
paredes. De esta forma, la bilis se concentra casi 5 veces,
pudiendo llegar en ocasiones a concentraciones de 20 veces
sus valores iniciales®.

1 Egresos hospitalarios de ambos sexos, segun edad y
causas. Chile, 2011. Departamento de Estadisti-ca e Informacion
de Salud 2011. Disponible en: http://intradeis.minsal.cl/
egresoshospitalarios/menu_publica_nueva/menu_publica_nueva.
htm

2 Pérez-Ayuso R, Hernandez V, Gonzéalez B, Carvacho C,
Navarrete C, Alvarez M et al . Historia natural de la colelitiasis:
Incidencia de colecistectomia en un area urbana y una rural
mapuche en la Ultima dé-cada. Rev. méd. Chile v.130 n.7 Santiago
jul. 2002.

3 Funciones secretoras del tubo digestivo. En: Hall J. Tratado
de Fisiologia Médica Guyton y Hall. Barce-lona, Espafia; Elsevier,
12.a edicion, 2011, pp. 783-787.

Ramirez J, Besser N, Bawarshi V, Court F.

Elvaciamiento de lavesicula se produce principalmente por el
estimulo hormonal de la colecistocinina (CCK), liberada cuando
los alimentos grasos entran al duodeno, aproximadamente
30 min después de la ingesta de estos. La CCK, aparte de
estimular la secrecion enzimatica en el pancreas, produce la
contraccion de la vesicula biliar a la vez que relaja el esfinter
de Oddi. En menor medida, las fibras colinérgicas, tanto
vagales como del sistema nervioso entérico, estimulan el
vaciamiento vesicular.

La secretina, que estimula la secrecién pancreatica y de
bicarbonato, estimula también la produccién de bilis, pero
no actuando sobre los hepatocitos, sino sobre las paredes
ductales de las vias biliares. De esta forma, las células
epiteliales de los conductillos y conductos biliares secretan
una solucién acuosa rica en bicarbonato, que puede llegar
a duplicar la cantidad total de bilis que se une a la secrecién
pancreaticaparaneutralizaralacido clorhidricodelestomago.

Aproximadamente, un 95% de las sales biliares son
reabsorbidas en el intestino delgado, especialmente en el
ileon distal. Casi la totalidad de estas sales biliares son
captadas por los hepatocitos durante el primer paso hepatico
y vueltas a excretarse a la bilis, en lo que se conoce como
circulacién enterohepatica.

Patologia biliar litiasica

La presencia de célculos en la vesicula biliar, o colelitiasis,
y sus complicaciones (colecistitis aguda, coledocolitiasis,
colangitis y otras), son de altisima frecuencia en nuestro pais,
especialmente en mujeres adultas y en la etnia mapuche.
Chile es el pais que presenta las tasas mas altas de litiasis
vesicularanivelmundial,solosuperado porlaetniaamericana
de los indios Pima. En nuestro pais, la colelitiasis tiene una
prevalenciade 36,7%enmujeresy 13,1% enhombres*. Estas
cifras aumentan con la edad llegando a 60% en mujeres y
50% en hombres a partir de los 50 afios.

Es una patologia de gran importancia en nuestro pais, no
solo por su altaincidencia, sino también porque es el principal
factor de riesgo para desarrollar cancer de la vesiculabiliar.

4 Ministerio De Salud, Guia clinica colecistectomia
preventiva en adultos de 35 a 49 afios, 2010.
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Laenfermedad litidsica biliar puede permanecer asintomatica
0 presentar complicaciones y hacerse sintomatica en un
55%de los casos®®.
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Wang D, Afdhal N. Gallstone Disease. En: Feldan M, Friedman
L, Brandt L. Sleisenger and Fordtran’s Gastrointestinal and Liver
Disease, Ninth Edition. Philadelphia Saunders 2010. Pag 1090.

Factores de Riesgo

La enfermedad litidsica es multifactorial. Los principales Fisiopatologia de los célculos biliares
factores involucrados en su desarrollo son los siguientes:

Existen 3 tipos de célculos: de colesterol, pigmentarios y

- Edad. piedras raras. Aproximadamente, 75%7de los calculos son de
- Sexo femenino. colesterol, pudiendo ser puros (la mayoria) o mixtos (10%).
- Obesidad. 5-25% son pigmentarios, compuestos principalmente por
- Uso de anticonceptivos orales. bilirrubinato de calcio, dividiéndose en céalculos pigmentarios
- Hipertrigliceridemia. negros (20%) y cafés (5%). Un 0,5% de los calculos son de
- Baja de peso rapida. piedras raras, compuestos por carbonato de calcio y acidos
- Diabetes Mellitus. grasos con calcio.

- Genética (antepasados amerindios).

5 Covarrubias F., Carmen; Del Pino M., Guido; Ferreiro P.,
Osvaldo; Nervi O., Flavio. Epidemiologia e historia natural de la
litiasis biliar: implicancias para el manejo clinico de la enfermedad.
Rev. méd. Chi-le;120(4):432-8, abr.1992.

6 Csendes A., Csendes P., Burdiles P., Seguimiento alargo 7 Wang D, Afdhal N. Gallstone Disease. En: Feldman M.
plazo de pacientes con colecistolitiasis asin-tomatica y sintomatica, Sleisenger and Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease.
no operados. Rev. méd. Chile 1996; 124: 1219 —1224. Philadelphia, US; Elsevier, 9.a edicion, 2010, pp. 1085-1099.
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Los célculos intrahepaticos son predominantemente
pigmentarios cafés, los vesiculares son en general de colesterol
y en menor medida pigmentarios negros, y los calculos en via
biliar tienden a ser calculos de colesterol mixtos®.

i. Calculos de colesterol

En pocas palabras, la formacion de célculos de colesterol se
debe a la sobresaturacion de colesterol en la bilis, por exceso
en su produccion y/o por la falta de sales biliares en esta.

Como el colesterol es hidrofébico, es insoluble en la bilis por
si solo y requiere de la presencia de moléculas anfipaticas
como las sales biliares y los fosfolipidos para mantenerse
soluble. Al unirse el colesterol a estas moléculas, forma
agregados macromoleculares de pequefio tamafio como las
micelas o de mayor tamafio como las vesiculas. Tanto las
pequefias micelas, como las vesiculas, contienen fosfolipidos
y colesterol en su estructura, pero las micelas, a diferencia
de las vesiculas, presentan también sales biliares.

Estas vesiculas, que en un inicio tienen un estructura
unilamelar, pueden fusionarse entre si, formando grandes
vesiculas multilamelares que tienen como caracteristica el ser
inestables, a partir de las cuales se puede iniciar la nucleacion
de cristales de colesterol.

La hilis puede contener grandes concentraciones de colesterol,
sin que este precipite, siempre y cuando haya suficiente
cantidad de sales biliares que permitan la formacion de
micelas. Situaciones como, por ejemplo, elayuno disminuyen
lasecrecionde salesbiliares, portanto, favorecenlaformacion
de vesiculas y, eventualmente, calculos.

Esdecir, lacausade lasobresaturacion de colesterol que lleva
a la formacion de calculos biliares es la pérdida del equilibrio
entre las concentraciones de colesterol y sales biliares, que
favorece la formacion de vesiculas (ricas en colesterol) por
sobre micelas (ricas en sales biliares).

Se ha propuesto también lainflamacion cronica del epitelio de
la mucosa vesicular como factor importante en la litogénesis,
posiblemente relacionado con hallazgos de bilis colonizada
por Helicobacter spp (no de la especie Helicobacter pylori),
en pacientes con colelitiasis®. El mecanismo postulado seria
el de una alteracion selectiva de la absorcion de fosfolipidos y
colesterol, donde se absorberia comparativamente mas agua
y sales biliares. De esta forma, aumentaria la saturacion de
colesterol y se favoreceria la nucleacion de cristales.

Ya formados los cristales de colesterol, son necesarios otros
factores como la estasia vesicular, y la presencia de calcio y
mucina en la bilis, para el crecimiento y agregacién de estos
cristales, que lleva finalmente a la formacién de célculos
biliares.

8 Wang D, Afdhal N. Gallstone Disease. En: Feldman M.
Sleisenger and Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease.
Philadelphia, US; Elsevier, 9.a edicion, 2010, pp. 1085-1099.

9 Fox JG, Dewhirst FE, Shen Z, et al. Hepatic Helicobacter
species identified in bile and gallbladder tissue from Chileans with
chronic cholecystitis. Gastroenterology 1998; 114:755-63.

La mucina es secretada como gel protector por las células
epiteliales de lamucosa de la vesicula. Su rol en laformacién
de calculos seria el de actuar como matriz de deposito de los
cristales de colesterol para permitir su crecimiento a calculos
biliares maduros.

ii. Célculos pigmentarios

La patogenia de los célculos pigmentarios, muy infrecuentes,
es muy diferente a la de los célculos de colesterol, siendo
la alteracion en el metabolismo de la bilirrubina el proceso
clave en su formacion.

La bilis productora de céalculos pigmentarios contiene exceso
de pigmentos biliares, de bilirrubina no conjugada, que al
ser menos soluble que la conjugada, precipita en forma de
bilirrubinato de calcio, que en una matriz de mucina comienza
la formacion de célculos.

Los célculos pigmentarios negros se forman, casi en su
totalidad, por polimeros de bilirrubinato de calcio. No se
asocia a vesiculas infectadas ni a estasia biliar y se ha visto
gue ocurre en condiciones de hipersecrecién de bilirrubina
no conjugada como en anemia hemolitica crénica ycirrosis.

Porotraparte, loscalculos pigmentarios cafés, masfrecuentes
en Asia, estdn formados principalmente por monémero de
bilirrubinato de calcio que, por incorporar colesterol y otros
lipidos a su estructura, adquieren un color mas claro. La
formacion de estos calculos requiere dos condiciones:

1) estasis biliar e 2) infeccion biliar, especialmente por
Escherichiacolifavorecida por lainfestacion de la via biliar por
parasitos. Estas enterobacterias contienen 3-glucoronidasa,
gue es capaz de desconjugar labilirrubinay, por tanto, hacerla
precipitar.

Cuadro clinico

Lacolelitiasis es unapatologia evolutivaque puede permanecer
asintomética, hacerse sintomatica, o presentar alguna
complicacién como colecistitis, coledocolitiasis o colangitis.

Los principales sintomas en este abanico de entidades son
el colico hiliar, fiebre e ictericia que, a pesar de poder estar
presentes en cualquiera de los cuadros mencionados, son
orientadores de distintas patologias, dependiendo de cémo
se combinan.
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i Colelitiasis asintomatica

Es la presencia de célculos dentro de la vesicula biliar,
en ausencia de manifestacién clinica. Son pacientes
diagnosticados incidentalmente por imagenes. La mayoria
de los pacientes con colelitiasis incidental permanecen
asintomaticos, pero 20-30% de ellos desarrollan sintomas
durante los préximos 20 afios*, yde 0,1 a 0,3% al afio tendrén
complicaciones agudas**.

Estudios en otros paises no aconsejanla colecistectomiaante
lamerapresenciade calculos enlavesiculabiliar siel paciente
se encuentra asintomatico, pero en Chile la conversion
de colelitiasis asintomatica a sintomaticos o complicados
es de un 5% anual. Esto sumado a la alta prevalencia de
cancer vesicular determina que en todo paciente portador de
colelitiasis se realice colecistectomia profiléctica4.

+ Dist 0.256 cm VESICULA }

Imagen 1
Ecografia abdominal. Vesicula biliar de paredes finas. Se observan dos imagenes hiperecogénicas con sombra acustica compatible
con colelitiasis.

10 Courtney T, Beauchamp D, Evers M, Mattox K. Sabiston:
Tratado de cirugia.19.a ed. Espafia: Elservier; 2013.
11 Weitz C, Berger Z, Sabah S, Silva H. Diagndstico y

tratamiento de las enfermedades digestivas. Chile: De iku;2013.
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ii. Colelitiasis sintomatica (colico biliar simple):

Ocurre por la obstruccién transitoria del cistico. El célico biliar
simple se describe como dolor en el epigastrio o hipocondrio
derecho que puede irradiarse al dorso, que dura desde 30
min hasta 4 horas, de intensidad variable y puede asociarse
a diaforesis, nauseas y vomitos. Puede aparecer 1 a 3 horas
luego de comer y ocurrir en la noche.

Colico biliar

Hepatico derecho

Calculo impactado

—® Hepatico izquierdo

Vesicula Biliar
(distendida)

Hepatico coman

Conducto cistico

e (Colédoco

[y, oy e



iii. Colelitiasis sintomatica complicada (célico
biliarcomplicado)

i. Colecistitis aguda

Es la principal complicacion de la enfermedad litidsica
biliar. Corresponde a la inflamacion de la vesicula biliar,
generalmente por una obstruccién del tracto de salida a nivel
del bacinete o conducto cistico, que genera inflamacién y
edema de las paredes, aumentando la presién en su interior.
Este aumento de presion puede llevar a compresion de la
vasculatura de la vesicula, provocando isquemia, necrosis
y eventualmente perforacion de la vesicula. Si bien es una
patologia primariamente inflamatoria por la obstruccién
del cistico, en un 50% de los casos se produce infeccion
secundaria por bacterias gram negativas (E. coli, Klebsiella,
Enterobacter) y anaerobios.

Calculo impactado en bacinete

Colecistitis aguda

Su principal sintoma es la persistencia o aumento del dolor
en el hipocondrio derecho por mas de 6 horas y que solo cede
parcial y transitoriamente a la analgesia. En muchos casos
hay historia de colicos biliares simples previos, acompafiados
de nauseas y vémitos.

Al examen fisico, la presencia de fiebre moderada es comun,
pero no asi de fiebre alta, a menos que se complique con
gangrena o se perfore. Es posible ver ictericia, pero su
presencia orienta mas a una coledocolitiasis. Clasicamente
se describe el lamado signo de Murphy, como el cese de la
inspiracion del paciente producto del dolor que se produce al
palpar la vesicula inflamada en el hipocondrio derecho. Una

Colecistitis aguda

variante de este signo de mayor especificidad, el “Murphy
ecografico”, corresponde al cese de la inspiracion al ser
comprimida lavesiculapor eltransductor mientras se observa
bajo ecografia. Este signo puede dar negativo porlapresencia
de ascitis, analgesia, incapacidad de respuesta al dolor o por
necrosis de la pared de la vesicula.

Los exdmenes de laboratorio muestran aumento de los
parametros inflamatorios como la PCR, VHS y leucocitosis.
También es posible encontrar pequefias alteraciones del
perfil hepatico con niveles de bilirrubina de 2-4 mg/dl y leves
alteraciones en las amilasas y lipasas, sin la presencia de
pancreatitis.

254



Vesicula escleroatrofica

[ 755




La confirmacién diagnéstica se realiza mediante ecografia,
por la presencia de colelitiasis con calculo impactado en el
bacinete, Murphy ecografico, engrosamiento parietal mayor
a 3mm y aumento del tamafio de la vesicula mayor a 10cm
en el eje longitudinal y 5 cm en el eje transversal. También se
puedeobservarliquido perivesicularen 20%de las colecistitis,
siendo marcador de una inflamaciébn mas avanzada. Es
importante destacar que la colecistitis aguda aumenta el
riesgo de presentar una coledocolitiasis concomitante, por
tanto, es necesario sospecharla y descartarla.

El manejo de la colecistitis parte por un correcto manejo
hidroelectrolitico. El uso tratamiento antibiético no se
recomienda a menos que se presente alguna complicacién
como una colecistitis enfisematosa o perforacion. El
tratamiento definitivo consiste en una colecistectomia, de
preferencia mediante via laparosépica.

Variantes

Vesicula en porcelana

Consiste en la calcificacion intramural de la pared de la
vesicula. Su etiologia es desconocida, aunque algunos autores
la consideran una manifestacion de la colecistitis crénica. Se
observa con mayor frecuencia en mujeres en la sexta década
de vida. Se recomienda realizar colecistectomia profilactica
para prevenir el desarrollo de carcinoma que ocurre en mas
del 20% de los casosé.

Vesicula Biliar @~

Vesicula escleroatrofica
Vesiculas conprocesosinflamatorios cronicos. Sonpequefias
y de paredes fibrosas.

ii. Coledocolitiasis

Corresponde a la presencia de calculos en el colédoco o
conducto biliar comdn. Su prevalencia en pacientes con
colelitiasis es de un 15%. Por otro lado, de los pacientes que
tienen coledocolitiasis un 95 % tiene colelitiasis®.

Los calculos se clasifican segun su origen en primario y
secundario. Los de origen primario se forman de novo en
el conducto biliar, son generalmente céalculos pigmentarios
marrones, se asocian a estasis biliar e infeccion bacteriana
del conducto y son mas frecuentes en la poblacionasiética.
Los calculos de origen secundario son los mas frecuentes y
corresponden a aquellos que migran de la vesicula biliar al
colédoco y son de colesterol.

La obstruccion del conducto biliar producida por el céalculo
produce un aumento de presion, lo que provoca la dilatacién
del conducto que puede ser detectada por ecografia'y TAC
abdominal en el 75% de los casos. En algunos casos no existe
dilatacién del conducto en presencia de coledocolitiasis por
gue la obstruccion es intermitente o de bajo grado.

Conducto hepatico comin

~® (onducto cistico

Colédoco (dilatado)

Coledocolitiasis
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La presentaciéon clinica varia desde asintomatico, célico
coledoceano (dolor epigastrico), ictericia hasta complicaciones
conriesgo vital como colangitis o pancreatitis biliar. La velocidad
de obstruccion del conducto y la contaminacion bacteriana
de la bilis son los factores principales que determinan los
sintomas.

Laobstrucciéonagudacausadolor célicoeictericia. Encambio,
la obstruccion gradual se manifiesta inicialmente como prurito
o ictericia sola.

El examen fisico es generalmente normal si la obstruccién
es intermitente.

En las pruebas de laboratorio, el perfil hepatico puede estar
alterado presentando un patrén colestasico con aumento
de la bilirrubina de predominio directa, fosfatasas alcalinas
y GGT. El aumento de bilirrubina sérica es proporcional al
tiempo de la obstruccién, siendo generalmente de 2-5 mg/dL.
Elmétododiagndsticoquese utilizayeltratamientose deciden
sobre la base de la probabilidad de presentar coledocolitiasis
segun distintos predictores resumidos en la tabla 12y 2.

La ecografiaylas pruebas de perfil hepatico deben realizarse
siempre como parte del diagndstico.

Calculo en el colédoco evidenciado por ecografia

Muy fuerte Colangitis

Bilirrubina mayor 4 mg/d|

Dilatacién del conducto biliar comin mayor de 6 mm
con la vesicula in situ y 10mm en pacientes colecistectomizados
Nivel de bilirrubina 1,8-4 mg/dl

Elevacion de la fosfatasa alcalina y/o GGT sin alteracion de la bilirrubina.
Clinica de pancreatitis biliar

Moderado

Tabla 1: Predictores del riesgo de coledocolitiasis en pacientes sintomaticos.

12 Lizarazo Rodriguez J. Reflexiones acerca de
las indicaciones de CPRE en pacientes con sospecha de
coledocolitiasis. Rev. Col. Gastroenterol 2011; 26 (4): 239-242.
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Riesgo

Predictores

Diagnostico y tratamiento

Riesgo alto

Un factor predictor muy fuerte
Ambos predictores fuertes

Colecistectomia laparoscdpica con ren-

dez-vous. (Colecistectomia laparoscopi-
ca con ERCP simultanea en el mismo acto
quirdrgico)

ERCP preoperatorio + colecistectomia
laparoscopica

Riesgo intermedio

Factores moderados o uno fuerte

Colangioresonancia o

Colecistectomia laparoscdpica con
colangiografia intraoperatoria y eventual
rendez-vous

Riesgo bajo

Ningun factor predictor

Colecistectomia laparoscépica. Si los ha-
[lazgos intraoperatorio lo ameritan puede
realizarse una colangiografia intraopera-
toria.

Tabla 2: Determinacion del riesgo segun predictores.
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Vesicula Biliar e

Sonda

Cisticotomia

Colédoco e

= Calculo

Duodeno

Rendez-vous ERCP
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Vesicula Biliar e

Sonda

Calculo

Endoscopio de e———p\
vision lateral

Endoscopio tomando sonda

M

Rendez-vous ERCP. Extraccion de calculo
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Arteria cistica
[seccionada] o——q

Conducto cistico
(seccionado)

Sonda T o Kehr

Coledocotomia

Colédoco

Cierre de coledocotomia con puntos

SondaT (Kehr)
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Imagen 2
Colangioresonancia con reconstruccion 3D. Se observa imagen hipointensa dentro del colédoco
compatible con coledocolitiasis

En caso de coledocolitiasis residual, es decir, una coledocolitiasis que se diagnostica dentro de los 2 primeros afios luego
de una colecistectomia, se puede realizar un ERCP con papilotomia y extraccion del calculo con canastillo de Dormia o una
coledocostomia por cirugia abierta y sonda T.

iii. Colangitis aguda

Es una de las complicaciones méas graves de la coledocolitiasis. Corresponde a la infeccidon bacteriana de la via biliar, a
causa de una obstruccion de esta. La principal causa de esta obstruccion es la coledocolitiasis, pero también puede deberse
a otras etiologias, como obstrucciones benignas de la via biliar o una neoplasia. Los agentes bacterianos causales mas
frecuentes son la E. colli, Klebsiella, Enterobacter y Pseudomonas.
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Colangitisaguda

Vesicula Biliar

Colédoco (dilatado]

® Pus dentro de colédoco

impactado

M

e 3 e



La presentacion clasica de fiebre, ictericia y dolor en el
cuadrante superior derecho del abdomen es conocida como
latriada de Charcot. Latriada completa se presentaenmenos
del 50% de los casos en que la ictericia es la manifestacion
menos constante. En casos mas graves se agregan shock y
alteracién del estado mental alos 3 componentes de la triada
de Charcot para conformar la pentada de Reynolds.

En los examenes de laboratorio se observan parametros
inflamatorios elevadosademasde alteracionesenlas pruebas
hepaticas con patrén colestasico.

El estudio diagnostico es similar al de la coledocolitiasis,
agregandose la tomografia computada y la resonancia
magnética, si es que la etiologia es neoplasica.

El tratamiento tiene 2 objetivos principales; controlar la
infeccion y solucionar la obstruccién de la via biliar. Para
lo primero, el control de la infeccién, es primordial el inicio
precoz de terapia antibidtica dirigida a gram negativos y
anaerobios, comolacombinacion de unacefalosporina(como
la ceftriaxona o la cefotaxima) junto a metronidazol. Ante el
riesgo de shock, es importantisimo mantener también una
buena hidratacién, pudiendo requerirse el uso de drogas
vasoactivas. Paralo segundo, la obstruccion de la via biliar, se
debe realizar drenaje precoz de la via biliar, preferentemente
por via endoscopica. Si no es posible retirar el célculo, se
puede utilizar una protesis biliar, que mantiene la via biliar
sin colapsar. De no ser posible la descompresién de la via
biliar mediante endoscopia o laparoscopia, se debe realizar
la instalacion de una sonda T por via clasica para permitir el
drenaje de la bilis. Debido a la labilidad de estos pacientes, el
tratamiento quirdrgico definitivo se difiere hasta que el cuadro
infeccioso estabajo control y el paciente se encuentra estable,
momento en que se realiza una colecistectomia en los casos
en que la colangitis fue secundaria a coledocolitiasis para
eliminar la fuente de los célculos.

En las colangitis secundarias a neoplasia, frecuentemente la

obstruccién es en varios segmentos de la via biliar, por lo que
su drenaje puede ser mas dificil. Ademas, en estos casos,
muchas veces se asocian abscesos hepaticos que deben
ser drenados de preferencia por via percutanea guiado bajo
ecografia.

iv. Complicaciones poco comunes
1. Colecistitis enfisematosa

Es un cuadro provocado por bacterias productoras de gas,
en que la clinica es similar a la colecistitis aguda, pero que
en imagenes por ecografia, tomografia o incluso radiografia
se ve gas en las paredes o lumen de la vesicula biliar.

Ante el riesgo inminente de perforacion, la terapia precoz
con antibidticos es mandatoria y la colecistectomia es de
emergencia.

En general, se observa en pacientes de sexo masculino,
mayores de edad y diabéticos en que el desencadenante de
la colecistitis no es la enfermedad litiasica, sino una isquemia
provocada por ateroesclerosis de la arteria cistica.

2. Colecistitis gangrenosa

Cuadroenquedebidoalincrementode lapresionintraluminal,
se comprime la vasculatura de la vesicula, se produce
isquemia de la pared y, finalmente, necrosis.

Clinicamente se ve la desaparicion del signo de Murphy en el
66% de los casos por denervacion parietal y en la ecografia
y tomografia computada es posible observar irregularidad de
la pared, membranas intraluminales y abscesos.

Al igual que en la colecistitis enfisematosa, el uso de
antibidticos y colecistectomia precoz son mandatorios.

Colecistitis agudanecrética
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3. Hidrops vesicular

Es la distensién de la vesicula por acumulacién de fluido
mucosoensuinterior,sinpigmentosbiliares(sereabsorbenlos
componentes habituales de la bilis), ocurre por la obstruccion
del conducto cistico.

Alexamenfisicose evidenciaunamasaindoloraenelcuadrante
superior derecho. Su tratamiento es la colecistectomia
laparoscopica.

4, Empiema vesicular

“Es una colecistitis supurativa con formacién de abscesos
intraluminales”, es decir, la presencia de pus en el lumen
vesicular. Se desarrolla por una infeccién secundaria a
obstruccion continuadel conducto cistico. Aproximadamente,
el 6% de la colecistitis no tratada evoluciona a empiema
vesicular.

El tratamiento consiste en antibidticos y colecistectomia.
5. Perforacién vesicular.

Ocurre en 5-10% de los casos y se asocia con una mortalidad
de alrededor de un 20%.

Generalmente al perforarse la pared, las estructuras vecinas,
como el colon y el omento mayor, forman un plastrén que
contiene labilisypus contenidaensuinterior. De estaformaes
posible observar un absceso perivesicular silogra contenerse
el derrame del contenido vesicular, o peritonitis biliar si el
contenido se derramaalacavidad peritoneal, provocandouna
respuesta inflamatoria extensa con sintomatologia peritoneal
irritativa.

6. Sindrome de Mirizzi

Corresponde a una obstruccion de la via biliar intrahepatica
por un calculo en la vesicula que se impacta en el conducto
cistico y genera una compresion extrinseca del conducto
hepatico comun.

Enlasiméagenes seveladilatacion delaviabiliarintrahepética
hasta un calculo de gran tamafio en el cuello de la vesicula
0 en el cistico, con una via biliar extrahepética normal por
debajo de la obstruccion.

Puede asociarse a fistulas colecistobiliares o colecistodigestivas
y es relativamente frecuente que no sean detectadas previo
a la cirugia, aumentando los riesgos de esta, por lo que
se prefiere la via abierta por sobre la laparoscopica o la
endocopia.

Sindrome de Mirizzi

Dilatacion proximal por
compresion extrinseca (célculo)

Vesicula Biliar

Calculo impactado en bacinete
que comprime via biliar
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7. Fistulas biliodigestivas

Las fistulas biliodigestivas son causadas por la erosion
producida por el célculo en la pared de la vesicula con
Su consecuente ruptura y comunicacion con una viscera
adyacente®. Se observan en el 0,3 a 0,5 % de los pacientes
con colelitiasis .

Fistula colecistoduodenal en formacion

Vesicula Biliar

Calculo Biliar

Inflamacion cronica de
la pared vesicula

M

Vesicula Biliar

Fistula
Colecistoduodenal

13 Rojas J. Cabané P.Hernandez J. Sindrome de
Bouveret: caso clinico y revision de la literatura. Rev. Chilena
de Cirugia. 2005; 57 (6): 508-510.




El sitio mas comun de fistulizacion es el duodeno (60%),
seguido por el colon (17%), estomago (5%) y el yeyuno.

En la mayoria de los casos el célculo pasa a través del
intestino sin ocasionar ningun sintoma. En el 6% de los casos
se produce obstruccion intestinal.

El ileo biliar es consecuencia de la obstruccién mecanica de
un célculo en el intestino delgado. Corresponde al 1 a 4 %
de todas las obstrucciones mecanicas. El lugar mas comin
de obstruccion es el area ileocecal.

El diagndstico se puede realizar por radiografia simple de
abdomen, encontrandose la triada de Rigler (obstruccion
intestinal, aerobilia y calculo biliar ectdpico).

fleo biliar. Fistula colecistoentérica

Vesicula Biliar

Fistula
colecistoentérica

Calculo
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Ileo biliar. Impactacion en vélvula Ileo-cecal

Calculo aberrante
impactado

lleon

e ey e



El sindrome de Bouveret se caracteriza por la obstruccion
del vaciamiento gastrico por un célculo de gran tamafo
impactado en el duodeno. La manifestacién principal es el
sindrome de retencidn gastrica, caracterizado por vémitos
biliosos y dolor abdominal.

Fistula
colecistoduodenal

Bulbo

Colédoco
M duodenal

Sd. Bouveret

Fistula
colecistoduodenal

Calculo impactado
en bulbo duodenal

M

Dilatacion gastrica

Sd. Bouveret
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Factores de Riesgo

i. Ecografia

El ultrasonido es la técnica de eleccion para la evaluacion
inicial de la vesicula y via biliar. Su principal utilidad radica en
la deteccién de calculos en la vesicula (es el Gold Standard
para la colelitiasis), engrosamiento de la pared vesicular
en una colecistitis y en la dilatacién de la via biliar ante
coledocolitiasis.

El aspecto clasico de la colelitiasis es el de imagenes
hiperecogénicas maviles con sombra acustica posterior.

Ante una colecistitis, la inflamacién y edema de las paredes
de la vesicula se traduce como un engrosamiento de esta

Abd.-Gral.
C5-1

Rango din. 55
P Baj
ArmonGral

Dist 0.655 cm

Imagen 3

por sobre los 3mm. Ademas es posible observar un aumento
de tamafo de la vesicula por sobre los 10cm de diametro
longitudinal y 5cm del transversal.

El diametro normal de la via biliar extrahepatica es de 4mm
y se considera francamente dilatado a partir de los 6mm.
Como la via biliar se dilata con la edad y tras la extraccion
de la vesicula biliar, en pacientes colecistectomizados se
tolera hasta 8-10mm antes de considerarlo como dilatacion
de la via biliar.

Tis0.3 MI 1.3

_OMJ

Ecografia de abdomen. Vesicula biliar distendida, de paredes engrosadas (0,65cm). se evidencia ademas

edema perivsicular compatible con colecistitis aguda.
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ii. Tomografia computada

Es el examen de eleccidn parala etapificacion de la patologia
neopléasica biliar. En la patologia benigna, en cambio, su uso
se reserva para el estudio de complicaciones de la colecistitis
comolacolecistitis enfisematosa, gangrenosaylaperforacién
de esta.

Aparte del aumento de tamafio de la vesicula y del
engrosamiento de sus paredes, observados en la ecografia,
es posible detectar aumento de la densidad de la grasa peri-
vesicular como signo de inflamacién.

iii. Colangiopancreatografia por resonancia magnética
(CPRM o colangioresonancia)

Laobservacion medianteresonanciamagnéticaensecuencia
T2, en que los liquidos estaticos se ven hiperintensos
comparados con otras estructuras, tiene su principal utilidad
enladeteccion de coledocolitiasis. Los calculos en la via biliar
presentan la apariencia de vacios de sefal, rodeadas por la
bilis de apariencia hiperintensa, que pueden ser confundidos
con coagulos o pdélipos.

El rendimiento de esta técnica ha mostrado ser comparable
al del ERCP, por lo que ante el riesgo que conlleva esta
ultima, se prefiere el uso de la CPRM para el diagnostico de
calculos en la via biliar.

Imagen 4
ColangioRNM se observa una imagen hipointensa endoluminal en el colédoco, asociado a una dilatacién de
este.
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iv. Colangiopancreatografia retrégrada endoscoOpica A pesar de su excelente sensibilidad y especificidad para

(CPRE 0 ERCP) la deteccion de coledocolitiasis presenta una tasa de
complicaciones (como pancreatitis) de 1-7% y mortalidad

Consiste en la adquisicion de unaimagen radiograficatrasla de 0,2-1%, por lo que su uso se reserva para procedimientos

inyeccion de método de contraste por via retrograda desde terapéuticos al extraer los calculos por via endoscopica.

la papila duodenal mediante via endoscoépica.

Imagen 5

ERCP imagen radiopaca en colédoco distal compatible con coledocaolitiasis.
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V. Colangiografia posoperatoria

Se utiliza en la cirugia por laparotomia en que tras insertar la sonda T en
el colédoco y antes de dar por concluida la cirugia, se inyecta contraste
por medio de la sonda para ver que efectivamente se eliminaron todos los
célculos de la via biliar.

Iméagen 6

Se observa el paso de medio de contraste a través de la sonda T, contrastando la via biliar.
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Cuadro resumen

Cuadro

Fisiopatologia

Sintomas

Laboratorio Diagndstico

Colico biliar
simple

Obstruccion
intermitente
de la vesicula

Dolor en
hipocondrio
derecho de <6hrs

(Colelitiasis)
de duracion

Normal Ecografia

Dolor en
hipocondrio

Impactacion de
calculo en el cistico
con inflamacion de
la vesicula

Colecistitis

de duracion

derecho de >6hrs

Parametros
inflamatorios

Fiebre
moderada
Signo de

Murphy

Ecografia

Pequefias
alteraciones del

perfil hepatico

Calculo
obstruyendo lavia
biliar

Coledocolitiasis

Elevacion dela
bilirrubina de
predominio directo

Ictericia CPRM / ERCP

Elevacion de
fosfatasas alcalinas

Triada de Charcot
Péntada de
Reynolds
Dolor asociado a

escalofrios

Infeccion
bacteriana tras
obstruccion dela
via biliar

Colangitis

Patologia biliar no litiasica

Colecistitis aguda alitiasica

Corresponde alainflamacién de la vesicula biliar en ausencia
de calculos. Se caracteriza por ectasia e isquemia vesicular
con respuesta inflamatoria de la pared.

Los factores de riesgo para desarrollarla son edad avanzada,
enfermedades criticas, quemaduras, trauma, uso prolongado
de nutricién parenteral, diabetes e inmunosupresion.

El curso de la enfermedad es generalmente mas fulminante
gueeldelacolecistitislitidsicay puede progresar rapidamente
a gangrena y perforacion de la vesicula.

La presentacion clinica incluye fiebre, anorexia y dolor en
el cuadrante superior derecho. En exdmenes de laboratorio
presenta hiperamilasemia y leucocitosis.

Parametros
inflamatorios

Ictericia
Fiebre

CPRM / ERCP

Elevacion de la
bilirrubina

Elevacion de
transaminasas y
fosfatasas alcalinas

Lamortalidad es de un 10-50%, principalmente porque ocurre
en pacientes criticos y la enfermedad progresa rapido, por
lo que se debe tener una alta sospecha en estos pacientes.

El diagnéstico se realiza con ecografia, TAC abdominal o
cintigrama biliar. La ecografia muestra engrosamiento de la
pared vesicular (>4 mm) en ausencia de hipoalbuminemia o
ascitis, signo de Murphy ecografico y colecciones alrededor
de los conductos cistico y colédoco. El TAC, ademas, puede
mostrar edema subserosos, gas intramural y descartar otras
patologias abdominales.

El tratamiento médico incluye restauracion de laestabilidad
hemodinamica y uso de antibidtico con cobertura a gram
negativos y anaerobios si se sospecha infeccién del tracto
biliar. El tratamiento definitivo es la colecistectomia, ya sea
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por via laparoscopica o por laparotomia, dependiendo del
riesgo quirdrgico del paciente y la experiencia del cirujano.

Enlos pacientes que no pueden ser tratados quirdrgicamente
se realiza drenaje percutaneo de la vesicula.

Colesterolosis

La colesterolosis es una anomalia del epitelio de la vesicula
gue se caracteriza por la acumulacion excesiva de ésteres
de colesterol y triglicéridos en los macrofagos de la mucosa.
Generalmente, se diagnostica en forma incidental pos
colecistectomia. Afecta en especial a mujeres sobre 60 afios
de edad.

El patrén de disposicion de los lipidos en la vesicula es
generalmente difuso (80%), también pueden encontrarse en
forma polipoide o focos de colesterol.

Los depoésitos submucosos determinan un patrén reticular
amarillo fino sobre una mucosa color rojizo por la inflamacion,
esta apariencia se conoce como vesicula de fresa.

La colesterolosis generalmente es asintomatica, en algunas
ocasionesse presentacondolorvago enelcuadrante superior
derecho o en el epigastrio.

Para el diagnéstico se utiliza la ecografia donde la forma
difusa es dificilmente detectable, a diferencia del patrén
polipoide en que se observa una imagen hiperecogénica sin
sombra acustica.

El tratamiento generalmente no es un problema porque
se encuentran luego de la colecistectomia, en caso de
diagnosticarse previamente se recomienda colecistectomia
en presencia de cdlico biliar o pancreatitis.

Pélipos

Se refiere a cualquier proyeccién de la mucosa hacia el lumen.
Su prevalencia tanto patolégica como radiolégicaes de 1 a4 %.

Se clasifican en neoplasico (95%) y no neoplasicos. Dentro
de los pdlipos no neoplasicos se encuentran los pélipos de
colesterol, los adenomiomas y los pdlipos inflamatorios. Y en
los neoplasicos se distinguen los adenomas ylos miscelaneos.

Los polipos de colesterol son los mas comunes de los polipos
benignos. Representan una variante de la colesterolosis.
Pueden ser Unicos o miltiples, son generalmente pequefios
y estan adheridos a la mucosa por un peddnculo fragil. Se
pueden desprender y producir complicaciones similares a las
de un calculo pequefio.

La adenomiomatosis vesicular es una anormalidad de la pared
de la vesicula que se caracteriza por excesiva proliferacion
del epitelio con invaginacion hacia la capa muscular 0 mas
profunda. La adenomiomatosis puede ser difusa (localizarse
en toda la vesicula), segmentaria o focal. Es una patologia
benigna.

Polipo vesicular

Los pdélipos inflamatorios son lesiones pequefias y sésiles
conformadas por tejidos de granulacion vy fibroso, infiltrado
con linfocito y células plasméticas. Puede ser solitario (50%
de los casos) o mdltiple.

Los adenomas son masas pedunculadas de 5 a 20 mm de
didmetro. Son generalmente Unicos, pero pueden ser multiples
en un tercio de los casos. Se clasifican histolégicamente en
papilares y no papilares. El riesgo de malignidad se relaciona
con el tamafio.

Los fibromas, leiomiomas y lipomas considerados dentro de
los miscelaneos son extremadamente raros.

Los pélipos de la vesiculasonla mayoria de las veces hallazgos
incidentales, detectandose luego de una colecistectomia por
otra causa o en imagenes.

Independiente de la etiologia del pdlipo, puede asociarse a
colico biliar. Por otra parte, si el pélipo se desprende de la pared
puede producir colecistitis, ictericia obstructiva y pancreatitis.

El riesgo de malignidad esta directamente relacionado con
el tamafio del pélipo. En los que miden mas de 2cm son casi
siempremalignos. Los que midende 1 a 2cm son potencialmente
malignos. Por otro lado, la edad sobre 50-60 afios también se
asocia a mayor riesgo de malignidad del polipo.

Para el diagnostico se utiliza una combinacion de variables
de la ecografia, el TAC y la endosonografia que pueden
otorgar informacion importante, pero ninguna técnica sirve
para determinar con certeza el tipo de pdlipo, la histologia ni
la presencia de cancer.

En Chile se tiene una conducta mas agresiva que en otros
paises, se realiza seguimiento ecografico hasta los 6mm y si
aumentan en nimero o crecen se indica colecistectomia antes
de alcanzar los 10mm, que es el punto de corte tradicional de
colecistectomia profilactica ante un polipo vesicular.
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Polipos de la vesicula

Benignos Malignos
L I
| 1 | ]
Neoplasicos No Neoplasicos Adenocarcinoma Miscelaneo
80% 20%
| |
S Pélipo de Adenomioma Pélipo
Adenoma 4%| | Miscelaneo 1% colesterol 60% 25% inflamatorio 10%
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6.3 Cancer de Vesicular Biliar

Rodriguez D, Morelli C, Bachelet C, Court F.

Introduccion

El cancer de vesicula es relativamente poco frecuente, pero
con muy mal pronéstico de sobrevida.

La introduccion de la laparoscopia ha incrementado su
diagnéstico incidental en estadios tempranos, sin embargo,
cuando se presentan sintomas como ictericia y dolor, el
prondstico continlia siendo reservado®34

Incidencia y Epidemiologia

+ Las neoplasias del tracto biliar incluyen el cancerde .
via biliar intrahepatica, extrahepatica y de vesicula
biliar, siendo este ultimo el mas frecuente .

* Se estima que alrededor de 10.310 nuevos casos de
cancer de vesicula y de via biliar extrahepatica fueron .
diagnosticados el afio 2013, posicionandose en el
sexto lugar de las neoplasias gastrointestinales mas
frecuentes®.

+ Existen variaciones regionales en cuanto a la .
incidencia de esta patologia. El norte y centro de
Europa, la India, Japén y nuestro pais concentran la
mayor incidencia de esta enfermedad.

+ Laincidencia de cancer de vesicula en Chile es de
mas de 25 por 100.000 mujeres y de 9 por 100.000
hombres, concentrandose las mayores tasas en la VIII,
IXy X region .

+ Latasa de mortalidad en Chile debido a cancer de
vesicula es de 11,3/100.000 habitantes®.

1 Shih SP, Schulick RD, Cameron JL, et al.
Gallbladder Cancer: the role of laparoscopy and radical
resection. Ann Surg 2007; 245:893-901.

2 Hueman MT, Vollmer CM, Pawlik TM. Evolving
treatment strategies for gallbladder cancer. Ann Surg Oncol
2009; 16:2101-15.

3 Pawlik TM, Gleisner AL, Vigano L, et al. Incidence
of finding residual disease for incidental gallbladder
carcinoma: Implications for re-resection. J Gastrointest
Surg 2007; 11:1478-86.

4 Hawkins WG, DeMatteo RP, Jarnagin WR, et al.
Jaundice predicts advanced disease and early mortality

in patients with gallbladder cancer. Ann Surg Oncol 2004;
11:310-5.

5 Wernberg J, Lucarelli D. Gallbladder Cancer. Surg
Clin N Am 94 (2014) 343-360.
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Constituye la segunda causa de muerte por cancer en
la mujer con una tasa de mortalidad de 15/100.000 y la
cuarta causa de muerte por cancer en el hombre con
una tasa de mortalidad de 7,4/100.0005.

Se han encontrado discrepancias raciales en la
aparicion de esta enfermedad: indios americanos,
nativos deAlaska, raza negra e hispanos son los mas
afectados®.

Como la mayoria de las neoplasias, su frecuencia
incrementacon laedad, siendo 65 afios la edad promedio
al diagndstico.



Factores de Riesgo

Lamayoriadelasneoplasias de vesiculasonadenocarcinomas
derivados de su mucosa. Se cree que la inflamacién crénica
de lamucosa puede desencadenar la progresion de displasia
a carcinoma en personas predispuestas. La mayoria de los
factores de riesgo asociados a esta enfermedad tienen relacion
con procesos inflamatorios®.

. . 4189
1. Colelitiasis

+ Algunos de los factores de riesgo para desarrollar
calculos biliares incluyen la edad, el sexo, la raza,
la paridad y la rapida pérdida de peso.

+ Existe una clara asociacion entre litiasis biliar y cancer
vesicular, siendo este el principal factor de riesgo.

* La probabilidad de desarrollar cancer de vesicula es
proporcional al tamafio del calculo. Aquellos que miden
més de 3 cm se asocian a un riesgo 10 veces mayor en
comparacion con los menores de 1 cm. De todas formas,
debemos tener en consideracion que solo un 0.3-3% de
los pacientes desarrollaran esta neoplasia.

2. Polipost 2

* Lesiones vesiculares polipoides que midan > 10 mm
0 aquellas que presenten un rapido crecimiento,
cldsicamente se han asociado al desarrollo de céancer
de vesicula por lo que se recomienda su reseccion.

3. Infecciones®10

+ Lasinfecciones bacterianas inducen inflamacion crénica,
por lo que también han sido consideradas un factor de
riesgo para esta enfermedad. Canceres hepatobiliares
se han relacionado con infecciones bacterianas

__especificas. La méas frecuente: Salmonella typhi.

6 Albores Saavedra J, Alcantra Vazgahuez A, Cruz —

Ortiz H, et al. The precursor lesions of invasive gallbladder

carcinoma. Hyperplasia, atypical hiperplasia and carcinoma

in situ. Cancer 1980; 45:919-27.

7 Everhart JE, Khare M, Hill M, et al. Prevalence

and ethnic differences in gallbladder disease in the United

States. Gastroenterology 1999; 117:632-9.

8. Hsing AW, Gao YT, Han TQ, et al. Gallstones and

the risk of biliary tract cancer; a population-based studyin

China. Br J Cancer 2007; 97:1577-82.

9. Pilgrim CH, Groeschl RT, Christians KK, et al.

Modern perspectives on factors predisposing to the

development of gallbladder cancer. HPB (Oxford)2013

15:839-44.

10. Pilgrim CH, Groeschl RT, Christians KK, et al.

Modern perspectives on factors predisposing to the

development of gallbladder cancer. HPB (Oxford)2013

15:839-44.

10
4, Alteraciones anatémicas

* La unién anémala del sistema ductal pancreatico-biliar
también ha sido implicada como un potencial factor de
riesgo paraelcancerdevesicula. Estaalteracion permitira
el reflujo de liquido pancreatico hacia el conducto biliar
comun y viceversa. El reflujo crénico puede conducir a
8.6inflamacionymetaplasia, resultandoenunmecanismo
potencial para la patogénesis del adenocarcinoma.

5. Vesicula en porcelana™

* Corresponde a la extensa calcificacion de la pared de
la vesicula con un riesgo 14 veces mayor de desarrollar
cancer.

6. Genética?

* Incluso sin el factor de riesgo litogénico tipico (obesidad),
grupos étnicos especificos, con linaje materno amerindio
en la poblacion chilena, tienen una mayor prevalencia de
formacién de calculos biliares, que se cree que estaria
asociado con polimorfismos de ADN mitocondrial.

7. Sexo*?

* Mundialmente, la incidencia de cancer de vesicula es
el doble en mujeres que en hombres. En Chile la razén
hombre: mujer es de 1:3.

8. Otros®

+ Se ha demostrado la existencia de riesgos ambientales
con ocupaciones especificas (refinerias de petréleo,
fabricas de papel, industrias de zapatos, etc.).

+ Obesidad, alcohol, tabaco, drogas, ingesta
de carbohidratos, exposicion a quimicos,
posmenopausia y desérdenes autoinmunes.

11 Stephen AE, Berger DL. Carcinoma in the porcelain
gallbladder: a relationship revisited. Surgery 2001;
129:699-703.

12. Adsay NV. Neoplasic precursors of the gallbladder
and extra-hepatic bilary system. Gastroenterol Clin North
Am 2007; 36: 889-900

13. Malker HS, McLaughlin JK, Malker BK, et al. Biliary
tract cancer and occupation in Sweden. Br J Ind Med 1986;
43:257-62.
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Clinica

EI90% delos canceres de vesicula biliar se origina en el fondo
0 cuerpo, determinando que la mayoria de los pacientes
en etapas tempranas sean asintomaticos. La ubicacion del
tumor 13 en el bacinete puede producir un célico biliar o una
colecistitis aguda, facilitando la presentacion en estadios
mAas precoces.

Elsintomamasfrecuente esdolorenhipocondrioderecho,que
se acomparfia de anorexia, nauseas y vomitos. Sin embargo,
dada la poca especificidad del cuadro, no suele sospecharse
en el preoperatorio. Otros sintomas habituales son dolor
epigastrico crénico, saciedad precoz y sensacion de plenitud.

En estadios avanzados, suelen aparecer sintomas que
nos orientan a malignidad, como el compromiso del estado
general y la pérdida de peso. También, se puede presentar
como ictericia obstructiva, donde nuestro indice de sospecha
debe ser muy alto en presencia de un sindrome de Mirizzi.
Raramente, se evidencia hepatomegalia, masa abdominal
palpable, metastasis extraabdominales y ascitis.

Diagndstico

La sospecha y el diagndstico precoz son fundamentales.
Actualmente, la pesquisa de tumores en estadios tempranos,
asociados a un buen prondstico, solo es posible mediante el
estudio de la pieza quirdrgica en pacientes intervenidos por
patologia benigna.

Desgraciadamente, lasimagenesnosondeltodoUtiles, yaque
suelen detectar el cancer vesicular en estadios avanzados,
donde los hallazgos imagenolégicos revelan una lesion
irregular en el espacio subhepético, una masa heterogénea
en la luz de la vesicula y una pared engrosada en forma
asimétrica.

El TAC y la RNM son Utiles en la etapificacion y ayudan
en la planificacion del tratamiento del cancer de vesicula,
ya que permiten clasificar al paciente segin su potencial
resecabilidad. En aquellos que se presentan con ictericia, el
estudio debe complementarse con una colangiorresonancia
para localizar la obstruccion, evaluando la extensién tumoral
a higado y/o via biliar (en estos casos, solo un 7% sera
resecable).

Resulta importante considerar que el tiempo entre displasia
y cancer avanzado es de aproximadamente 15 afos,
dependiendo de la raza y sexo del individuo.

Tipos Histolégicos

. Adenocarcinoma (80%):

- Bien diferenciado.

- Papilar.

- Tipo intestinal.
. Indiferenciado o escamoso (20%).
Estadio

Actualmente, The American Joint Committee On Cancer
(AJCC) utiliza el sistema de etapificacion TNM, donde T
describe el crecimiento del tumor dentro de la vesicula u
organos adyacentes, N informa la diseminacion linfatica y M
indica la presencia de metastasis.

Lamina propia

Muscular

Capas histoldgicas de la vesicula
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Cancer devesicula

Tumor Primario (T) Metastasis (M)

Tx Tumor primario no puede ser MO Sin evidencia de metastasis.
caracterizado.

T0 Sin evidencia de tumor M1 Con metastasis a distancia.
primario.

Tis Tumor in situ Estadio

T1 Tumorinvade lamina propia o Etapa 0 Tis NO MO

capa muscular

Tia | Tumor invade Idmina propia Etapa I T1 NO MO
Tib Tumor invade capa muscular Etapa II T2 NO MO
T2 Tumor invadetejido conectivo, Etapa Illa T3 NO MO

sinextensidnaserosanihigado

T3 Tumorinvade serosa, higado u Etapa IIIb T1-T3 N1 MO
drganos adyacentes (estomago,
duodeno, colon, pancreas,
omento, viabiliar)

T4 Tumor invade vena porta, Etapa IVa T4 NO-N1 MO
arteriahepaticaodoso6rganos
extrahepaticos

Linfonodos regionales (N) Etapa IVb [ CualquierTj N2 MO

CualquierT] Cualquier N M1

Nx Linfonodos no pueden ser estudiados.

NO Sin metastasis a linfonodos regionales.

N1 Metastasis a linfonodos a lo largo del conducto cistico, hepatico comun, arteria hepatica
y/0 venaporta.

N2 Metastasis a linfonodos periadrticos, peri cava, mesentéricos superiores y/o tronco celiaco
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Diagnéstico Incidental del Cancer
Vesicular

Se define como el cancer de vesicula biliar que pasa
inadvertido previo a la cirugia y es descubierto en elmomento
de la colecistectomia o en la recepcion de la biopsia. La
frecuencia de este evento oscila entre un 0,2% al 2,0% de
las colecistectomias electivas.

Eladvenimiento de lalaparoscopiayelincrementodelnimero
de colecistectomias realizadas han producido un aumento en
el nimero de carcinomas incidentales y aunque el prondstico
en este grupo de pacientes es muy variable y se basa en el
estadio, ha mejorado su sobrevida en comparacion con los
gue desarrollan neoplasias no incidentales.

CancerdevesiculaT1

Tratamiento

El tratamiento del cancer de vesicula va a depender
fundamentalmente del nivel de invasion de la pared.

l. Invasiondelamucosa: norequierenotrotratamiento
ademasdelacolecistectomia, asumiendo que estaesrealizada
con margenes negativos y no necesita de una reintervencién
quirargica a diferencia de las otras. Si consideramos que la
mayoria de estos pacientes fueron diagnosticados después del
estudio histopatolégico de la pieza quirurgica, el tratamiento
ya ha sido efectuado al momento del diagnéstico.

Cancer de vesicula avanzado (vesicula abierta)
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Il. Invasion de la tunica muscular: adn no existe
consenso respecto al manejo de estos pacientes, debido
fundamentalmente a las diferencias en la sobrevida y los
riesgos de recurrencia. En estos casos, hay estudios que
plantean que bastaria con una colecistectomia simple,
mientras que otros sugieren la colecistectomia ampliada
o radical (colecistectomia + reseccion de los segmentos
hepaticos IVb y V + linfadenectomia hasta el ligamento
hepatoduodenal), siendo esta Ultima la mas aceptada.

M. Invasion delatlinicasubserosa: eneste subgrupo,
la reseccion del lecho hepatico y la linfadenectomia del
pediculo (en casos de estadio NOy N1) contribuirian a extirpar
elposibletejidoresidualneoplasicoo,ensudefecto,ayudarian
como medio de etapificacion. La reseccion debe permitir una
cirugia RO.

V. Compromiso del tejido adiposo vesicular:
corresponde al espacio que se ubica entre el higado y
la vesicula, area que ademas posee vasos sanguineos,
posiblemente responsables del peor prondstico de estos
tumores.

V. Invasion de la serosa: se asocian a un pobre
prondstico, ya que la mayoria posee compromiso de los
ganglios linfaticos, incluso a distancia. Sin embargo, el
compromiso seroso no impide que estos pacientes puedan

ser sometidos a cirugia radical e incluso se ha planteado el
uso de radioterapia posterior a la intervencion.

Es posible encontrarse con enfermedad residual o metastasis
en aquellos pacientes que se les ha detectado un cancer
vesicular de manera incidental y que se someten a una
nuevareseccion quirdrgica. Lalocalizacién del tumor primario
se correlaciona con el riesgo de encontrar enfermedad
residual, donde los pacientes con T1, T2 y T3 tienen un
riesgo de 37.5%, 56.7% y 77.3%, respectivamente.

Colecistectomia radical

+ Manejo del lecho hepatico: el cancer de vesicula tiene
la potencialidad de diseminarse de manera directa hacia
el higado, aunque también puede diseminarse a través
del peritoneo, sistema linfatico o via hematégena. La
reseccion hepatica tiene como objetivo lograr un ROy se
havisto que no hayunimpacto enlasobrevidaenaquellas
personas que se someten a extensivas resecciones
de varios segmentos en comparacion con los que se
someten a una reseccion en cufia, ya que finalmente la
probabilidad de encontrar enfermedad metastasica en el
higado dependera de la localizacion del tumor primario
(0% enT1,10.4% en T2y 36.4% en T3).

Reseccidon en cuna de lecho vesicular
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Linfadenectomia: estdrecomendadaenlosestadiosT1lby
enaquellostumoresquesonresecablesyquetienenunNO
oN1,yaqueaquellaspersonasconunN2sonconsideradas
en etapa IVB y no tienen indicacion de reseccion
ganglionar. La probabilidad de encontrar metastasis en
gangliosregionales se correlacionaconlalocalizacion del
tumor primario (12.5%enT1,31.2%enT2y45.5%enT3).

Manejo delconducto cisticoydelaviabiliarextrahepatica:
algunos cirujanos realizan la reseccion de la via biliar
extrahepatica como parte de la colecistectomia radical,
otros lo justifican como una manera de hacer mas facil la
linfadenectomia (aunque hay estudios que muestran que
no trae beneficios), mientras que otros solo la realizan
cuando se ve comprometido el conducto cistico, ya que
se ha visto que en estos casos hay mas probabilidad de
encontrar enfermedad residual en el resto de la via biliar
(4.3% vs 42.1%). Las guias NCCN no recomiendan de
manera rutinaria la reseccién de la via biliar cuando el
margen del conducto cistico es negativo.

OTRAS TERAPIAS

1.

No existen recomendaciones que apoyen el usode
terapias neoadyuvantes.

El uso de terapias adyuvantes, que por general consiste
en la combinacion de quimioterapia y radioterapia,
suele ser recomendado, sin embargo, no existen
estudios que prueben que tenga realmente beneficios.

Terapias paliativas:
Stent biliar: malla que se posiciona en la via biliar
para permeabilizar el conducto y con esto aliviar el

prurito, muchas veces invalidante para el paciente.

Terapia del dolor: permite otorgar al paciente una mejor
calidad de vida el tiempo restante.

Prondstico’

En 1978, Piehler y Crichlow reportan un 4,1% de sobrevida a
5 afios para todos los pacientes y una sobrevida de 16,5% a 5
afios paraaquellossometidosareseccidnquirargicaagresiva.
De esta forma, la sobrevida de los pacientes con cancer de
vesicula biliar dependera del estadio de la enfermedad al
momento de la presentacidn y de si se realiza 0 no reseccion

quirargica.

1. T1la: excelente sobrevida, cercana al 92% a 5 afos.

2. T1b: sobrevida a 5 aflos de un 89%. La reseccion
completa de este tipo de lesiones con margenes
negativos otorga un prondstico excelente.

3. T2: sobrevida a 5 afios va de un 20% a un 60%,
dependiendo del compromiso ganglionar y de sise
realiza 0 no una reseccion radical.

4. T3: sobrevida a 5 afios es inferior a un 20%.

5. T4: sobrevida media de 6 meses.
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6.4 Colangiocarcinoma

Generalidades

El colangiocarcinoma es un tumor maligno originado del epitelio
de los conductos biliares tanto intra como extrahepaticos. Es
una entidad patoldgica infrecuente, representando menos
del 2% de todos los tumores malignos , sin embargo, es un
tumor agresivo y al momento del diagnostico suele tener mal
pronadstico.

Parasu evaluacion ytratamiento se requirié dividir elconducto
biliar en tercios; de esta forma existen, de proximal a distal,

Rodriguez D, Diaz M, Bachelet C, Court F.

los tumores intrahepaticos (15%), perihiliares (60%) vy
extrahepético distal (25%)*.

Los tumores perihiliares fueron descritos por Klatskin en
1965 y desde ese entonces se les conoce como “Tumor de
Klatskin”. Por otro lado, este tipo de tumores se ha subdividido
en 4 en funcién de su extension, siguiendo la clasificacion
de Bismuth-Corlette.

Tipo I: Tumor en conducto
hepatico comn.

Tipo Il: Tumoren la
confluencia de hepaticos.

Tipo llla: Tumor en confluencia
con extension a hepatico
derecho

Tipo |llb; Tumor en
confluencia con extension a
hepatico izquierdo

Tipo IVa: Tumor en
confluenciay ambos
conductos hepaticos

Tipo IVb: Tumor multifocal

Las zonas en blanco indican la extension del tumor (modificado de Groen PC, Gores GJ, LaRusso NF, et al. N Engl J Med

1999;341:1368).

1 Burgos L. Colangiocarcinoma. Actualizacion, diagndstico
y terapia. Rev. Méd. Chile. 2008; 136: 240-8.
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Clasificacion de Bismuth-Corlette:

Tipo I: tumores distales a la confluencia de los conductos
hepaticos derecho e izquierdo.

Tipo II: tumores que comprometen la confluencia.

Tipo lll: tumores que invaden la confluencia y el conducto
hepatico derecho (llla) o izquierdo (IlIb).

Tipo IV: tumores multicéntricos o que comprometen ambos
conductos hepaticos.

Epidemiologia

La incidencia del colangiocarcinoma varia entre el 0,01 y
0,2%?*, siendo mayor en paises del sudeste asiatico, como
Tailandia, debido a la alta prevalencia de parasitos en la via
biliar que presenta esta poblacion.

La edad de presentacion més frecuente es entre los 50 y los
70 afos, sin embargo, en personas con factores de riesgo
se ha presentado hasta con 20 afios de anticipacion. Existe
unaleve preferencia por el sexo masculino sobre el femenino
(1,3:1).

Mas de dos tercios de los colangiocarcinomas corresponden
a tumores de Klatskin?.

Factores de riesgo

La mayoria de los colangiocarcinomas corresponden a
adenocarcinomas. Existen distintas entidades que generan
inflamacion cronica del arbol biliar y proliferacion celular
compensatoria que llevaria a la transformacion maligna del
epitelio biliar normal, entre ellas se encuentran:

1. Colangitis esclerosante primaria (CEP)

Es una enfermedad inflamatoria fibrosante crénica de la via
biliar, con una incidencia anual de colangiocarcinoma en
estos pacientes del 0,6 a 1,5%, la cual aumenta a un 30%
en autopsias® . Estas personas suelen desarrollar tumores
de la via biliar en edades méas tempranas, alrededor de los
30y 50 afos, y el hecho de fumar y el consumo excesivo de
alcohol parecen ser factores de riesgo adicional. Su causa es
desconocida, pero la evidencia apunta a factores genéticos y
autoinmunitarios. Tanto asi, que existe una fuerte asociacién
con enfermedades inflamatorias intestinales, donde un 90%
delos pacientes con CEP presenta colitis ulcerosay en menor

1 Manzanera M, Jiménez C, Moreno E, et al. Tratamiento
del colangiocarcinoma hiliar. Cir Esp. 2001; 69: 159-168.
2 Patrick G., Jackson, Steven R.T. Evans. Sistema biliar.

En: Courtney M. Townsend, Jr., MD; R. Daniel Beau-champ, MD;
B. Mark Evers, MD; Kenneth L. Mattox, MD. Sabiston tratado de
cirugia. 19.a ed. Espafia. Else-vier; 2013. p. 1508.

3 Bergquist A, Ekbom A, Olsson R, et al. Hepatic and
extrahepatic malignancies in primary sclerosing cholangi-tis. J
Hepatol 2002; 36:321.

cantidad enfermedad de Crohn?.
2. Quistes de la via biliar

La dilatacion quistica de la via biliar es una anomalia poco
frecuente, donde la mayoria se diagnostica en la primera
década de la vida. Los pacientes con enfermedad de Caroli
(dilataciones quisticas de la via biliar intrahepatica) tienen una
incidencia de colangiocarcinoma de un 7%, mientras que los
pacientes con quistes coledocianos tienen una incidencia de
entre 2,5y 2,8%2. Se piensa que estas dilataciones ocurren
tras una unién anémala de los ductos biliar y pancreético, tras
lo cual habria un reflujo de secrecion pancreatica exocrina
hacia el colédoco que predispondria la transformacion
maligna de este. Por otra parte, la presencia de los quistes
favoreceria la ectasia biliar en el mismo y la formacién de
litiasis en su interior, con consecuente inflamacién crénica y
sobreinfeccion bacteriana, factores que tambiénfavorecerian
la transformacion maligna del epitelio.

3. Infeccién parasitaria

La infestacion crénica con parasitos endémicos del sudeste
asiatico (Clonorquis sinesis, Ophisthorchis viverrini) se asocia
principalmente con el desarrollo de colangiocarcinoma de la
viabiliarintrahepatica. Lainfeccidnsuele ocurrirtraslaingesta
de pescado crudo o mal cocinado, después de lo cual laforma
adulta del parasito obstruye el flujo biliar y causa una serie
de alteraciones entre las que se encuentran la hiperplasia
adenomatosa, la fibrosis periductal, la displasia epitelial y el
colangiocarcinoma.

4. Litiasis intrahepatica (“hepatolitiasis” o “colangitis
pidgena recurrente”)

La presencia de célculos exclusivamente en la via biliar
intrahepatica es extremadamente rara en occidente, mientras
gue en ciertas areas del sudeste asiatico se trata de una
enfermedad endémica, asociandose a colangiocarcinoma
en el 5% de los casos?. Su etiologia no es bien conocida,
pero se cree que podria estar relacionado con la presencia
de lesiones congénitas de la via biliar, con la dieta o con la
inflamacion crénica producida por bacterias o parasitos.

5. Enfermedad hepatica crénica

a) Enfermedad virica crénica: se ha visto que existe una
gran asociacion entre el virus de la hepatitis C (VHC) y
el colangiocarcinoma, sobre todo en aquellos pacientes
infectados que han desarrollado cirrosis, aunque el riesgo sigue
siendo mucho menor que para el carcinoma hepatocelular.
Por otro lado, también se ha sugerido una relacion con el
virus de la hepatitis B (VHB), aunque los datos no son tan
fuertes como para el VHC.

4 Tung BY, Brentnall T, Kowdley KV, et al. Diagnosis and
prevalence of ulcerative colitis in patients with prima-ry sclerosing
cholangitis (abstract). Hepatology 1996; 24:169A.
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Quiste coledociano

Quiste decolédoco

b) Cirrosis: la cirrosis de etiologia no viral también se
ha relacionado con un mayor riesgo de desarrollar un
colangiocarcinoma de via biliar intrahepatico.

6. Desdrdenes genéticos

a) Sindrome de Lynch (cancer colorrectal hereditario no
asociado a poélipos): esta es una enfermedad autosémica
dominante que se asocia con un gran riesgo de cancer
colorrec-tal y de otros tipos de cancer extracolénicos, dentro
de las cuales se encuentran las neoplasias hepatobiliares.

b) Papilomatosis biliar: lesién rara de la via biliar y
debiese ser considerada una condicion premaligna en
vista de que en alrededor de un 83% de estas lesiones
ocurre una trasnformacién maligna®, razén por la cual se
debe llevar a cabounareseccion de ellas en elmomento que
sesospechan.

7. Toxicos de origen industrial como nitrosaminas y
ashesto.

8.Exposicion al agente de contraste radiolégico Thorotrast

Este medio de contraste fue retirado en la década de los 60
cuando se evidencio que tenia propiedades cancerigenas,
las cuales solian desarrollarse entre 30 y 35 afios des-pués
de llevada a cabo la exposicion.

5 Taguchi J, Yasunaga M, Kojiro M, et al. Intrahepatic and
extrahepatic biliary papillomatosis. Arch Pathol Lab Med 1993;
117:944.

Diagnostico

Clinica

La presentacién del colangiocarcinoma dependera de su
localizacion, sin embargo, los sintomas mas frecuentes derivan
de la obstruccion biliar donde el signo mas importante es la
ictericia, estando presente en mas del 90% de los casosl y
esta se caracteriza por ser silenciosa (asintomatica). En el
caso de los colangiocarcinomas hiliares y extrahepaticos, la
ictericia suele aparecer en etapas mas tempranas, lo que
favorece su deteccién en etapas iniciales. Otros sintomas
y signos que se pueden encontrar en estos pacientes son
coluria, prurito, dolor abdominal inespecifico principalmente en
la zona del epigastrio y cuadrante superior derecho, baja de
peso y anorexia. La aparicion de colangitis por sobreinfeccién
de la bilis se evidencia en solo un tercio de los pacientes.

El signo de Courvoisier Terrier se ve en las personas con
colangiocarcinoma distal y se caracteriza por la presencia
de ictericia y una vesicula distendida indolora a la palpacion.
A pesar de tener conocimiento de cudles son los sintomas,
estossoninespecificos de cualquier obstruccionde laviabiliar,
por lo que es importante apoyarse con pruebas de laboratorio
eimagenes con el fin de detectar el tumor en etapas precoces
y obtener asi un mejor pronostico.
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Laboratorio

Las pruebas de funcion hepatica muestran un patrén
colestasico, con aumento de la bili-rrubina total (BT), de la
fosfatasa alcalina (FA), de la gamma-glutamil-transpeptidasa
(GGT)yenmenorcantidad delastransaminasas. Enlos casos
mas avanzados puede existir disminucion del hematocrito,
alteraciones en el tiempo de protrombina y en el nivel de
albumina.

No existe ningtin marcador tumoral lo suficientemente sensible
ni especifico para la deteccion del colangiocarcinoma, ya
gue todos pueden elevarse en otras entidades malignas o
benignas. La mayor utilidad de estos estaria en la evaluacion
de posibles recidivas. El CA 19-9 tiene una sensibilidad que
va del 59 al 90% y una especificidad que varia entre el 54 y
98%, y esta elevado en el 85% de los colangiocarcinomas.
Asimismo, el marcador CEA esta elevado solo en el 30%, y
en niveles >5.2 ng/mL tiene una sensibilidad del 68% y una
especificidad del 82%? °7¢.

No obstante, se ha observado que el uso combinado del CA
19-9conel CEAes utilen el diagndstico de colangiocarcinoma
en personas con CEP, donde valores sobre 400 en la
siguiente formula han demostrado tener una alta sensibilidad
y especificidad:

CA 19-9 + [CEA x 40]

Imagenologia

La primera aproximacion imagenoldgica suele ser la ecografia,
permitiendo ver si existe dilatacion de la via biliar. Se puede
complementar con una ecodoppler para evaluar los flujos
sanguineos y visualizar si existe compromiso portal. Sin
embargo, no suele ser muy relevante al momento de tomar
decisiones frente a un paciente con colangiocarcinoma.

La tomografia computarizada (TC), en cambio, es mas eficaz
en la determinacién del tu-mor, ya que muestra la relacion
de este con estructuras vasculares y nos ayuda a evidenciar
la presencia de metastasis. Con esta informacion es posible
evaluar la resecabilidad del tumor.

La colangiorresonancia es hoy en dia la técnica no invasiva
de eleccion para el estudio de la via biliar, ya que proporciona
informacién tanto de la anatomia biliar como de la extension
locorregional. Ademas, tiene laventajade que norequiere una

6 Kim HJ, Kim MH, Myung SJ, et al. A new strategy for the
application of CA19-9 in the differentiation of pan-creaticobiliary
cancer: analysis using a receiver operating characteristic curve.
Am J Gastroenterol 1999; 94:1941.

7 Shen WF, Zhong W, Xu F, et al. Clinicopathological
and prognostic analysis of 429 patients with intrahepatic
cholangiocarcinoma. World J Gastroenterol 2009; 15:5976.

8 Malaguarnera G, Paladina I, Giordano M, et al. Serum
markers of intrahepatic cholangiocarcinoma. Dis Markers 2013;
34:219

puncion de la via biliar ni la introduccién de un endoscopio,
con lo que disminuye el riesgo de una sepsis por colangitis,
colecistitis, hemobilia y pancreatitis.

Por otra parte, la via biliar se puede estudiar por técnicas
invasivas como la colangiografia transparietohepatica (CTPH),
donde se aborda la via biliar mediante una puncién hepéatica
percutanea bajo control ecografico y la endoscépica (CPRE),
en la que se introduce un endoscopio de vision lateral, las
cualestienenlaventajaque permitenlaobtenciénde muestras
para estudio. Por lo general, estos métodos se utilizan como
instrumentos terapéuticos para desobstruir la via biliar méas
que como diagndsticos.

En Chile hay una gran incidencia de cancer de vesicula y
hay casos que este se encuentra avanzado y puede invadir
la via biliar, manifestandose como un tumor de Klatskin. Es-to
es lo que se conoce como un “pseudo-Klatskin” o “Klatskin
chileno”, por lo que es importante realizar un buen estudio
imagenoldgico y siempre tenerlo en cuenta dentro de los
diagndsticos diferenciales.
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Estadio y Prondstico

Los tumores de la via biliar se clasifican en estadios de acuerdo con la clasificacion TNM de la Sociedad Americana Contra
el Cancer (AJCC). Con el objetivo de poder predecir en forma mas exacta la resecabilidad y el prondstico de cada tumor,

se han creado tres subdivisiones de etapificacion sobre la base de su ubicacién en la via biliar.

Colangiocarcinoma Intrahepatico

Tumor Primario (T)

Metastasis (M)

Tx | Tumor primario no puede ser MO Sin evidencia de metastasis.
caracterizado.

T0 Sin evidencia de tumor primario. M1 Con metastasis a distancia.

Tis | Tumor in situ (carcinoma intraductal). Estadio

T1 Tumor solitario sin invasion vascular. Etapa 0 Tis NO MO

T2a | Tumor solitario con invasion vascular. Etapa I T1 NO MO

T2b | Tumores multiples sin/con invasion Etapa II T2 NO MO
vascular.

T3 | Tumor perfora peritoneo visceral. Etapa III T3 NO MO

T4 Tumor con invasion periductal. EtapaIva | T4 NO MO

CualquierT| N1 MO
Linfonodos regionales (N) Etapa IVb | Cualquier T} Cualquier NI M1

Nx Linfonodos no pueden ser estudiados.
NO | Sin metastasis a linfonodos regionales.
N1 Metastasis a linfonodos.
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Colangiocarcinoma perihiliar

Tumor Primario (T) Metastasis (M)
Tx | Tumor primario no puede ser MO Sin evidencia de metastasis.
caracterizado.
TO | Sin evidencia de tumor primario. M1 Con metastasis a distancia.
Tis | Tumor in situ. Estadio
T1 Tumor confinado al conducto biliar Etapa 0 Tis NO MO

con extension a la capa muscular o
tejido fibroso.

T2a] Tumor invade pared del conducto Etapa I T1 NO MO
biliar con extension a tejido adiposo.

T2b] Tumorinvade parénquima hepatico Etapa II T2a-b NO MO
adyacente

T3 | Tumorinvade rama unilateral de vena Etapa Illa T3 NO MO

porta o arteria hepatica.

T4 | Tumor invade vena porta principal o Etapa IIIb T1-T3 N1 MO
sus ramas bilateralmente o la arteria
hepatica comun o ramas biliares de
segundo orden bilateral o rama de
segundo orden unilateral con vena porta
contralateral o arteria hepatica

Etapa IV T4 NO-N1 M
Linfonodos regionales (N) apa lva 0 0

[ Cualquier T} N2
Nx | Linfonodos no pueden ser Etapa IVb : _ MO
estudiados. CualquierT} Cualquier NI M1

NO Sin metastasis a linfonodos.

N1 | Metastasis a linfonodos a lo largo del conducto cistico, hepatico comun, arteria hepatica y/o
vena porta.

N2 | Metastasis a linfonodos periadrticos, peri cava, mesentéricos superiores y/o tronco celiaco.
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Colangiocarcinoma distal

Tumor Primario (T)

Metastasis (M)

Tx Tumor primario no puede ser MO Sin evidencia de metastasis.
caracterizado.
TO | Sin evidencia de tumor primario. M1 Con metastasis a distancia.
Tis | Tumor in situ. Estadio
T1 Tumor confinado al conducto biliar. Etapa 0 Tis NO MO
T2 | Tumor atraviesa conducto biliar. Etapa Ia T1 NO MO
T3 Tumor invade vesicula, pancreas, | Etapalb T2 NO MO
duodeno u otro érgano adyacente sin
involucrar el tronco celiaco o arteria
mesentérica superior.
T4 Tumor invade tronco celiaco o arteria Etapa Ila T3 NO MO
mesentérica superior.
Linfonodos regionales (N) Etapa IIb Tl N1 MO
T2 N1 MO
T3 N1 MO
Nx Linfonodos no pueden ser estudiados. Etapa III T4 Cualquier N| MO
NO Sin metastasis a linfonodos. Etapa IV Cualquier T | Cualquier Nj M1
N1 | Metastasis a linfonodos.

En la medida en que aumenta el estadio del cancer, el
prondéstico empeora precipitadamente.

Los dos factores que finalmente tienen mayor influencia
sobre el prondéstico, luego de la reseccién del tumor, son la
reseccion completa (RO) hasta obtener margenes negativos
y la ausencia de metastasis en ganglios linfaticos. La
irresecabilidad quirargica es mas frecuente en los tumores
de Klatskin que en los tumores mas distales, lo que empeora
aun mas el prondstico.
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Tratamiento

El Gnico tratamiento potencialmente curativo es la reseccion
quirargica completa del tumor con margenes negativos (R0),
sin embargo, esto solo puede ser aplicado en la minoria de
los pacientes, ya que por lo general el tumor es irresecable
al momento del diagnéstico.

Para evaluar quiénes pueden ser sometidos a cirugia existen
cuatrocriterios prequirtrgicos deirresecabilidad: laafectacién
de los ganglios retroperitoneales o paraceliacos, la invasién
de la arteria hepatica principal o de la vena porta (a no ser
gue esta pueda ser resecada y reconstituida), la afectacion
de drganos vecinos y la diseminacién a distancia de la
enfermedad.

Encasode que existalasospechaclinicade colangiocarcinoma
en una persona que no tenga contraindicaciones para la
reseccién quirdrgica, es aconsejable proceder con una
exploracién. En estos casos, entre el 7 y el 13% de los
pacientes sometidos a reseccion evidenciaran una enfermedad
benigna, mientras que, por otro lado, mas del 50% de los
pacientessometidosalaexploraciénvanamostrarglementos
gue impidan la reseccion de la neoplasia maligna .

Colangiocarcinoma proximal

El tratamiento de eleccion del colangiocarcinoma intrahepatico
es la reseccion hepética junto con la reseccion de ganglios
regionales. Con estatécnica se hademostrado una sobrevida
del 79% a 5 afos en aquellas personas sin compromiso
ganglionary con 1 cm de margen de seccion libre de cancerl.

En los colangiocarcinomas hiliares, la cirugia debe hacerse
en funcion de la extension del tumor con el fin de obtener un
margen de reseccion libre de enfermedad:

- Tipos |y II: reseccion de la via biliar extrahepatica,
colecistectomia, linfadenectomia y anastomosis
hepaticoyeyunal en Y de Roux.

- Tipo lll: reseccion de la via biliar extrahepatica,
colecistectomia, linfadenectomia, lobectomia hepatica derecha
0 izquierda y anastomosis hepaticoyeyunal en Y deRoux.

- Tipo IV: reseccion de la via biliar, vesicula biliar,
linfadenectomia, lobectomia he-pética extendida y anastomosis
hepaticoyeyunal en Y de Roux.

En aquellos pacientes que no pueden ser sometidos a cirugia
se puede instalar un stent biliar (por via endoscépica como
primera opcion o por via percutdnea como alternativa) en el
conducto hepatico izquierdo y otro stent biliar en el hepatico
derecho, con el cual puede no bajar mucho la ictericia, pero

si disminuye el prurito.
Colangiocarcinoma distal

El colangiocarcinoma distal se trata mediante una
pancreatoduodenectomia, también conocida como
procedimiento de Whipple, la cual deberia realizarse en un
centrodereferenciaparaminimizarlamorbilidad perioperatoria.
Los tumores distales son los que tienen la mayor tasa de
resectabilidad, mientras que los hiliares son los que presentan
menor posibilidad de llegar a cirugia.

Otras terapias

En vista de que el pronéstico de estos pacientes suele ser
de tan solo meses, cobra importancia el manejo de los
sintomas para la mejoria de la calidad de vida. El principal
problema en estas personas es la obstruccion biliar y para
evitar las complicaciones de esta se puede recurrir a la
descompresién biliar endoscépica con uso de prétesis biliares
(stents) o descompresién quirargica mediante una derivacién
biliodigestiva a través de la cual se deriva el flujo biliar.

En este &mbito, no todos los pacientes que se someten a
cirugia obtienen mérgenes libres de tumory en estos casos la
recurrencia local posoperatoria es bastante frecuente, razén
por la que algunos centros utilizan radio o quimioterapia
adyuvante, sin embargo, estas no han mostrado una utilidad
significativa en mejorar la expectativa y la calidad de vida.

Trasplante hepético

Eltrasplante hepatico ha surgido como otra opcién para tratar
a los pacientes con colangiocarcinoma intrahepatico e hiliar
gue son considerados irresecables, pero no disemina-dos,
aunque aun no hay estudios suficientes que demuestren su
eficacia.
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6.5 Nodulo Hepatico

Villalobos B, Humeres R.

Generalidades
Definicion

Denominaremos nédulo hepaticoaaquellalesionencualquier
porcion del parénquima hepatico, evidenciada generalmente
de manera incidental en un estudio imaginolégico solicitado
por otra causa. Son en sumayoria asintomaticos y el principal
desafio en su enfrentamiento es determinar cuél de ellos
pudiera ser maligno.

Epidemiologia

Los nédulos hepaticos son en su mayoria benignos y de
prevalencia mayor en mujeres. Los nodulos malignos son
mas frecuentes en hombres. En general, la prevalencia se
encuentra en aumento. Esto dado principalmente por la
mejoria entécnicas de imaginologia, que permiten evidenciar
lesiones con mejor resolucion. Actualmente, se estima que
el 20%?* de la poblacién general tiene un nddulo hepatico.

TABLA 1

Clasificacion de las principales lesiones en higado.

Clasificacion

Existen muchas formas de clasificar los n6dulos hepaticos:
benignos o malignos, primarios o secundarios, sélidos o
quisticos, Unicos o mdltiples, segun su origen histoldgico,
etc. (TABLA 1)

BENIGNO

MALIGNO

SOLIDO

Hemangioma
Hiperplasia nodular focal
Adenoma hepatico
Hiperplasia nodular
regenerativa

Metastasis
Hepatocarcinoma
Colangiocarcinoma
Carcinoma fibrolamelar

QuISTICO

Quiste simple
Cistoadenoma hepatico
Quiste hidatidico
Enfermedad deCaroli

Cistoadenocarcinoma

1 Crovari F, Manzor M. Manual de patologia quirtrgica. 1.a
ed. Santiago, Chile: Ediciones UC, Facultad de Medicina Pontifi-cia

Universidad Catdlica de Chile; 2014.
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Algunos puntos clave:
“La lesion hepatica mas frecuente es el quiste simple”.
“Eltumor benigno mas frecuente es elhemangioma hepatico”.

“El tumor maligno mas frecuente en el higado son las
metastasis”.

“El tumor maligno primario mas frecuente es el
hepatocarcinoma”.

Diagnostico
Clinica

Como ya se menciond, la mayoria de los nédulos hepaticos
son asintomaticos. Sin embargo, pueden aparecer sintomas
y sighos dependiendo del tipo de lesion y de alguna eventual
complicacién de la misma.

En caso de existir sintomas, el mas frecuente es el dolor.
Se puede presentar en el con-texto de efecto de masa en
lesiones muy grandes, por distension de la cdpsula hepatica
en lesiones superficiales o por complicacion intralesional
(sangrado, ruptura o infarto de la lesion).

Considerando el efecto de masa y eventual malignidad
puede presentarse ademas:ictericia, coluria, acolia, nduseas,
baja de peso, fatiga, signos y sintomas de dafio hepatico
cronico, anemia cronica, etc. Si se presenta ruptura hacia la
cavidad peritoneal, pueden existir, incluso signos de irritacion
peritoneal.

Por todo lo anterior, es indispensable una historia clinica
completa; una anamnesis detallada y un examen fisico
acucioso.

Laboratorio

El laboratorio de un paciente con un nédulo hepatico puede
ser normal, presentar minimas alteraciones o demostrar
francamente un paciente con signos de dafio hepético,
desnutrido o anémico crénico a causa de una lesion maligna.
El estudio de laboratorio debe incluir hemograma, perfil
bioquimico, funcién renal y pruebas de coagulacion.

Segun los hallazgos imaginolégicos y frente a la sospecha
de una neoplasia maligna, nunca se debe olvidar solicitar
marcadores tumorales (CA 19-9, AlfaFeto proteinay CEA) y
estudio de virus hepatotropos.

Imaginologia

Corresponde a la principal herramienta diagndstica en el
enfrentamiento de un paciente con un nédulo hepético. Como

veremos, existencaracteristicasimaginologicas que permiten
determinar en lamayoria de los casos a qué tipo de lesion nos
estamos enfrentando. Por esto y por los riesgos inherentes
al procedimiento, no se suele usar la biopsia por puncion
del nédulo hepatico como herramienta diagndstica, salvo en
casos muy seleccionados.

Para establecer el diagnéstico imaginolégico del nédulo
hepatico, disponemos principalmente de 3 recursos:

1. Ecografia abdominal

Es el primer examen de imagen por solicitar en un paciente
en gque se sospecha un nédulo hepatico. Es generalmente
el examen donde se encuentra incidentalmente la lesién en
pacientes en estudio por otra causa (por ejemplo, estudio de
colelitiasis o dolor abdominal inespecifico).

Es un examen de bajo costo, que no usa radiacion y
estd ampliamente disponible. Permite diferenciar
lesiones quisticas de sélidas y lograr caracterizarlas bien.
Sin embargo, es operador dependiente y no permite
determinar si lesiones sélidas son benignas o malignas.

2. Tomografia computada de abdomeny pelvis con contraste
(trifasico) (TC A-P)

Es el primer examen de imagen por solicitar cuando ya se
tiene el diagndstico de nédulo hepatico hecho por ecografia
y Se necesita caracterizar la lesion.

Es un examen de mayor costo que la ecografia, de menos
disponibilidad (aunque cada vez esta mas disponible) y
ademas usa radiacién. Junto con permitir ver si la lesion es
sélida o quistica, tiene la importantisima ventaja de permitir
diferenciar lesiones sélidas malignas de benignas, facilitando
ademas caracterizar las diferentes lesiones benignas de
acuerdo con su secuencia de captacion del contraste en
cada una de las fases.

3. Resonancia magnética de higado (RM)

Corresponde al mejor examen para caracterizar una lesion
hepatica. Permite diferenciar solido de quistico, benigno de
maligno y diferenciar los distintos tipos de lesiones. También
usa contraste, logrando mejor resolucién de imagen que con
el TC A-P con contraste trifasico. No utiliza radiacién, pero
es de mucho mayor costo.
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Diagnostico Diferencial

A continuaciébn expondremos de manera breve las
caracteristicas, hallazgos imaginolégicos y tratamiento de
las lesiones mas frecuentes de encontrar, tanto benignas
como malignas:

Lesiones benignas (TABLA 2)
1. Quisticas
A. Quiste simple

Corresponde a la lesion mas frecuente encontrada en
el parénquima hepatico, con una prevalencia de 5%’ en preH
pacientes adultos. Mas frecuente en mujeres de 50-70 ° [
afios, generalmente asintomaticos (porque la mayoria son
pequefios). El diagnéstico se hace solo con la ecografia,
encontrando unalesién hipoecogénica, de paredes delgadas
y bien definidas (FIGURA 1) y no es necesario solicitar otro
examen de imagen. Si se evidencia tabiques o componente
sélidoquistico, se debe sospechar un cistoadenoma, teniendo
laobligacionde estudiarlocomotal. Elquiste simpleraramente
se complica (ruptura, hemorragia, infeccién) y no malignizan.
Elmanejo eslaobservacion. Tienenindicacién quirdrgicaen 3
circunstancias: cuando son muy sintoméaticos (dolor); cuando
se complican: rupturay hemorragia, absceso, efecto de masa
por gran tamafio; cuando se sospecha un cistoadenoma.

ArmenGral

+ Dist 4.82cm HIGADO LD S7-8

B. Cistoadenoma hepatico Figura 1
Imagen ecogréfica de un quiste simple hepatico.

Neoplasia quistica benigna de baja incidencia, sin embargo,

es la mas frecuente en el higado. En general, asintomatico,

de tamafio entre 10-20*cm y sinrelaciéon con anticon-ceptivos

orales. Su tendencia natural es a crecer en forma lenta,
eventualmente un 15%° evoluciona a neoplasia maligna
(cistoadenocarcinoma). La ecografia evidencia una lesion

quistica hipoecogénica, multiloculada, con tabiques. Se debe
caracterizar mejor con una TC o RM para la obtencién de

histologia mediante puncién. (Figura 2)

2 Cameron JL, Cameron AM. Current Surgical Therapy. 11th
ed. Philadelphia, PA: Elsevier Saunders; 2013.

3 Shaked O, Reddy K. Aproach to a liver mass. Clinics in
liver disease (2009) 13:193-210.

4 Towsend CM, Beauchamp RD, Evers BM, Mattox KL.
Sabiston Textbook of Surgery, 19th ed. Philadelphia, PA Elsevier
Saunders; 2012.

5 Di Bisceglie AM. Malignant neoplasms of the liver. In:
Chiff's Diseases of the Liver, 8th ed., Philadephia, PA: Lippincott-
Raven; 1999.
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El manejo es la reseccién quirtrgica, basandose en el 15% de malignizacion.

2D
56%
C5S5
P Med
Gen

CE

72%
1080H2
WF 70Hz
Med

Figura 2
A. Ecografia abdomen.
Imagen ecografica donde se observa lesién hipoecogénica, con mdultiples tabiques, compatible con cistoadenoma (a).

B.Resonancia de abdomen en T2.
Imagen de RM de higado, ponderada en T2, donde se evidencia lesion hiperintensa(b).
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2. Sdlidas
A. Hemangioma

Tumorbenignomasfrecuenteenelhigado. Correspondeauna
malformacion vascular hepatica. Mas frecuentes en mujeres,
generalmente Unicos, menores de 5 cm y asintomaticos. Los
mayores de 5 cm se denominan hemangiomas gigantes®.

Hemangioma hepatico

6 Towsend CM, Beauchamp RD, Evers BM, Mattox KL.
Sabiston Textbook of Surgery, 19th ed. Philadelphia, PA Elsevier
Saunders; 2012.
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Los hemangiomas mas grandes pueden presentar dolor, por
efecto de masa y por trombosis intralesional. Esta descrita
ademas la coagulacion intravascular diseminada a causa
de un hemangioma de gran tamafio, llamada sindrome de
Kassabach-Merrit. No malignizan, no suelen crecer ni tienen
ruptura espontanea.

La ecografia evidencia una lesién hipocogénica bien
circunscrita. La TC presenta un patron caracteristico y unico,
captando contraste en fases tardias (“Realce de imagen en
bola de algoddén”), pasando de ser una imagen hipodensa a
ser una imagen hiperdensa (captacion centripeta) (FIGURA 3).
Norequiere estudio histolégico, dado el alto riesgo de ruptura.

Figura 3
A .TAC abdomen y pelvis fase arterial.

A

B. TAC abdomen y pelvis fase portal.

TCdeabdomenconcontrastedonde se observalaevolutividad
en la captacién de contraste en un hemangioma hepéatico en
fase arterial (a), portal (b) y tardia (c).

Elmanejodeloshemangiomaseslaobservacionyseguimiento
imagenologico. Puedentenerindicacion quirdrgicasison muy
sintométicos, si presentan ruptura con hemoperitoneo o si se
asocian a sindrome Kassabach Merrit.

NS

C. TAC abdomen y pelvis tardia.
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B. Hiperplasia nodular focal

Segundo tumor benigno hepatico mas frecuente, luego del
hemangioma. Su origen radica en unarespuesta hiperplasica
hepatocelular (contiene hepatocitos y canaliculos biliares)
debido aunaanomalia arterial en el parénquima hepatico que
genera una hiperperfusion local. Es mas prevalente en mujeres
jévenes (incluso mas que el hemangioma) y es generalmente
asintomatico. Son generalmente Unicos, menores de 5 cm’;
no malignizan y raramente se complican (dolor, necrosis,
sangrado). Su aparicion se asocia al uso de anticonceptivos
orales combinados (AOC).

Hiperplasia nodularfocal

A la ecografia se evidencia una lesion hipo o isoecogénica,
bien delimitada. Su caracterizacion es mucho mejor con la
TC,evidenciandounalesién hipodensainicialmente que capta
contraste en fase arterial de manera homogénea (FIGURA
4), pero que “se lava” rapidamente, quedando isodensa en
fases tardias. Destaca la presencia de una cicatriz central
estrellada, la que en un 15% puede no estar®.

7 Towsend CM, Beauchamp RD, Evers BM, Mattox KL.
Sabiston Textbook of Surgery, 19th ed. Philadelphia, PA Elsevier
Saunders; 2012.
8 Towsend CM, Beauchamp RD, Evers BM, Mattox KL.
Sabiston Textbook of Surgery, 19th ed. Philadelphia, PA Elsevier
Saunders; 2012.

FA 26Hz
Res. Vel

HIGADO

A. Ecografiaabdominal.
Imagen ecografica de una HNF donde se observa una imagen
bien delimitada, hipoecogénica.

/

B. TAC abdomen y pelvis.

TC de abdomen donde se evidencia lesion hiperdensa con cap-
tacién homogénea de contraste en fase arterial. Notese la cicatriz
central hipodensa en esta fase.

Elmanejoeslaobservacién. Puedetenerindicaciénquirdrgica
si es sintomatico, si presentan complicaciones o frente a la
duda diagnéstica y sospecha de malignidad.
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C Adenoma hepético

Tercer tumor benigno mas frecuente en higado. Son frecuentes
en mujeres jovenes entre 20-40 afios®y son generalmente
asintomaticos. Sonlesiones sdlidas, enforma habitual Unicas
(12-30% sonmultiplest®), muyvascularizadasyde crecimiento
rapido. Suaparicidnycrecimientotiene estrechadependencia
hormonal; existe una clara asociaciéon al uso de AOC.

El adenoma hepatico presenta 2 inconvenientes, principalmente
relacionados con el tamafio de la lesién: presenta entre un
20-40% de sangrado espontaneo y, ademas, entre un 5-11%
detodos los adenomas hepéticos evoluciona a una neoplasia
maligna®, principalmente si son mayores de 5 cm*?. Debido
a esto, no se utiliza como herramienta diagnéstica la biopsia
para obtencién de histologia.

Ala ecografia se presentan como lesiones hiperecogénicas,
bien delimitada. Ala TC se evidencia unalesién sélida, hipo o
isodensa, con capsula, bien vascularizada, que presenta un
refuerzohomogéneoenfasearterial (FIGURADB)y, finalmente,
seveisodensaen fases tardias. Puede ser dificil diferenciarla
de hepatocarcinomas.

El manejo de estas lesiones puede ser la observacién y
control radioldgico. Tienen indicacion quirargica basandose
en el riesgo de malignizacion a hepatocarcinoma (principal-
mente en adenomas de mas de 5 cm) y cuando presentan
complicaciones (principalmente sangrado). Algunos autores
plantean como indicacion para reseccién quirdrgica las
lesiones de cualquier tamafio presentes en hombres, dado
que el riesgo de transformacion a hepatocarcinoma podria
alcanzar el 47%*.

9 Towsend CM, Beauchamp RD, Evers BM, Mattox KL.
Sabiston Textbook of Surgery, 19th ed. Philadelphia, PA Elsevier
Saunders; 2012.

10 Towsend CM, Beauchamp RD, Evers BM, Mattox KL.
Sabiston Textbook of Surgery, 19th ed. Philadelphia, PA Elsevier
Saunders; 2012.

1 Crovari F, Manzor M. Manual de patologia quirdrgica. 1.a
ed. Santiago, Chile: Ediciones UC, Facultad de Medicina Ponti-ficia
Universidad Catdlica de Chile; 2014.

12 Cameron JL, Cameron AM. Current Surgical Therapy. 11th
ed. Philadelphia, PA: Elsevier Saunders; 2013.
13 Cameron JL, Cameron AM. Current Surgical Therapy. 11th

ed. Philadelphia, PA: Elsevier Saunders; 2013.

A. RNM abdomen con contraste en T1 fase arterial.
RNM abdomen con contraste en T1 fase arterial se observaimagen
hiperintensa en el parénquima hepético compatible con adenoma.

B. RNM abdomen con contraste en T1 fase portal.
Misma lesion en fase portal.
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C. RNM abdomen en T2.
RNM de abdomenen T2 .
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Tabla 2
Principales caracteristicas de lesiones benignas hepaticas
mas frecuentes.

estrogénica

Hemangioma HNF Adenoma Quiste simple | Cistoadenoma
Edad aparicion] 30-50 afios | 20-40 afios Todas las 50-70 afios 40-60 afios
edades
Sexo (M:H) 2-6:1 8:1 M>>>H 1,5-6:1 4:1
Dependencia | Posiblemente | Posiblemente | hiperecogénica ] Anecogénica | Anecogénica

con tabiques

TC Hiperdenso, Hiperdensa Hiperdensa Isodenso Isodenso
captacion con cicatriz al agua al agua
centripeta central

T1: hipointenso] T1: isointenso, Variable T1: hipointensof T1: hipointenso
RM T2: hiperintenso} hipointenso T2: hiperintensq T2: hiperintenso
leve / T2:
isointenso,
hiperintenso
leve

Lesiones malignas
1. Metastasis

Las metastasis son la lesibn maligna mas frecuente de
encontrar como nddulo hepatico (50% aprox.)*.Generalmente
son mdltiples. El origen del tumor primario mas frecuente
es el colon, siendo caracteristicamente hipointensas al TC
A-P con contraste. Otros sitios primarios incluyen el recto,
mama y rifion.

El tratamiento de las met4stasis hepéticas es en general la
reseccion, siempre y cuando exista una reserva funcional
y anatémica del higado que permita la cirugia resectiva.
Actualmente, en el caso de las metastasis de colon, la
tendencia es resecar las metastasis hepaticas primero y
luego controlar el tumor primario en el colon mismo. Esto
permitiria mejor prondstico en pacientes con cancer de colon

14 Adaptada de Shaked O, Reddy K. Aproach to a liver mass.
Clinics in liver disease (2009) 13:193-210.

15 Crovari F, Manzor M. Manual de patologia quirdrgica. 1.a
ed. Santiago, Chile: Ediciones UC, Facultad de Medicina Ponti-ficia
Universidad Catdlica de Chile; 2014.

metastasico, llegando, incluso hasta el 40% de sobrevida a
5 afios.

2. Lesiones primarias malignas

Hepatocarcinoma y colangiocarcinoma intrahepatico.

Conclusién

Elenfrentamiento de unnddulo hepético esunatareadificil. Se
debe tener claro conocimiento del contexto clinico en el cual
se presentan cada una de las lesiones, tanto benignas como
malignas, a modo de lograr una pesquisa eficaz de aquellos
pacientes con lesiones malignas potencialmente tratables,
permitiendo el mejor manejo de las lesiones benignas, con
menor morbilidad y complicaciones asociadas.

Para esto, el médico general deberéa derivar criteriosamente
aun equipo de cirugia hepatobiliar los pacientes pesquisados
con lesiones, tanto benignas como malignas, para permitir
un seguimiento adecuado o manejo del paciente y su lesion
por un equipo competente.
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Metastasis hepatica Unica

Metastasis multiple hepatica
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6.6 CarcinomaHepatocelular

Introduccioén

El Carcinoma Hepatocelular (CHC) 6 Hepatocarcinoma es
el tumor maligno primario del higado mas frecuente y por lo
general se presenta en un higado con dafio hepatico crénico
(DHC) 6 cirrético. Lo mas frecuente es que se diagnostique
tardiamente, teniendo una mediana de sobrevida entre 6 a
20 meses!. A pesar de que la cirugia es el Unico tratamiento
curativo, existen otras opciones para el manejo que se
describiran en este capitulo. Lamentablemente la mayoria
de los pacientes no son candidatos a cirugia y las opciones
terapéuticas se determinaran finalmente en relacién a la
extension de la enfermedad y severidad de la insuficiencia
hepéatica subyacente.

Epidemiologia

Dentro de lostumores hepaticos malignos, los mas frecuentes
son las metastasis (50%, principalmente por cancer colorectal),
el colangiocarcinoma intrahepatico y el CHC. Este dltimo
es la neoplasia maligna hepatica primaria mas frecuente
(mas del 90%), al igual que el tumor intraabdominal mas
diagnosticado. Es el sexto cdncer mas prevalente a nivel
mundial y corresponde a la tercera causa de mortalidad por
cancer®. En el 2008 se diagnosticaron mas de 700.000 CHC,
con una incidencia de 16 casos por 100.000 habitantes.
Este tumor es la principal causa de muerte en pacientes con
cirrosis®. Esta alta incidencia se explica por su asociacion
al DHC, hepatitis B y C, esteatohepatitis no alcohdlica y el
consumo de alcohol.

El CHC es mas frecuente en hombres que en mujeres y esta
diferencia es mas notoria en paises de alta incidencia donde
los hombres tienen de un 2.1 a un 5.7 mas probabilidad de
tener este cancer*.

1 A new prognostic system for hepatocellular carcinoma: a
retrospective study of 435 patients: the Cancer of the Liver Italian
Program (CLIP) investigators. Hepatology 1998; 28:751

2 Felay J, Shin HR, Bray F, Forman D, Mathers C, Parkin
DM. Estimates worldwide burden of cancer in 2008: GLOBOCAN
2008. Int J Cancer 2010; 127:2893-917

3 Alazawi W, Cunningham M, Dearden J, Foster GR.

Calcagno M, Diaz M, Humeres R.

Factores de Riesgo

El principal factor de riesgo para el CHC es la cirrosis hepatica
cualquiera sea su origen; un tercio de los pacientes cirréticos
desarrollara este tumor. Otros factores de riesgo para el
CHC son la infeccion crénica por virus hepatitis B (VHB),
infeccidncrénicaporvirus hepatitis C (VHC), hemocromatosis,
esteatohepatitis no alcohdlica, sexo masculino y edad
avanzada.

Globalmente la infeccion crénica por VHB causa mas del 50%
de los CHC y se ha visto que la carga viral y duracién de la
infeccion aumentan suincidencia. Algunos estudios muestran
que el VHB puede ser causa de CHC incluso en ausencia
de cirrosis. Por esta razon en presencia de VHB y VHC se
recomienda hacer screening. En Norte América, Europa
y Japén, el VHC y el abuso de alcohol son los factores de
riesgo mas importantes. El riesgo anual de presentar CHC
en pacientes con DHC es 1-8% (2% en aquellos infectados
por VHB y 3-8% por VHC)?®.

La diabetes es un factor de riesgo independiente para CHC y
las tasas de mortalidad por cancer son cinco veces mayores
en hombres con indice de masa corporal (IMC) mayor a40.
El tabaco aumenta el riesgo y el café lo disminuiria.

Finalmente, pacientes que presentan coinfeccion de hepatitis
(VHC 6 VHB) con VIH presentan mayor riesgo de desarrollar
CHC y progresion mas rapida a cirrosis.

Systematic review: outcome of compensated cirrhosis due to
chronic hepatitis C infection. Aliment Pharmacol Ther 2010; 32:
344-55.

4 Davila JA, Morgan RO, Shaib Y, et al. Hepatitis C infection
and the increasing incidence of hepatocellular carcinoma: a
population-based study. Gastroenterology 2004; 127:1372.

5 Sherman M. Hepatocellular carcinoma: epidemiology,
surveillance, and diagnosis. Semin Liver Dis 2010; 30:3-16
El-Serag HB, Davila JA, Petersen NJ, McGlynn KA. The conti-
nuing increase in the incidence of hepatocellular carcinoma in the
United States: an update. Ann Intern Med 2003; 139:817.
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Clinica

El CHC no posee clinica patognoménica, sin embargo es
importante sospecharlo en pacientes con DHC o cirrosis
hepética que presenten una descompensacion o trombosis
venosa portal.

Si un paciente con DHC compensado desarrolla ascitis,
encefalopatia hepatica, ictericia, o sangrado variceal, se debe
descartar la presenciade CHC. Estos sintomas se relacionan
con la extension del tumor a la vena hepatica o a la porta o
bienalaproduccionde shunts arteriovenosos intrahepaticos®.

Algunos pacientes pueden presentar dolor abdominal leve
o moderado especificamente en el hemiabdomen superior,
pérdida de peso no intencional, saciedad precoz o una masa
palpable en elhemiabdomen superior. Estos sintomas indican
enfermedad avanzada’.

Presentaciones poco comunes son ictericia obstructiva por
invasion del arbol biliar, diarrea, dolor 6seo o disnea producida
por metastasis, hemoperitoneo producido porroturadel tumor,
fiebre, sindrome paraneoplésico, o absceso hepético.

Al momento del diagnéstico, las metastasis estan presentes
en 5-15% de los casos®y son mas comunes en pacientes con
estadios avanzados (> 5cm, invasién vascular)®.

Laboratorio

Los antecedentes clinicos juegan el rol mas importante en
el proceso diagndstico, sin embargo en cuanto al estudio
de laboratorio existe la alfa feto proteina (AFP) que es un
marcador tumoral que se eleva habitualmente enlapresencia
de CHC. Aligual que otros marcadores tumorales, ésta tiene
limitada sensibilidad y especificidad puesto que también se
eleva en céncer gastrico, tumores gonadales, embarazo y
DHC en ausencia de CHC. Vale destacar que que no todos
los CHC son productores de AFP, en especial los tumores
pequefios y la variedad fibrolamelar, por lo que siempre se
debe contar con estudio imagenoldgico.

6 Sugano S, Miyoshi K, Suzuki T, et al. Intrahepatic
arteriovenous shunting due to hepatocellular carcinoma and
cirrhosis, and its change by transcatheter arterial embolization. Am
J Gastroenterol 1994; 89:184.

7 Felay J, Shin HR, Bray F, Forman D, Mathers C, Parkin
DM. Estimates worldwide burden of cancer in 2008: GLOBOCAN
2008. Int J Cancer 2010; 127:2893-917

8 Uka K, Aikata H, Takaki S, et al. Clinical features
and prognosis of patients with extrahepatic metastases from
hepatocellular carcinoma. World J Gastroenterol 2007; 13:414.

9 Yuki K, Hirohashi S, Sakamoto M, et al. Growth and spread
of hepatocellular carcinoma. A review of 240 consecutive autopsy
cases. Cancer 1990; 66:2174.

Imagenologia

Toda lesidon hepéatica en paciente con DHC o cirrosis, se
considera un CHC hasta que se demuestre lo contrario.

En la TC por lo general se identifican lesiones multifocales,
con realce en la fase arterial ya que son hipervascularizados
y lavado en la fase venosa. También es posible encontrar
trombosis de la porta por invasion tumoral.
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A izquierda: TAC en fase arterial muestra lesion con hipercaptacionde contraste. A derecha: muestra lavado en fase venenosa.

Si se quiere mejorar la sensibilidad diagnéstica, la resonancia magnética permite delimitar el tejido cirrétio del tumor. Hay
un incremento significativo de la sefial post-gadolinio (fase arterial) con rapido lavado, persistiendo un halo fino hiperintenso
con aspeco de pseudocapsula. En T1 la lesion se ve hipointensa y en T2 hiperintensa.

A izquierda: RNM en fase arterial muestra lesion con hipercaptacion de contraste. A derecha: Muestra lavado en fase portal.

La ecografia abdominal tendria un rol en el tamizaje y vigilancia, en lesiones pequefias menores a 1cm. Esta se recomienda
cada seis meses y no cada tres puesto que aumentaria la deteccién de nédulos pequefios sin tener un efecto en la sobrevida.

En caso de tener el diagnostico de CHC hecho, el PET TC ha demostrado ser el estudio con mayor sensibilidad para la
deteccion de metastasis distantes al tumor primario.
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Diagndstico

Considerando los antecedentes, clinica, laboratorio e
imagenes, se recomienda entonces hacer screening de masa
hepatica en pacientes con cirrosis 6 en portadores de VHB sin
cirrosiscomo se muestraenelsiguiente algoritmodiagnostico.

<1cm

Masa en ECO de
Control enpaciente
con cirrosis o VHB

> 1cm

Repetir ECO
en 3 meses

Estable en Aumento de
18-24 meses Tamano

Seguimiento Conducta
segun

Algoritmo adaptado y modificado de “Hepatocellular carcinoma”
Lancet 2012; 379.

Clasicamente el diagndstico de certeza lo realiza la histologia
obtenida con biopsia, sin embargo actualmente se puede
prescindir de ella en pacientes con DHC ¢ cirrosis con
imagenes compatibles con CHC, independiente de los niveles
de AFP. VaElvalor predictivo positivo en este contexto clinico
con un estudio contrastado caracteristico es mayor al 95%*.
La biopsia hepatica no es un procedimiento exento de riesgo
por lo que se debe reservar para casos en que exista duda
diagnodstica y se trate de lesiones mayores a 1 cm.

10 Colli A, Fraquelli M, Casazza G, et al. Accuracy of
ultrasonography, spiral CT, magnetic resonance, and alpha-
fetoprotein in diagnosing hepatocellular carcinoma: a systematic
review. Am J Gastroenterol 2006; 101:513.
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Etapificacion

En el caso de CHC, la clasificacion TNM no es muy til puesto
gue requiere de cirugia para determinar exactamente el T y
ademas no incluye la funcién hepatica. Por ello se utiliza la
“Barcelona Clinic Liver Cancer (BCLC) Strategy”, sistema
que estratifica el CHC segun “outcome” y simultdneamente
lo vincula con el tratamiento indicado.

Earcinoma hegatocelulad

Etapamuytemprana Etapa temprana Etapaintermedia (B)| | Etapaavanzada(C) Etapa terminal (D
(0) (A) Lesién multinodular| | Compromiso portal Child C
Lesién Unica <2 cm Lesion Unica 6 3 grande y/o Performance
Child A, lesiones < 3 cm Child A-B extrahepatico status
Performance status Child A-B PS O Child A-B (PS) 3-4
(PS) 0 PS 0 PS 1-2
Candidato atrasplante
hepatico
Unica 3 lesiones < 3 cm
No| Si

Presién portal
bilirrubina

Abladon

| Normal Elevada

Enfermedad
asociada

No Si
Reseccion | Trasplant | Ablacio Quimioembolizacion Sorafenib Soporte

Algoritmo adaptado y modificado de “Hepatocellular carcinoma” Lancet 2012; 379.
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Agroso modo, si el paciente presenta un higado sano o Child
A, lesién Unica, sin hipertension portal (HTP) y sin metéstasis,
éste es candidato areseccion. Sipresenta multiples lesiones
6 Child B/C, se prefiere el trasplante hepatico. Si la opcion
recomendada por el sistema BCLC (ablacion, reseccion,
trasplante, quimioembolizacion, sorafenib) no es posible por
alguna condicién del paciente, se debe considerar la siguiente
opcién en la escala de opciones terapéuticas.

Tratamiento

Eltratamientodel CHC debe serporunequipomultidisciplinario.
La reseccion, trasplante y ablacion ofrecen una alta tasade
respuestay potencial cura. Por otro lado, el Gnico tratamiento
no curativo que mejora la sobrevida es la quimioembolizacion
arterial y el sorafenib; la embolizacién arterial sin quimio-
radioterapia y la radioembolizacion tienen actividad antitumoral
pero no mejoran la sobrevida.

RESECCION:

La reseccion es la opcion terapéutica de eleccién en
pacientes sin cirrosis, ni hipertension portal (definida como
gradiente de presién de vena hepatica mayor a 10mmHg
0 varices 6 esplenomegalia con < 100 000 plaquetas), ni
hiperbilirrubinemia.

Estos pacientes son los mejores candidatos y tienen una
sobrevida a 5 afios de 70% versus 50%*. El tamafio no es un
factortan claro de corte, apesarde considerarse enlamayoria
de algoritmos de manejo, sin embargo el riesgo de invasion
vascular y diseminacion aumentan con el mayor tamafo.
De hecho, la invasién microvascular, la mala diferenciacion
histolégica, la multifocalidad y la presencia de lesiones satélites
son predictores de recurrencia (promedio de 70% a 5 afios)*?.

11 Ishizawa T, Hasegawa K, Aoki T, et al. Neither multiple
tumors nor portal hypertension are surgical contraindications for
hepatocellular carcinoma. Gastroenterology 2008; 134:1908-16.
12 Llovet JM, Schwartz M, Mazzaferro V. Resection and liver
transplantation for hepatocellular carcinoma. Semin Liver Dis 2005;
25:181-200.

Hepatectomia

TRASPLANTE:

Eltrasplante hepatico curaeltumorylacirrosis y su efectividad
no se ve afectada por la disfuncién hepatica. Existen algunos
criterios para definir los mejores candidatos a esta opcion
terapéutica. Los criterios de Milan incluyen a pacientes con
un solo tumor/lesién menor o igual a 5cm ¢ tres tumores
menores o iguales a 3cm, sin compromiso extrahepético ni
vascular. Los cirterios de San Francisco consideran unalesion
de hasta 6.5cm 6 tres lesiones de hasta 4.5cm la mayor, cuya
sumatoria no debe ser mayor a 8cm.

En casos de que la espera para el trasplante sea mayor a seis
meses, se pueden considerar algunos métodos para retrasar
la progresién como la ablacién o la quimioembolizacién, sin
embargo no se ha demostrado efectividad significativa.

ABLACION:

La ablacion se recomienda en etapas tempranas. Estainduce
la necrosis del tumor al inyectar quimicos (etanol, acido acético)
0 al modificar la temperatura (por radiofreciencia, microhondas,
laserocrioablacién) yensumayoriaserealizavia percutanea.
De primera linea se utiliza la ablacién por radiofrecuencia
ya que al igual que con etanol se ha visto que en tumores
menores de 2cm alcanzan hasta el 100% de necrosis tumoral.
A pesar de ello, en tumores de dicha dimension la reseccion
y ablacion han demostrado resultados smiliares. Por lo
tanto lo que se recomienda es que si el trasplante no es una
opcién, se debe utilizar la ablacién. En caso de que ésta
esté contraindicada o sea fallida, se recomienda entonces
la reseccion. Por otro lado, si el trasplante es una opcion
terapéutica, la reseccién debe ser la primera linea ya que el
analisis del tumor resecado permitira distinguir entre CHC
con bajo riesgo de recurrencia que no tendria necesidad de
trasplante versus un CHC con invasion vascular o lesiones
satélites que tendria indicacion de transplante.

No se recomienda la ablacion en tumores mayores de 5cm
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y hay que tener precaucién con aquellos subcapsulares,
cercanos a grandes vasos 0 al arbol biliar 6 intestino.

TRATAMIENTO TUMORAL TRANSCATETER
(QUIMIOEMBOLIZACION):

Consiste en la entrega intravascular selectiva de drogas
a vasos arteriales nutricios del tumor. La técnica combina
la inyeccion de quimioterapicos y la obstruccion del flujo.
Los mejores candidatos a esta ocpién terapéutica son los
pacientes Child A con CHC multifocal asintomaticos o CHC
grandesnocandidatosareseccion. Lapresenciadetrombosis
portal es predictor de mala tolerancia y mal resultado a la
quimiembolizacion.

SORAFENIB:

El Sorafenib es un inhibidor multiquinasa que tiene un efecto
antiproliferativoy antiangiogénico. Eseltnico que haprobado
beneficio en la sobrevida de pacientes con CHC. Se puede
administrar via oral y disminuiria la progresion en 5.5meses
en comparacion a 2.8meses con placebo*®.

Prondstico
Al momento del diagnéstico, s6lo un 10-20% de los tumores
son resecables.

La sobrevida depende si reciben tratamiento o no. En el
caso de CHC no tratados, la sobrevida global a 5 afios es
del 5%. En cambio en aquellos con reseccion exitosa tienen
sobrevida de 75-85% a 5 afios™.

La recurrencia (antes de los dos afios desde la reseccion;
después de los dos afios se debe considerar un nuevo
primario) a 5 afios es de un 70% en pacientes sometidos a
reseccion, y 25% en pacientes con trasplante*®.

13 Llovet J, Ricci S, Mazzaferro V, et al. Sorafenib in
advanced hepatocellular carcinoma. N Engl J Med 2008; 359: 378-
90

14 Llovet JM, Schwartz M, Mazzaferro V. Resection and liver
transplantation for hepatocellular carcinoma. Semin Liver Dis 2005;
25:181-200.

15 Forner A, Llovet JM, Bruix J. Hepatocellular carcinoma.
Lancet 2012; 379:1245-55
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6.7 Pancreatitis Aguda

Ramirez J, Besser N, Fuenzalida F.

Generalidades

La pancreatitis aguda (PA) corresponde a una enfermedad
caracterizada por la inflamacién aguda del pancreas debido
a la activacion intrapancreatica de enzimas secretadas
normalmente por este, como la tripsina. En un 80% de los
casos, la evolucion de esta patologia es leve y autolimitada,
pudiendo ser tratada de forma médica, mientras que el 20%
restanteesseveragenerandoaltastasasdemorbimortalidad®.

La incidencia de la PA en Chile no ha sido determinada aln
con exactitud, pero a nivel internacional se habla de cifras
de alrededor de 4,9 a 35 casos cada 100.000 habitantes?.

Es probable que en Chile por tener una mayor prevalencia de
litiasis biliar, la causa principal de pancreatitis aguda tenga
una incidencia cercana al extremo superior del rango recién
mencionado o incluso mayor.

Etiologia (%)

Litiasis biliar (44,5).
Consumo de alcohol (16,4)

Idiopatica (15,6).
Hipertrigliceridemia (14,1).
ERCP (6,3).

1 Frossard JL, Steer M, Pastor C. Acute pancreatitis.
Lancet 2008; 371: 143-52.

Si bien la mortalidad ha ido disminuyendo gracias a los
avances en las herramientas diagnésticas y terapéuticas, en
cuadros graves el prondstico puede ser bastante sombrio. La
mortalidad general por PAes de alrededor de un 5%, perosiel
cuadro evolucionacon pancreatitis necrotizante, lamortalidad
se eleva a un 17% o incluso 30% si la necrosis seinfecta?.

Las causas de PA son muchas y muy variadas, como se
observa en la Tabla N.° 1.

Tabla N.° 1: etiologia de la pancreatitis aguda.

Otras causas (3,1%)

Posquirlrgica
Farmaco
Infecciosa
Traumatica
Metabdlica
Obstructiva
Vascular
Autoinmune
Genética

2 Cavallini, G et al.Prospective multicentre survey on acute
pancreatitis in Italy (ProInf-AISP): results on 1005 patients. Digestive
and Liver Disease , Volume 36, Issue 3, 205 — 2011.
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Fisiopatologia

Elpancreas esunaglandula mixtaque cumple conunafuncion
endocrina, secretando principalmente insulina y glucagon
desde los islotes de Langerhans al torrente sanguineo y otra
exocrina. Como glandula exocrina, los acinos pancreéticos
tienen a cargo la produccién de jugo pancreatico, rico en
bicarbonato que se vierte al duodeno través del conducto
pancreéatico para neutralizar el pH del quimo proveniente
del estdbmago. También, contiene una gran variedad de
enzimas proteoliticas junto con lipasa y amilasa. Las enzimas
proteoliticas son secretadas en su forma inactiva y se activan
una vez que llegan al lumen intestinal. La principal enzima
proteolitica, el tripsinégeno, es activada por la enterocinasa,
secretadaporlamucosaintestinal. Latripsina, (formaactivada
del tripsindgeno), cataliza la activacion de mas tripsindgeno,
ademas de activar a las demas enzimas proteoliticas.

Péncreas
Y o Y o Enterocitos
Enteroquinasa
Tripsinégeno + > Tripsina

Tripsinégeno l Tripsina
Quimotripsindgeno Quimotripsina
L——» Proelastasa » Elastasa
Procarboxipéptidas AB Carboxipéptidasa AB
Profosfolipasa A2 Fosfolipasa A2
Procolipasa Colipasa

De lo anterior se desprende la importancia de mantener
desactivadalatripsinaalinterior del pancreas, paraevitar toda
lacascadade activacion de enzimas proteoliticas que llevaran
ala autodigestion del pancreas por su propia secrecion. Para
esto, junto con la secrecién de las enzimas proteoliticas, se
secreta la antitripsina, que impide la activacion de la tripsina
tanto al interior de las células acinares, como en los acinos
y conductos pancreéticos®.

Sibiensigue siendotemade discusion, lateoriamasaceptada
enlapatogeniade laPAeslaactivacién de latripsinaalinterior
de las células acinares. Esta activacion intrapancreatica de la
tripsina lleva a la autodigestion del tejido pancreatico con la
consecuente cascada de inflamacion local. Posteriormente,
segun lamagnitud del dafio acinar y del grado de inflamacién
alcanzado, pueden aparecer las complicaciones locales (ver
tabla N.° 3) y las sistémicas por liberacién de mediadores de
la inflamacion al torrente sanguineo®.

En la historia natural de la enfermedad, se puede distinguir
unafase tempranay otratardia. Lafase temprana, de hasta 2
semanas de duracion, es aquella que resulta de larespuesta

3 Hall J. Tratado de fisiologia médica Guyton y Hall. 12.a
edicion. Barcelona, Espafia: Elsevier; 2011.
4 Frossard JL, Steer M, Pastor C. Acute pancreatitis. Lancet

2008; 371: 143-52.

delorganismoalaslesiones pancreaticas, atravésdetodauna
cascada de citoquinas que se manifiesta como un Sindrome
de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS). El mayor riesgo
en esta etapa es que este SIRS sea persistente, llevando a
falla organica de uno o mas sistemas.

La fase tardia de la PA aparece por persistencia de signos
inflamatorios sistémicos o la aparicion de complicaciones
locales, entonces, por definicion corresponde a una etapa
de una PA moderada o severa.

Es decir, la severidad de la PAen los inicios de la enfermedad
estadada, principalmente, porlaaparicién de complicaciones
sistémicas y con posterioridad cobran mas importancia el
desarrollo de complicaciones locales (a pesar de que la falla
organicasiguesiendoelprincipaldeterminantedeseveridad)®.

Diagnostico

Para el diagnéstico de pancreatitis aguda se necesita el
cumplimiento de 2 de los siguientes 3 criterios®:

*  Clinica: Dolor abdominal concordante con pancreatitis
aguda. De inicio agudo, permanente, ubicado en epigastrio
con irradiacién frecuente hacia dorso.

* Laboratorio: Elevacién de la lipasa (o amilasa) por sobre
3 veces el valor normal del laboratorio.

* Imagenologia: Imagen concordante con pancreatitis en
el TAC de abdomen y pelvis. Menos frecuente es el

diagnostico con imagenes de RNM o ecografia abdominal.

El inicio del cuadro esta definido por el comienzo del dolor y
no por el ingreso al hospital, por lo que es importante dejarlo
definido en la historia clinica.

Otras manifestaciones al examen fisico, asociadas con
pancreatitis severas, incluyen los clasicos signos de Cullen,
Grey-Turner y Mayo-Robson.

El signo de Cullen corresponde a la apari-cion de equimosis
periumbilical por extensién de exudados pancreaticos hacia
el ligamento falciforme. El signo de Grey-Turner es similar al
anterior, pero la extensién del exudado es hacia el ligamento
gastrohepatico, por lo que la aparicién de equimosis es en
el flanco.

5 Banks P, Bollen T, Dervenis C, Gooszen H, Johnson C, Sarr
M, Tsiotos G, Swaroop S. Classification of acute pancreatitis—2012:
revision of the Atlanta classification and definitions by international
consen-sus. Gut 2013;62:102-111.

6 Banks P, Bollen T, Dervenis C, Gooszen H, Johnson C, Sarr
M, Tsiotos G, Swaroop S. Classification of acute pancreatitis—2012:
revision of the Atlanta classification and definitions by international
consen-sus. Gut 2013;62:102-111.
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Elsigno de Mayo-Robson, por otra parte, corresponde al dolor
a la palpacion en el angulo costolumbar izquierdo”.

Las imagenes como TAC de abdomen vy pelvis deben ser
reservadas paracuadrosde altasospechaclinicaconenzimas
pancredaticas normales o pacientes con pancreatitis aguda
grave, luego de 48-72 horas de iniciado el cuadro®.

Clasificacion

Las principales formas de clasificacion de la PA se muestran
en latabla N.° 2. Una correcta identificacion y categorizacion
de la PA son fundamentales para establecer el pronéstico y
manejo del cuadro en curso.

Etiologia Tipo Severidad

Litiasica Edematosa intersticial Leve

Alcoholica .

Secundaria a hipertrigli- Necrgt!zar.]te Moderada
. . Necrotica infectada Severa

ceridemia

Pos-ERCP

Idiopatica

Otros (ver tabla N.© 1)

Tabla N.° 2: clasificacion de la pancreatitis aguda.

Tipos de pancreatitis aguda
1. Pancreatitis edematosa intersticial

Correspondeaunaumentodetamafiodifuso (uocasionalmente
localizado) del pancreas debido aedema. Ensugran mayoria,
evoluciona como una pancreatitis leve, con resolucién de
los sintomas durante la primera semana. En la TC se ve un
realce homogéneo del parénquima pancreético al contraste,
con algunos cambios inflamatorios del tejido peripancreéatico,
pudiendo haber también un poco de liquido a su alrededor.

Pancreatitis difusa

7 Farouk M, Maja C. Cullen’s and Turner’s Signs. N Engl J
Med 2005; 353:1386. September 29, 2005.
8 Tenner S, Baillie J, DeWitt J and Swaroop S. American

College of Gastroenterology Guideline: Man-agement of Acute
Pancreatitis. Am J Gastroenterol advance online publication, 30
July 2013.
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2. Pancreatitis necrotizante

Hay necrosis del parénquima pancreatico o tejido
peripancreatico. Ocurre en 5-10% de los pacientes con PAy
generalmente involucra tanto al parénquima como al tejido
peripancreatico, siendo menos comunes el compromiso de
estos por separado.

Al TC se observa como areas hipocaptantes de contraste. Un
TC demasiado precoz puede subestimar la extension de la
necrosis, ya que las alteraciones en la perfusion pancreatica
y los signos de necrosis evolucionan durante varios dias, por
lo que no se recomienda su realizacion signos de necrosis
evolucionan durante varios dias, por lo que no se recomienda
su realizacion antes de 48-72 horas de iniciado el cuadro®.

3. Pancreatitis necrética infectada

Ocurre infeccion del tejido necrético, aumentando la morbilidad
y mortalidad del cuadro®. El tiempo de evolucion se relaciona
con el riesgo de infeccion, siendo mas frecuentes las
infecciones pasada la primera semana®!. La importancia del
diagndstico de necrosis infectada radica en la necesidad de
administrar antibidticos y ocasionalmente de intervenir en
forma activa.

En la TC se puede sospechar infeccion ante la aparicion de
gas extraluminal en el tejido pancreético o peripancreatico.
También, se puede realizar una puncion guiada porimagenes
para realizar un Gram y cultivo a la muestra aspirada y asi
confirmar la sospecha de infeccion.

Gravedad

Una vez hecho el diagnostico de pancreatitis aguda, se
debe establecer la gravedad de esta para estimar el
riesgo y la necesidad de hospitalizacion en unidades de
cuidados avanzados. Para esto, se han establecido diversas
clasificaciones, dentro de las mas utilizadas se encuentran.

APACHE Il

Utilizado ampliamente en nuestro medio, permite la evaluacion
diaria del paciente. Su complejidad radica en el nimero de
examenes que se deben realizar para poder calcularlo. Un
puntaje >8 define a un pancreatitis aguda como grave.

9 J. L. del Cura, S. Pedraza, A. Gayete. Radiologia
esencial, 1.a edicién (2010).
10 Petrov MS, Shanbhag S, Chakraborty M, et al. Organ

failure and infection of pancreatic necrosis as determinants of
mortality in patients with acute pancreatitis. Gastroenterology
2010;139:813-20.
11 Besselink MG, van Santvoort HC, Boermeester MA, etal.
Timing and impact of infections in acute pan-creatitis. Br J Surg
2009;96:267-73.
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Imagen 1: TAC abdomen y pelvis con contraste. (a) corte axial (b) corte coronal. Se observa un pancreas aumentado de
tamafio con compromiso inflamatorio de la grasa peripancreatica. El pancreas capta medio de contraste homogeneamente.
Compatible con pancreatitis edematosa.

Imagen 2: TAC abdomen y pelvis corte axial. Se observa pancreas aumentado de tamafio con areas no captadoras de
contraste, compatibles con necrosis pancreatica.

323



Apache II

APS 4 3 2 1 0 1 2 3 4
TO rectal | >40,9 | 39-40,9 38,5-38,9 | 36-38,4 | 34-35,9] 32-33,9| 30-31,9] <30
PAM >159 | 130-159| 110-129 70-109 50-69 <50
Frecuencial >179 | 140-179| 110-129 70-109 55-69 | 40-54 | <40
cardiaca

Frecuencia >49 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <6
respiratoria

Si Fio2 > | >499 | 350-499| 200-349 <200

0,5

Si FiO2 < >70 61-70 56-60 | <56
0,5

pHarterial| > 7,69| 7,60-7,69 7,50-7,59 | 7,33-7,49 7,25-7,327,15-7,24] <7,15
Naplasm. | 5179 | 160-179| 155-159] 150-154 | 130-149 120-129] 111-119] <111
(mmol/l)
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Kplasm. | 569 | 6,069 5559 | 3,554 | 3,034 2,5-2,9 <2,5
(mmol/l)

Creatinina| >34 2-3,4 1,5-1,9 0,6-1,4 <0,6

(mg/dl)

Hcto (%) | >59,9 50-59,9] 46-49,9 30-45,9 20-29,9 <20
Leucocitos] >39,9 20-39,9] 15-19,9 3-14,9 1-2,9 <1
(x1,000)

SUMA DE PUNTOS APS

Total APS
15- GCS
Edad Puntuacion
< 44 0
45-54 2
55-64 3 Enfermedad Cronica Puntos Puntos § Puntos J Puntos
APS GCS edad Enfermedad
65-74 5 Posoperatorio 2
programado
> 75 6 Posoperatorio urgentey 5 Total
0 medico Puntos
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Score de Marshall

Lafallaorganicapersistente, es decir, aquellaque permanece
después de las 48 horas de iniciado el cuadro, es el factor mas
importante para determinar la gravedad de un paciente. Para
esto se utiliza el score de Marshall, en que con un puntaje >
2 define falla organica.

Severidad de lapancreatitis aguda (revision de la clasificacion
de Atlanta 2012)*?

1. Pancreatitis aguda leve
Es la forma mas frecuente. No presenta falla organica ni
complicaciones locales o sistémicas. Normalmente, se
resuelve en la primera semana.

2. Pancreatitis aguda moderada

Cursa con falla organica transitoria (<48 horas), complicaciones
localesosistémicas (exacerbacionde enfermedad preexistente
como enfermedad coronaria, pulmonar, etc.).

3. Pancreatitis aguda severa
Se define por la presencia de falla organica persistente (>48
horas).

12 Banks P,Bollen T, Dervenis C, Gooszen H, Johnson C, Sarr
M, Tsiotos G, Swaroop S. Classification of acute pancreatitis—2012:
revision of the Atlanta classification and definitions by international
consensus. Gut 2013;62:102-111.

Puntaje

Sistema

0 1 2 3 4
Respiratorio >400 301-400 201-300 101-200 <101
(Pa02/Fi02)
Renal_ _ <134 134-169 170-310 311-439 >439
(creatinina)
Cardiovascular >90 <90 <90 (no <90 conpH <90 conpH
(presion (responde a responde a <7,3 <7,2
sistolica) fluidos) fluidos)
Puntaje > 2 en cualquier sistema se define como falla organica

Complicaciones locales de la pancreatitis aguda

Deben sospecharse cuando el dolor abdominal persiste, si
aparece unasegunda elevacién de las enzimas pancreéticas,
disfuncion organica progresiva o la aparicion de sintomas
que orienten a sepsis (como fiebre y leucocitosis). Ante
la sospecha de una complicacion local, se debe evaluar
con TC para determinar si es de localizacién pancreética o
peripancreatica, si corresponde a sélido, liquido o gas, de
haber pared, el grosor de esta y la calidad de la perfusion
del parénquima.

Las complicaciones locales de la PA son lesiones evolutivas
que, generalmente después de las 4 semanas, desarrollan
pared.EnlaTablaN.°3semuestranlasdistintascomplicaciones
locales de la PA.

1. <4 semanas de evolucién: colecciones sin pared

o Coleccion liquida peripancreaticaaguda

Es una o varias colecciones liquidas alrededor del pancreas
(con indemnidad de este), de densidad homogénea, confinada
alos planos normales de fascia que rodean al pancreas, que
ocurre en el contexto de una PA edematosa intersticial.

o Coleccion necrotica aguda

La coleccidn necrdtica aguda, a diferencia de la liquida, es
heterogénea con cantidades variables de liquido y necrosis
gue afectan al tejido pancreatico o peripancreatico. Aparece
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en el contexto de una PAnecrotizante y en un principio puede
verse como una coleccién homogénea si el TC se realiza
antes de que los cambios necréticos se hayan establecido.

2. >4 semanas de evolucion: colecciones con pared

o Pseudoquiste

Corresponde aunacoleccionliquidahomogénea, conminima
necrosis (oausenciade esta), que se encuentracompletamente
encapsulada por una pared bien definida, normalmente fuera
del pancreas. Se le conoce como pseudoquiste, puesto que
esta pared no es epitelio (como en los quistes verdaderos),
sino que es una pared de tejido reactivo inflamatorio.

Son extremadamente poco frecuentes y se forman a partir de
una coleccion liquida peripancreética aguda que persiste tras
4 semanas 0 cuando tras remover una coleccion necrética
persiste una filtracién de jugo pancreatico hacia la cavidad
de la necrosectomia.

Sin pared (<4 semanas) Encapsulada (>4 semanas)

Liquida Coleccion liguida pancreatica Pseudoquiste
aguda.

Liquida y sdlida (necrosis). Coleccion necréticaaguda. Necrosis encapsulada (WON;
walled-off necrosis).

Tabla N.° 3: complicaciones locales de la pancreatitis aguda.
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. Pseudoquiste
Necrosis

Pseudoquiste pancreatico
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Imagen 3
TAC abdomen y pelvis. Se evidencia coleccion pancreatica con
paredes bien definidas, compatibles con pseudoquiste pancreatico.

o Necrosis encapsulada

Es una coleccion heterogénea de liquido y necrosis, con
gradosdiversosdeloculaciones. Tieneunapared quelorodea
completamenteypuedesertantointracomoextrapancreatico.
Unanecrosis encapsulada puede ser inicao multiple y puede
formarse, incluso en lugares alejados del pancreas. Al igual
quelacolecciénnecréticaaguda, presentariesgodeinfeccion.

Otrosnombres que se han usado paradescribir esta coleccion
son necrosis pancreatica organizada, pseudoquiste asociado
a necrosis, secuestro pancredtico, necroma O necrosis
pancreatica subaguda.

3. Necrosis infectada

Su aparicion es de gran importancia, ya que es la principal
causa de mortalidad y morbilidad en la PA. El riesgo de
infecciobn de una coleccion necrética esta directamente
relacionado ala extensionde esta, siendo de aproximadamente
20% si compromete menos de Vs del pancreas y llegando a

casi 50% si afecta a mas de % de este. El origen de es-ta
infeccién es principalmente la traslocacién bacteriana de la
flora gastrointestinal, por lo que los gérmenes mas comunes
son los gram negativos (E. coli, Klebsiella y Pseudomonas) y
Enterococcus. Otra via descrita para la llegada de patdgenos
es la invasién del paciente (sondas, catéteres infectados,
etc.), por lo que otros microorganismos (Staphilococcus y
Streptococcus) también son posibles agentes causales.

Clinicamente, se puede sospechar por fiebre prolongada,
leucocitosis odeterioro clinico progresivo. En TC, lapresencia
de gas en la coleccidn es patognoménica y confirma el
diagndstico. Como lo anterior es un hallazgo raro, ante la
sospecha de infeccion de una coleccion necrotica se debe
realizar una aspiracion por aguja fina para aislar el germen
causal.

Tratamiento

El tratamiento de la PAse puede dividir en 2 componentes: 1)
elmanejo de la pancreatitis propiamente tal y 2) el tratamiento
etiolégico (principalmente para la pancreatitis litidsica). El
mane-jo de la pancreatitis es esencialmente médico, amenos
que se presente alguna complicacion. Ante la sospecha de
PA, lo primero es siempre hospitalizar al paciente para un
correcto monitoreo de su condicién. En las formas leves de
la enfermedad, el tratamiento es principalmente de soporte,
consistiendo en aporte de fluidos, cese de la alimentacion
via oral, manejo del dolor, oxigenoterapia y antieméticos.
En casos moderados y severos, se debera hospitalizar en
una unidad de paciente critico, asi como también a aquellos
pacientes con comorbilidades graves®.

Nutricion

Pacientes con PAleve, generalmente nonecesitan ningantipo
de soporte nutricional y pueden mantenerse Unicamente con
hidratacion endovenosa, ya que en general pueden retomar
la via oral de alimentacién durante la primera semana. Las
condiciones de realimentacién en estos pacientes son la
ausencia de ileo, nauseas, vomitos, dolor y la mejoria de los
parametros inflamatorios. Lo anterior ocurre generalmente a
las 24-48 horas deiniciado el cuadro, tras lo cual serealimenta
evitando comidas ricas en grasas o proteinas, para evitar la
estimulacién del pancreas*.

13 Frossard JL, Steer M, Pastor C. Acute pancreatitis. Lancet
2008; 371: 143-52.
14 Working Group IAP/APA Acute Pancreatitis Guidelines.

IAP/APA evidence-based guidelines for the management of acute
pancreatitis. Pancreatology. 2013 Jul-Aug;13(4 Suppl 2):e1-15. doi:
10.1016/j.pan.2013.07.063.
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En los casos moderados y severos, la realimentacion via
oral no logra ser tolerada durante la primera semana, por lo
gue normalmente se requiere el uso de nutriciéon enteral o
incluso parenteral. Lavia de nutricion aliin sigue siendo objeto
de debate, dado que se ha visto que la nutricién parenteral
se asocia a atrofia de la mucosa intestinal, aumento en la
translocacion bacteriana desde los intestinos y aumento en la
respuesta proinflamatoria. Si bien el uso de nutricién enteral
(nasoyeyunal) no ha demostrado reducir sustancialmente la
mortalidad, si ha probado reducir el nimero de infecciones,
intervenciones quirdrgicas y dias de hospitalizacién?®.

Si bien al parecer no habria diferencias significativas entre la
nutricion nasogastrica y nasoyeyunal, alin se necesitan mas
estudios que evidencien la seguridad de la primera, por lo
que la recomendacion general es utilizar una sonda que se
ubique posterior al angulo de Treitz*®.

Necrosis

Ante la aparicion de necrosis, no se recomienda la cirugia, ya
gue de ser una necrosis estéril, el desbridamiento o drenaje
aumenta el riesgo de infeccién de los tejidos. En estos casos
en que hay ausencia de infeccion, la mortalidad es baja vy,
por tanto, el enfoque debe ser conservador, pudiendo eso
si, llegar a ser necesaria una intervencion quirtrgica para el
manejo de complicaciones tardias.

Profilaxis antibiética

El uso de profilaxis antibiética en contexto necrosis pancreatica
ha sido tema de gran debate. En la revision Cochrane
2014 “Antibiotic therapy for prophylaxis against infection
of pancreatic necrosis in acute pancreatitis” de Villatorio E.
se establece que no existe una diferencia estadisticamente
significativa en el uso de profilaxis al comparar mortalidad,
infeccion de necrosis ni necesidad de cirugia. Si existe una
menor tasa de infecciones extrapancreaticas en paciente con
uso de profilaxis. En centros donde se utiliza profilaxis, esta
seindicacuando lanecrosis compromete >30% delpancreas.

Antibiéticos con buena concentracion plasmatica:

. Imipenem/Meropenem.

. Cefalosporinas.

. Metronidazol.

. Clindamicina.

. Fluoroquinolonas.

15 Marik PE, Zaloga GP. Meta-analysis of parenteral nutrition

versus enteral nutrition in patients with acute pancreatitis. BMJ
2004;328: 1407-12.

16 Singh N, Sharma B, Sharma M, Sachdev V, Bhardwaj P,
Mani K, Joshi YK, Saraya A. Evaluation of early enteral feeding
through nasogastric and nasojejunal tube in severe acute
pancreatitis: a noninfe-riority randomized controlled trial. Pancreas.
2012 Jan;41(1):153-9.

Necrosis infectada

Ante necrosis infectada se debe iniciar terapia ATB via
EV. Se recomienda el uso de carbapenémicos (imipenem
0 meropenem endovenoso por 14 dias) por su cobertura
y penetracion al tejido pancreatico. Otras alternativas
son quinolonas, metronidazol, cefalosporinas de tercera
generacion y piperaciclina.

Paraeltratamiento definitivo se cuentacondiversas opciones,
desde elenfoque tradicional mediante necrosectomiaabierta,
hasta técnicas minimamente invasivas como el drenaje
percutaneo.

La necrosectomia clasica es altamente invasiva y se hace
mediante una incision subcostal bilateral 2 a través de
la cual se realiza el desbridamiento del tejido necrético.
Una necrosectomia abierta se asocia a altas tasas de
complicaciones y una mortalidad de alrededor de un 30%,
ademas de tener el riesgo de insuficiencia pancreatica a
largo plazo®’.

Un enfoque minimamente invasivo (drenaje percutaneo,
drenaje endoscoOpico transgastrico y necrosectomia
retroperitoneal minimamente invasiva), ha demostrado
reducir la tasa de complicaciones y mortalidad, asi como
tambiénlascomplicaciones alargoplazocomolainsuficiencia
pancreatica.

Este enfoque minimamente invasivo tiene como finalidad
controlar elfocoinfeccioso, mas que lacompletaremocion del
tejido necrdético, por lo que la primera conducta consiste en el
drenaje percutaneo o endoscopico de la coleccion necrotica
infectada para mitigar la sepsis y asi posponer o incluso
obviar la necrosectomia. Sitras el drenaje no se logra mejoria
en el estado del paciente, se procede a la necrosectomia
retroperitoneal minimamente invasiva. Mediante esta
estrategia se logra reducir el trauma quirdrgico que significa
una laparotomia, disminuyendo el dafio tisular, la respuesta
sistémica proinflamatoria y las posteriores complicaciones,
llevando a una mejor evolucién del paciente'®.

17 Besselink MG, Verwer TJ, Schoenmaeckers EJ, et al:
Timing of surgical intervention in necrotizing pancreatitis. Arch Surg
142:1194-1201, 2007.

18 Van Santvoort HC, Besselink MG, Bakker OJ, et al. A
step-up approach or open necrosectomy for necrotizing pancreatitis
(PANTER trial). N Engl J Med 2010;362:1491-502.
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ERCP en pancreatitis aguda litiasica

El uso de ERCP mas papilotomia como método de
descompresion de la via biliar en contexto de pancreatitis
aguda litiasica ha demostrado beneficios estadisticamente
significativos solo en la disminucion de la morbilidad en
cuadros de pancreatitis agudas graves de <72 horas de
evolucion.

No se ha demostrado beneficios sobre la mortalidad ni en
pancreatitis aguda leve-moderada®.

19 Ayub K, Slavin J, Imada R. Endoscopic Retrograde
Cholangiopancreatography in Gallstone-Associated acute
Pancreatitis. Cochrane Database of Systematic Reviews. Issue 11,

2014.
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6.8 TumorPeriampular I

Quinteros JP, Arteaga MJ, Gonzalez J.

Definicion

Lostumores periampulares sontumores que estanenrelacion
con la ampolla de Vater. Estos pueden ser de: cabeza del
pancreas, via biliar distal, duodeno y ampolla de Vater.
También existen otros tumores menos comunes: cOmMo

tumores neuroendocrinos, cistoadenocarcinoma pancreatico,
carcinomas escamoso Yy acinar, tumores gastrointestinales

Vesicula

Coledoco

Ampolla de
Vater

Duodeno

estromales (GITS) sarcomas, linfomas y metastasis. Aun
cuando su origen es diverso, estos se agrupan debido a su
relacién y cercania anatémica, clinica comudn y tratamiento
quirdrgico, que es la pancreatoduodenectomia cuando esta
es posible. Su diagnéstico precoz es dificil debido a la escasa
sintomatologia que presentan hasta etapas avanzadas de la
enfermedad.

Pancreas

Conducto de
Wirsung

Anatomia regidn periampular
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Epidemiologia

Lostumores periampulares son de baja frecuenciaennuestro
pais con una tasa de mortalidad entre 4-6/100.000 durante
los ultimos 10 afios®. En Estados Unidos, este tipo de cancer
haido en aumento y en la actualidad tiene una incidencia de
aproximadamente 60.000 casos nuevos cada afio. Representa
el 2% de las neoplasias.

Es discretamente mas frecuente en hombres que en mujeres.

En general, se presenta entre la sexta y séptima etapa de
la vidaz.

Su localizacion mas frecuente es en la cabeza del pancreas
(85%), lo que explica el mal pronéstico de esta neoplasia en
la mayoria de los casos.

Coledoco

Ampolla de Vater

Duodeno e

Tumor periampular

1 NoreroE., VifiuelaE.,Baez S., Martinez C., Reyes J., Kusanovic
R., et al. Resultados actuales de la pancreatoduodenectomia para
el tratamiento de los tumores periampulares y analisis de factores
prondsticos de sobrevida. Revista médica de Chile. 2011;139
(8):1015-24.

2 Deichler F., Fuentes M.,Carcamo C., et al.Tumores
periampulares:Hallazgos y resultados en 21 casos consecutivos
resecados. Cuad.cir(Valdivia). 2006;20(1):21-7.
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Clasificacion
Adenocarcinoma ductal de pancreas

+ Causa mas frecuente de tumor periampular.

* 4.acausa de muerte en EE.UU. y 8.a en el mundo por
cancer.

* 9.a causa de muerte a nivel nacional.

+ Mas frecuente en hombres que mujeres (3:1)

+ Sobrevida a 5 afios de menos del 5%.

«  Factores de riesgo: tabaco, obesidad, pancreatitis crénica,
DM , raza negra, sindromes genéticos asociados a
neoplasias.

Adenocarcinoma ductal biliar distal (Colangiocarcinoma)

* Segunda causa mas frecuente de tumor periampular.

* Incidencia: 1-2/100.000 en EE.UU.

+ Peak de incidencia en la 7.a década.

+ Factores de riesgo: colangitis esclerosante, quistes
coledocianos, litiasis intrahepatica y fasciolasis
hepatica.

* Sobrevida a 5 afios 20-40% con tratamiento quirdrgico.

Adenocarcinoma de la ampolla de Vater
* Tercera causa mas comun de tumor periampular.

* Incidencia: menos de 1/100.000 en EE.UU., con un
peak en la 7.a década.

« Se descubren cuando ain son pequefas debido aque
causan ictericia precoz.

« Tiene menos agresividad bioldgica que el
adenocarcinoma de pancreas Yy el colangiocarcinoma.

* Sobrevida a 5 afios 35-55% con tratamiento quirdrgico.
Adenocarcinoma duodenal

* Representa solo el 5% de los tumores periampulares.

+ lgual prevalencia en hombres y mujeres.

+ Peak incidencia en la 7.a década.

« Tienen crecimiento intraluminal, lo que significa que
pueden tener gran tamafio al momento del diagndstico.

+ Tienen el comportamiento bioldgico mas favorable
de los tumores periampulares, con una sobrevida a 5
afos de 40-60% con tratamiento quirdrgico.

Clinica

La sospecha precoz es necesaria para realizar un
diagnéstico oportuno, porque los pacientes presentan escasa
sintomatologia hasta etapas avanzadas de laenfermedad.

Deberia sospecharse en: pacientes con diabetes de inicio
atipico, o que se hagan insulinorrequirientes, o que requieran
mayor dosis de insulina, en pacientes de dificil manejo
metabdlico; también en pacientes con pancreatitis de causa
no precisada, en todos ellos se sugiere estudio con TAC o
RMN.

Sintomas:

e Ictericia: es el sintoma cardinal de esta patologia, con
un patrén obstructivo, silente y progresivo.

- Prurito: secundario al depésito de sales biliares en la piel.
- Coluria.

- Acolia.

- Escleras ictéricas.

¢ Sindrome consuntivo:

0 Anorexia.
o} Baja de peso.

« Dolor: aunque no es comun, varios pacientes refieren
algun tipo de molestia. Es epigastrico, constante y
generalmente se irradia al dorso. Puede haber dolor
lumbar severo en caso de infiltracion al plexo celiaco,
lo que constituye un sintoma ominoso (mal prondstico).

* Insuficiencia pancreatica:

o] Disconfort abdominal, dispepsia y esteatorrea.
o] Diabetes de comienzo reciente.

* Hemorragiadigestiva en pacientes con adenocarcinoma
ampular o duodenal ulcerados.

Signos
* Signos de metastasis:

-Ganglio de Virchow: supraclavicular izquierdo.
-Nodulo de la hermana Maria José: periumbilical
(carcinomatosis).

-Ganglios pélvicos palpables.
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* Manifestaciones de obstruccion biliar distal:

-Hepatomegalia.
-Signo de Courvaisier terrier: ictericia con vesicula (masa)
palpable e indolora.

» Ascitis: signo de diseminacién peritoneal (ascitis
carcinomatosa).

Laboratorio

Hemograma
* Anemia.
Pruebas hepaticas alteradas: patrén obstructivo.

» Hiperbilirrubinemia de predominio directo.
« Elevacion de fosfatasas alcalinas sobre transaminasas.
« Elevacion de GGT.

Tiempo de protrombina prolongado.
Perfil bioquimico:

* Hipoalbuminemia: esimportantetenerencuentaelestado
nutricional del paciente previo a intervencion quirdargica
(aumento de la morbimortalidad).

Marcadores tumorales:

« CA19-9: estda elevado frecuentemente, pero tiene
sensibilidad (79%) y especificidad (82%) limitada, sin
embargo, sigue siendo el marcador mas confiable para
evaluacion pre, posoperatoriay para el seguimiento, pues
su elevacién puede significar recidiva tumoral:

- CEA
* a feto proteina.

Imagenes

Son fundamentales en el estudio de los tumores periampulares
para conocer la extension de la enfermedad, etapificacion
(UTNM) vy objetivar la posibilidad de reseccion del tumor
(resecabilidad) .

Ecotomografiaabdominal (US): es la primera aproximacion a
un paciente con sospecha de cancer periampular, dado que
el sintoma cardinal es la ictericia. Esta técnica imagenolégica
permite descartar otras patologias que causan ictericia tal
como la colelitiasis, sospechar coledocolitiasis por dilatacion
de la via biliar.

Tomografiacomputada (TC): tiene una sensibilidad del 91%y
especificidad de 85%, porlo que es unaexcelente herramienta
tantoparaeldiagnésticocomoparalaetapificaciondetumores
periampulares. Permite conocer la relacion del tumor con
la arteria mesentérica superior (AMS), la confluencia de la
vena mesentérica superior (VMS) con la vena porta, (eje

esplenoportal) y tronco celiaco, asi como mostrar metastasis
extrapancreaticas. Se prefiere el uso del protocolo pancreéatico
para la realizacion del examen. La TC permite clasificar a los
pacientes en categorias para llevar a cabo el tratamiento:
resecable, borderline, localmente avanzado y metastasico.

RNM: tiene una sensibilidad de 84% y una especificidad del
78%, por lo que su uso no es mejor que laTC. Se recomienda
para pacientes con sensibilidad al contraste endovenoso o
con problemas renales y también cuando en la TC hay dudas
diagnésticas.

Endosnografia: es un método operador dependiente, por
lo que su sensibilidad puede variar entre 69-94%. Se ha
reportado que tienen superioridad para lesiones de menos
de 2 cm, por lo que es util cuando hay sospecha de tumor
periampular, pero no se observa lesién con otros métodos
imagenoldgicos o hay duda. También se ha observado que
tiene superioridad sobre la TC para detectar invasion venosa,
perono asi arterial. Otra de sus ventajas es que permite tomar
biopsia con aguja fina, lo que podria ser util en pacientes con
tumores noresecables al momento de planear quimioterapia.
Es el mejor método para evaluar el T (tamafio e infiltracién
deltumor) y el N local, la desventaja es que en nuestro medio
es caro y se realiza en pocos lugares.

Tomografia con emisién de positrones (PET): técnica de
imagenologia funcional (PET) y anatémica (CT) que se basa
en la acelerada captacion de glucosa por parte de las células
neoplasicas. Se utiliza un radioisétopo (18-flourodeoxiglucosa),
gue se acumula en las células tumorales. Permite evaluar
el tumor y metastasis a distancia. Su uso es limitado aln
debido a que pueden producirse posibles confusiones con
procesos inflamatorios e infecciosos, ademas es costoso, por
lo que se recomienda su uso cuando hay duda diagnéstica
en imagenes habituales.

Colangiopancreatografia endoscoépica retrograda (CPER):
antiguamente era comun su uso para el diagnéstico de los
tumores periampulares, pero con el avance de las técnicas
imagenoldgicas su uso actualmente no tiene respaldo. Eluso
de CPER queda reservado para procedimientos donde tiene
utilidad terapéutica: colangitis, instalacion de endoprotesis,
hiperbilissobre 25y/oalteraciénseveradelafunciénhepatica.
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Tratamiento

El Unico tratamiento que ofrece potencial curativo para
los tumores periampulares es la pancratoduodenectomia
(operaciénde Whipple). Tiene unamortalidad del 2% en centro
conaltoflujo de pacientes, lacualaumentaen centros de poca
experiencia. También es necesario tener en consideracion
su alta morbilidad, entre 30-50%. Por esto es necesario
evaluar y etapificar correctamente a los pacientes, dado que
la pancreatoduodenectomia solo se deberia llevar a cabo
en pacientes donde se tiene altas expectativas de remover
por completo el tumor. Es necesario considerar que del total
de pacientes diagnosticados con cancer de pancreas, solo
el 20-30% es candidato a tratamiento quirirgico con una
sobrevida global de 20% a 5 afios.

Criterios de irresecabilidad:

+ Compromiso de mas de 180° de tronco celiaco, arteria
hepatica comun o arteria mesentérica superior.

* Aumentodetamafio de linfonodos fuera de los margenes
de reseccion.

» Ascitis.

* Metastasis a distancia (recomedable con biopsia).

Criterios de tumor Borderline:

*  Compromiso de menos de 180°de tronco celiaco, arteria
hepatica comun o arteria mesentérica superior.

* Segmento venoso corto comprometido.

* Lesiones hepaticas de menos de 1mm.

» Pacientes con comorbilidades.

Técnica quirdrgica: consiste en una reseccién en bloque de
la cabeza del pancreas, parte distal del colédoco, duodeno,
yeyuno y antro gastrico. La reseccion del antro gastrico no
siempre es realizada, depende del grado de compromiso
del tumor y la preferencia del cirujano. La reconstruccion
incluye anastomosis pancreatogastrica o pancreatoyeyunal,
anastomosis colédocoyeyunal (biliodigestiva) y anastomosis
gatroyeyunal o duodenoyeyunal.
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Hallazgos operatorios:

HALLAZGOS QUE CONTRADICEN RESECCION

Metastasis hepaticas (cualquier tamano) se sugiere biopsia.

Compromiso de linfonodo celiaco.

Implantes peritoneales.

Compromiso de linfonodo hepatico hiliar.

HALLAZGOS QUE NO CONTRAINDICAN RESECCION

Invasién a duodeno o estémago distal.

Compromiso de linfonodos peripancreaticos.

Compromiso de linfonodos alrededor de la vena hepatica resecables.

Resultados: en los pacientes con tumor pancreatico, la
sobrevida con tratamiento quirtrgico es del 17% a 5 afios
y de 9% a 10 afios. En los otros tumores, la sobrevida es
mayor siendo el adenocarcinoma el tumor con la mejor
sobrevida a 5 afios. Aun asi, se sabe que el 80% de los
tumores recurre poscirugia, por lo que se debe plantear el
tratamiento adyuvante.

Terapia adyuvante: tomando en cuenta los estudios realizados,
se hademostrado los beneficios del uso de terapia adyuvante
para mejorar la sobrevida del cancer pancreatico. Todavia
existe controversia sobre el régimen mas adecuado de quimio
0 quimiorradioterapia. El régimen comin de quimioterapia
es gemcitabina con erlotinib. Al agregar radioterapia se usa
capecitabina o 5-Fluoracino en infusion.

Complicaciones

Las complicaciones mas frecuentes son:

* Retenciongéstrica(15-40%):sedefinecomolaincapacidad
de volver arégimen normal al final de la primera semana
posoperatoria. Se clasifica segun la tolerancia asoélidos
durantelosdias 7,14 021 posoperatoriooelusode sonda
nasogastrica posoperatoria. Es necesario diferenciar
la retencidn gastrica de otras causas de obstruccion
mecanica.

*  Fistula pancreatica (10-20%): se define como presencia
de amilasa en cantidades 3 veces superior a la sérica en
los drenajes posoperatorios el tercer diaposoperatorio.

*  Absceso intraabdominal (8-10%).

* Hemorragiaposoperatoria (1-8%): estase clasificasegun
inicio (antes o después de 24 horas posoperatorio),
ubicacion (intra o extraluminal), y severidad (alta o baja).

Otras complicaciones: infeccién de la herida, hemoperitoneo,
neumonia, sepsis CVC, evisceracion, pancreatitis
posoperatoria, fistula biliar, absceso hepéatico, fistula quilosa.
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7.1 AnatomialIntestinoGrueso |[NENEGEGGEGEGENENENENED

Ramirez J, Valdés F.

El intestino grueso esta compuesto por el apéndice, ciego,
colon,rectoyconductoanal. Essitiodeintercambiodeliquidos,
electrolitos y acidos grasos de cadena corta, determinando
asi la solidez de las deposiciones y sirviendo como lugar de
almacenamiento de estas.
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Flexura hepatica

<4——o Flexura esplénica
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" <4——e Colon Descendente
¢

Colon ascendente &—» [ -
: Tenia libre
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Tenia libre

Apéndice cecal

Segmentos delColon
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Apéndice

Elapéndice es undiverticulo que nace de lacara posterolareal
del ciego, mide aproximadamente 6-10 cm vy tiene un
componente linfoide porlo que actualmente sereconoce como
un 6rgano inmunoldgico secretor de IgA (principalmente). La
hiperplasia de este Ultimo es uno de los factores que puede
obstruir el lumen del apéndice y provocar una apendicitis
aguda.

Su irrigacion proviene de la arteria apendicular, rama de la
arteria ileocdlica, que discurre a través del mesoapéndice.
El drenaje venoso se realiza por la vena ileocdlica, tributaria
de la vena mesentérica inferior. EI mesoapendicular, por su
parte, nace del meso del ileon terminal.

Ciego

El ciego es la porcién de intestino grueso que se relaciona
con el ileon distal. Este ultimo se abre al ciego por su cara
medial posterior, formando una invaginacioén con forma de
papila, llamada valvula ileocecal, cuya funcién es limitar el
contenido intestinal que ingresa al colon y evitar el reflujo.
En su cara posterolateral del extremo distal nace el apéndice
vermiforme. Por lo general, el ciego puede movilizarse, pero
Nno posee meso propio. Su irrigacién proviene de la arteria
ileocélica, rama terminal de la arteria mesentéricasuperior.

Colon

El colon se divide en colon ascendente, colon transverso,
colon descendente y sigmoides, con una longitud aproximada
de 1 metro.

El colon ascendente y descendente se encuentran
retroperitoneales, mientras que el transverso y elsigmoides
son 6rganos peritoneales, adheridos a la pared posterior
por su meso. Existen dos flexuras: la flexura hepatica, que
separa colon ascendente de transverso Yy flexura esplénica,
gue separa colon transverso y descendente.

El colon posee tenias, que corresponden a fibras
musculares longitudinales engrosadas de 6 mm de ancho
aproximadamente. Cada tenia posee un nombre respecto
a sus relaciones, asi la tenia mesocdlica corresponde a la
gue se relaciona con el mesocolon, tenia omental la que lo
hace con el omento mayor y la tenia libre, aquella que es
facilmente reconocible, puesto que no se relaciona con otras
estructuras. Las tenias comienzan en la base del apéndice,
donde lacapamuscular longitudinal se separa paraformarlas,
hasta la unién rectosigmoidea donde las tenias se vuelven a
fusionar y conforman la capa muscular longitudinal.

La irrigacion del colon proviene de la arteria cdlica derecha,
que irriga el colon ascendente y la arteria célica media, el
colon transverso, ambas son ramas de la arteria mesentérica
superior. Mientras que el colon descendente se irriga por la

arteria colica izquierda y el colon sigmoides por la arteria
sigmoidea, que son ramas de la arteria mesentérica inferior.
Entre estas arterias existen anastomosis, con lo que se forma
la arteria marginal que discurre paralela al colon.

El drenaje venoso, por su parte, se realiza por las venas
ileocdlicas y la vena célica derecha, ramas de la vena
mesentérica inferior, para el colon ascendente. La vena
intermedia drena el colon transverso y drena también a la
vena mesentérica inferior. Por ultimo, el drenaje venoso del
colon descendente y sigmoides se realiza mediante la vena
mesentérica inferior.

344



Arteria marginal

Arteria mesentérica inferior

Arteria célicaizquierda

Arteria colica
media

Arteria mesentérica
superior :

Arteria colica derecha

Arteriaileocolica

———e Arterias sigmoideas

Arteria rectal superior

Irrigacion arterial colon

T gy e



\Vena gastricas cortas

Vena gastricaizquierda A
Vena gastrica derech;\ {

Venaporta ® »

Vena esplénica

£l : 4 / Vena gastroomental izquierda
Vena mesentérica superior 7 £

Vena colica media

<t
i

IRy

s
LAWY
LSVt [

Vena mesentérica inferior

Vena colica derecha

5 » ‘E’."L‘ ﬂhﬁ

Vena célica izquierda

[
%\

-

Venaileocdlica

_—e \/enas sigmoideas

xx
a» n'}l;:

.

4
L ﬁ"l

~—

—e Mucosa

Muscular de
lamucosa

Submucosa

Muscular circular

Muscular longitudinal

Subserosa

Histologia Colon

Serosa

34 e



Recto

Existen controversias sobre el inicio del recto, siendo
considerado el punto de proyeccion del promontorio sacro y
la convergencia de las tenias como este y su limite distal la
linea dentada. La longitud del recto varia entre 12-15 cm, no
tiene tenias ni apéndices epiploicos.

La cara posterior del recto es considerada casi en su totalidad
comoextraperitoneal, mientras que poranterior, el 1/3proximal
delrectoes peritoneal hasta que el peritoneo sereflejadejando
asi a los 2/3 distales como 6rgano infraperitoneal.
Elrectosiguelacurvaturadelsacroy,almomentode atravesar
el diafragma pelviano, cambia su angulo postero-inferiormente

paraformar elangulo anorrectal, que es parte fundamental del
mecanismo esfinteriano. El recto posee 3 pliegues transversos,
uno superior y uno inferior al lado derecho y otro intermedio
al lado izquierdo.

Lairrigacion delrecto es por medio de la arteria rectal superior,
rama terminal de la arteria mesentérica inferior, las arterias
rectales medias que son ramas de las arterias iliacas internas
y de las arterias rectales inferiores, ramas de las arterias
pudendasinternas.Eldrenajevenosoesporlasvenasrectales
superiores que drenan al sistema porta y las venas rectales
medias e inferiores que drenan a la circulacion sistémica.

Anatomia recto

Musculo elevador del ano

Esfinter anal interno

gsfinter anal externo

Plexo hemorroidal interno

Septo fibroso
transverso

Pliegues transversos/Valvulas
de Houston: Superior, media e
inferior

Columnas anales

Linea pectinea

® Plexo hemorroidal
externo

Surco interesfinteriano

347



Conducto Anal

El conducto anal comienza a continuacion del recto y su
limite es lalinea dentada, donde ocurre un cambio de epitelio
columnar a escamoso, aproximadamente 2-3 cm del vértice
anal. Elepitelioescamosotieneinervacién sensitivasomatica,
mientras que el columnar mucoso tiene inervacion sensitiva
visceral.

Es en esta porcién donde se encuentran el esfinter anal
externo e interno del ano y los muasculos del piso pélvico,
cuya coordinacién permite el control de la defecacién. En
la porcidn distal del ano, las fibras musculares circulares se
engrosan y forman el esfinter anal interno, terminando justo
cefalico al esfinter anal externo. El esfinter anal interno se

Arteriay vena

Arteria lliaca comin rectal superior

Arteria lliaca externa

Arteria lliaca Interna

Arteriarectal media

Arteriay vena
pudenda interna

Arteriay vena
rectal inferior

encuentra con una contraccion ténica sin control voluntario.
El esfinter anal externo esta compuesto por fibras musculares
estriadas que se encuentran contraidas con un tono basal y
ademas pueden contraerse voluntariamente. Su inervacién
proviene de la rama rectal inferior del nervio pudendo y de
la rama perineal del 4.0 nervio sacro.

Arteria y vena sacra media

Vena lliaca coman

Vena lliaca externa

Vena lliaca Interna

Vena rectal media

Irrigacion y drenaje venoso del recto
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7.2 Apendicitis Aguda [ HEEGEGIGIGININGE

Werner K, Mufioz F.

Definicion

La apendicitis aguda es una inflamacion del apéndice cecal
secundaria a la obstruccion de su lumen. Este proceso
inflamatorio puede culminar en graves complicaciones como
perforacién, absceso, peritonitis y sepsis.

Apendicitis aguda

Anatomia

El apéndice cecal o vermiforme es una prolongacion del
ciego, en forma de diverticulo, que contiene principalmente
contenido linfatico. Se encuentra normalmente ubicado en la
convergencia de las 3 tenias del colon, a 2 cm de la valvula
ileocecal. Mide entre 6 y 10 cm de largo y de 3 a 5 mm de
diametro. Esta compuesto por mucosa, submucosa, unacapa
muscular y una serosa, constituyendo un diverticulo verdadero.

Anatdmicamente tiene una capa muscular circular y otra
longitudinal al igual que el ciego, con abundantes foliculos
linfoidesque seagrupanenlasubmucosa. Estossonalrededor
de 200, los que disminuyen con la edad, encontrandose un
maximo entre los 12 y 20 afios y ausentes a los 60 afos.
Posee un mesoapéndice independiente que se ubica

Gangrena apendicular

posterior al ileon terminal. El mesoaéndice contiene la
arteria apendicular, rama de la arteria ileocdlica y las venas
apendicularesquedrenanalasvenasileocélicaymesentérica
superior respectivamente, ademas contiene vasos linfaticos
y linfonodos.

Se describe que su base se encuentra en la unién de las
tenias en el ciego, en un punto anatémico llamado punto de
Mc Burney, que consiste en la unién del 1/3 lateral con los 2/3
mediales de la linea que une la espina iliaca anterosuperior
con el ombligo. Por el contrario, su extremo distal tiene
multiples posiciones.
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Posiciones del apéndice

Localizaciones del apéndice: (imagen N.° 1 con posiciones
del apéndice)

* Retrocecal (65.3%): descansa posterior al ciego y puede
ser parcial o totalmente extra-peritoneal.

»  Pélvico (31%): el extremo distal del apéndice descansa
hacia o en la pelvis.

*  Subcecal (2.3%): descansa inferior al ciego.
*  Preilieal (1%): poranterior al ciego, sobre elileon terminal.

» Paracdlico (0.4%): se ubica en el espacio paracélico
derecho, lateral al ciego.

» Postileal (0.4%): se ubica posterior al ileon terminal.

Postileal

Subcecal

Epidemiologia

La apendicitis aguda es una enfermedad que se presenta
habitualmente en la segunda y tercera década de vida. Es
poco frecuente antes de los 5 y después de los 50 afios de
edad, a los 70 afios el riesgo de apendicitis es < 1%. Su
incidencia general es de 10 por cada 10.000 pacientes, la
cual se ha mantenido estable en los Gltimos afios.

Es mas frecuente en mujeres con una relacién de 1.3:1,
diferencia que aumenta en el periodo de pubertad.

Existe una mayor incidencia de apendicitis en paises
industrializados debido al bajo consumo de fibra y exceso
de azucares refinados de las dietas occidentales.
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Fisiopatologia

La apendicitis aguda ocurre por la obstruccion proximal del
lumen apendicular. Los fecalitos son su principal causa,
presentes en hasta un 50% de las apendicitis agudas y
cercano al 90% de las apendicitis gangrenosas, otra causa
frecuente de apendicitis es la hiperplasia linfoide, siendo esta
mas frecuente en nifios. Otras causas menos frecuentes
pueden ser tumores, impactacion de bario por estudios
contrastados, pardsitos, cuerpos extrafios, etc.

Una vez obstruida la luz del lumen, se produce una
acumulacion de secreciones normales del apéndice y un
sobrecrecimiento bacteriano con aumento de la presién
intraluminal. Esta presién provoca distension del apéndice,
la que estimula las fibras viscerales aferentes provocando
un dolor inespecifico difuso a nivel periumbilical que puede
asociarse a nauseas y vomitos (dolor visceral). Cuando la
presién intraluminal excede la presiéon venosa, ocurre una
trombosis de las venas apendiculares, obstruyendo el retorno
venoso y produciendo congestion y aumento del volumen
apendicular, con la congestion vascular la mucosa se vuelve
hipoxica y ulcerada, favoreciendo la invasion bacteriana.
El proceso inflamatorio al progresar invade la serosa y el
peritoneo parietal, provocando el dolor especifico en la fosa
iliaca derecha (dolor parietal).

A medida que el proceso inflamatorio progresa, disminuye
el flujo arterial culminando en infarto, necrosis y perforacién
del apéndice.

Los microorganismos involucrados en la apendicitis aguda
son: Escherichia coli, Bacteroides fragilis, Streptococcus
viridans, Enterococcus sp, Pesudomonas sp. entre otros.

Clinica

Como en todas las patologias, la historia, cronologia de los
sintomas y la evaluacién del paciente son los datos mas
importantes para el diagnéstico de esta enfermedad.

Sintomas

Dolor abdominal: es el sintoma cardinal de la apendicitis.
Comienza como un dolor tipo visceral y de una intensidad
moderada, de localizaciéon referida como epigastrica o
periumbilical, que migra a fosa iliaca derecha al cabo de 4 a
12 horas del inicio del cuadro. Esta cronologia se encuentra
aproximadamente en el 60% de los pacientes.

Existencondicionesespecialesenqueeldolorse manifiestaen
otras localizaciones, como es el caso del apéndice retrocecal,
el cual dard molestias en el dorso o flanco derecho. Si el
apéndice se encuentra en posicidn pelviana, el dolor sera
hipogastrico y puede acompafarse de molestias urinarias o
defecatorias. En las mujeres embarazadas, dependiendo de

las semanas de gestacion, el dolor se manifiesta en flanco
e hipocondrio derecho por el desplazamiento del apéndice
hacia superior por el Gtero gravido.

Anorexia: presente en casi la totalidad de las apendicitis
agudas y comienza posterior al inicio del dolor abdominal.

Vémitos y nauseas: presentes en el 50-60% de los casos,
pero son poco frecuentes y de escasa cuantia. Al igual que
la anorexia se manifiestan después del inicio del dolor.

Constipacion y diarrea: ambos sintomas pueden estar
presentes en una apendicitis aguda.

Sighos

Fiebre moderada: entre un grado y un grado y medio por
sobre su basal.

Taquicardia: en relacion con la hipertermia.

Dolor a la palpacion: segun la localizacion del apéndice,
generalmente presente al palpar el punto de Mc Burney.
Se puede encontrar al examen fisico signos indirectos de
apendicitis como dolor en FID durante maniobras de valsalva,
defensa muscular y rigidez abdominal.

Signo de Blumberg: dolor a la descompresién en fosa iliaca
derecha. Indica irritacion peritoneal.

Signode Rovsing: aparicion de dolor en el punto de Mc Burney
mientras se palpa o se percute la fosa iliaca izquierda. Indica
irritacion peritoneal.

Signo de Dunphy: dolor en la FID al hacer toser al paciente.
Indica irritacién peritoneal.

Signo del Psoas: elevacion de la extremidad inferior derecha
contra resistencia. Es positivo cuando aparece o aumenta el
doloren FID eindicaque el apéndice se encuentraretrocecal.

Signodelobturador: doloren el hipogastrioal rotarinternamente
el muslo derecho. Indica apéndice en posicion pélvica.

Cuando el apéndice se encuentra retrocecal, los signos son
mas leves, lo que puede dificultar el diagnéstico temprano.

Existe unarelacién directa entre laintensidad de los sintomas
y signos con el tiempo de evolucion del cuadro.
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Laboratorio

La mayoria de los pacientes tiene una leucocitosis moderada
condesviacidnizquierda, conrecuentos entre 10.000y 18.000
células por mma3, este hallazgo apoya el diagndstico, pero no
lo descarta si esta ausente.

Otro examen que ha demostrado utilidad es la elevacion de
la proteina C reactiva (PCR), la cual se altera precozmente
(menos de 12 horas) en rangos moderados. Si se obtiene
una PCR en rangos altos, se debe sospechar una apendicitis
complicada con absceso, gangrena o peritonitis.

Siempre se debe solicitar subunidad beta en mujeres en edad
fértil con dolor abdominal para descartar embarazo y orina
completa ante sospecha de infeccion urinaria o célico renal.

Imagenes

El diagndstico de apendicitis aguda es clinico, sin embargo,
muchas veces es recomendable apoyarse con imagenes
para definir la conducta por seguir, pero si se tiene la
certeza diagnostica, no se debe retrasar la apendicectomia
con examenes complementarios. De preferencia se deben
estudiar conimagenes a pacientes de dificil evaluacién, como
mujeres en edad fértil y grupos etarios extremos, ademas se
recomienda estudiar previamente con imagenes a aquellos
pacientes cuyo cuadro tiene 5 0 mas dias de evolucién, esto
es por la eventual presencia de complicaciones, tales como
abscesos apendiculares, peritonitis o plastrén apendicular.

Existen varias imagenes que permiten evaluar el apéndice
cecal, sin embargo, las dos mas utiles son la ecotomografia
abdominal y la tomografia axial computarizada (TAC).

Ecotomografia abdominal: en este examen el apéndice se
describe como una estructura con un lumen anecogénico
rodeado de una pared hiperecogénica adyacente el ciego.
Tiene una sensibilidad del 76 — 96% y una especificidad de
47 -94%; este rango se explica por las diferentes técnicas
de compresion e interpretacion de las imagenes, siendo este
examen operador dependiente. El beneficio de este examen es
gue no utilizaradiacién para serrealizado por lo que podria ser
de eleccion en pacientes jovenes, principalmente en mujeres
en edad fértil. Los criterios diagnésticos de apendicitis por
ecotomografia son:

« Diametro transverso del apéndice de 6 a 7 mm (S100%;
E64%).

*  Apéndice no compresible.

»  Estructura con lumen anecogénico con pared gruesa
hipercogénica.

* Presencia de un apendicolito en extremo proximal y/o
ausencia de gas en el lumen del apéndice.

»  Vascularizacion acentuada en la pared apendicular al
doppler color.

*  Cambios inflamatorios en la grasa periapendicular.

TAC: el TAC de abdomen y pelvis con contraste endovenoso
tiene una sensibilidad alta que fluctia entre 87 al 100% y una
especificidad de 95 a 99%. La desventaja es la utilizacion
de altas dosis de radiacion para ser realizado por lo que
deberia evitarse en pacientes en edad fértil y en mujeres
embarazadas®. Los hallazgos sugerentes de apendicitis son:

* Apéndice alargado de > de 6 mm de diametro (S93%;
E92%).

» Pared apendicular engrosada.

* Cambios inflamatorios en la grasa periapendicular.

* Hipercaptacion de contraste en la pared a pendicular.
*  Presencia de gas extraluminal.

*  Presencia de uno o méas apendicolitos.
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Imagen 1

TAC abdomen y pelvis con contraste. Corte coronal. Se evidencia
apéndice cecal aumentado de tamafio compatible con apendicitis
aguda.

Tratamiento

El tratamiento de eleccién de la apendicitis aguda es la
apendicectomia, conaseoquirdrgicoydrenaje de colecciones
gue puedan presentarse, la cual se puede realizar por técnica
abierta o laparoscépica.

El manejo preoperatorio incluye hidratacion y antibioterapia
gue cubran a los microorganismos mas frecuentes ya
sefalados con anterioridad. El esquema inicial generalmente
es una Cefalosporina de tercera generacion asociado a un
antianaerobio (ejemplo: Ceftriaxona 2 gramos e.v. cada 24
horas asociado a Metronidazol 500 mg e.v. cada 8 horas).
La duracién de la antibioterapia dependera de los hallazgos
intraoperatorios, esta se puede extender desde una dosis Unica
a un tratamiento por 7 - 10 dias en caso de complicaciones,
tales como abscesos, perforacion apendicular o peritonitis
localizada o difusa.

Vias de Abordaje

Apendicectomia abierta

Existen multiples tipos de incisiones para abordar el apéndice
cecal, la mas empleada es la incisién de Mc. Burney. Para
realizar esta incision se traza una linea imaginaria que une
el ombligo con la espina iliaca anterosuperior, esta linea se
divide en 3 partes iguales y en la unién del tercio externo con
los dos internos (punto de Mc. Burney), se traza una incision
oblicua orientada hacia el pubis. Luego, se realizaaperturapor
planos y divulsion de los musculos oblicuos externo, internoy

transverso hasta llegar a la fascia transversal, la cual se abre
accediendo al peritoneo. La apertura del peritoneo debe ser
cuidadosa, evitando lesionar algun asa intestinal adyacente.
Una vez ingresado a la cavidad abdominal, se realiza una
exploracion visual o digital para identificar la posicion del
apéndice. Mediante diseccion roma se libera el apéndice de
posibles adherencias. Posteriormente, se liga y secciona el
mesoapéndice, lo que permite traccionar el apéndice para
ligarlo y seccionarlo a nivel de su base. Por ultimo, se realiza
aseodelacavidad abdominal con abundante suerofisioldgico
y se cierra la incision mediante cierre por planos.

Apendicectomia laparoscépica

La apendicectomia laparoscépica se realiza con el paciente
en decubito dorsal. Se instalan 3 trocares, uno umbilical de
50 10 mm y otros 2 accesorios de 5 0 10 mm cuya posicién
puede variar segun la preferencia del cirujano (ejemplo:
suprapubico, FllI, FID, linea media, etc.) Posteriormente, se
explora la cavidad abdominal identificando el apéndice y
descartando cualquier otra patologia. Se diseca y coagula
el mesoapéndice. Luego, se realiza ligadura y seccién de
la base apendicular. Se extrae el apéndice en bolsa por el
trocar de 10 mm y se realiza aseo de la cavidad peritoneal
con suero fisioldgico. Por ultimo, se extraen los trécares bajo
vision directa.

Es importante destacar que la técnica laparoscopica se
prefiere en pacientes obesos, pacientes con diagnéstico
incierto de apendicitis y en peritonitis difusa, esto porque
permite el aseoylaexploracionde todalacavidad abdominal.

La eleccién de la técnica quirdrgica recae en el cirujano
tratante, quien debe considerar su experiencia, los recursos
de cada centro y las ventajas y desventajas de cada
técnica. Habitualmente, la apendicectomia laparoscopica,
comparandola con la técnica abierta, posee mayores costos
econémicos y mayor tiempo quirdrgico, ademas se ha
asociado a mayor posibilidad de colecciones intraabdominales
posoperatorios, su principal beneficio es el menor dolor
posoperatorio, menor estadia hospitalaria y menor tasa de
infecciones de herida operatoria, la cual es la complicacion
mas frecuente de la apendicectomia. Ademas, la posibilidad
de explorar latotalidad de la cavidad abdominal permite poder
realizar diagnésticos diferenciales en caso de apendicectomia
en blanco.
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Complicaciones

Peritonitis: se origina por la perforacion del apéndice
gangrenoso secundario al proceso inflamatorio. La peritonitis
puede ser localizada o difusa. Se maneja mediante
apendicectomia asociada a aseo quirdrgico de la cavidad
abdominal. Segunloshallazgos, se determinalanecesidad de
dejar un drenaje. Se debe mantener con cobertura antibiética
por un periodo variable de entre 7 a 10 dias segun respuesta
clinica.

Absceso apendicular: corresponde a una coleccion
purulentacircunscritay contenida por el epiplén ylas visceras
adyacentes. Se manifiesta como una apendicitis asociada
a una masa palpable en FID. El manejo primario es el
drenaje del absceso, el que puede ser percutaneo bajo TAC
0 ecotomografia o abierto en caso de ser necesario. Debe
estar asociado a tratamiento antibiético por lo menos durante
21 dias (ajustado segun cultivos).

Plastron apendicular: se caracteriza por una masa sensible
en fosa iliaca derecha acompafado de fiebre y malestar
general, se presenta en cuadros de apendicitis de varios
dias de evolucidn, habitualmente mas de 5. Este proceso se
produce por una inflamacion del apéndice que es rodeado
por epiplon y asas intestinales que lo cubren e impiden que
la ruptura del apéndice termine en una peritonitis. Se maneja
mediante tratamiento antibiético prolongado, minimo 21 dias.
La mayoria de los autores recomienda la apendicectomia
diferida aproximadamente 3 meses posterior al cuadro,
siempre con un TAC de abdomen y pelvis de control previo
a la cirugia, esto porque < del 1% de las apendicitis agudas
pueden ser secundarias a alguna obstruccion tumoral del
apéndice y también a que se ha evidenciado que existe la
posibilidad de volver a desarrollar nuevamente un cuadro
apendicular en pacientes que han presentado episodios
previos.

Pileflebitis: corresponde a la trombosis séptica de la vena
porta y sus ramas debido a un foco infeccioso en su area
de drenaje que posteriormente puede evolucionar con
abscesoshepaticos. Laapendicitisagudahasidoconsiderada
clasicamente como su etiologia mas frecuente, pero
actualmente se considera a la diverticulitis como la principal
causa. Clinicamente, se manifiesta con ictericia, fiebre alta
y calofrios. El tratamiento se basa en la antibioterapia de
amplio espectro, tratamiento quirargico del foco infeccioso
abdominal y terapia anticoagulante y trombolitica.

Tumores Apendiculares

Los tumores del apéndice son poco frecuentes y suelen
descubrirse incidentalmente durante una apendicectomia.
Los tipos de tumores apendiculares son:

Primarios:

Benignos: mucocele y pdlipos
0 Malignos:

* Carcinoide

* Adenocarcinoide o carcinoide mucoso

» Cistoadenocarcinoma mucinos

* Adenocarcinoma

» Oftros: estromales, mesenquimales, linfomas, etcétera

* Secundarios: Implantes peritoneales de tumores de
ovario, colon, melanoma.

Mucocele o cistoadenoma mucinoso: Ocurren como
resultado de la obstruccién del lumen apendicular con
distensidondelapéndice poracumulaciéonde materialmucoide.
Pueden ocurrir cambios histolégicos que van desde epitelio
benigno a adenocarcinoma mucinoso y el riesgo de cancer
depende deltamafio, es decir, a mayor tamafio del mucocele,
mayor probabilidad de neoplasia maligna. El tratamiento va
depender deltamafio, del compromiso de labase apendicular
y los ganglios del mesoapéndice.

*  Mucocele < 2 cm, sin afectacion de su base: sélo
requieren apendicectomia

*  Mucocele >2 cm, con base comprometida o ganglios
sospechosos: Hemicolectomia derecha.

Durante la cirugia se debe procurar no romper el mucocele,
ya que aumentan las probabilidades de diseminacién de
células epiteliales del liquido mucoide por toda la cavidad
abdominal. Este cuadro se conoce como pseudomixoma
peritoneal o carcinomatosis mucinosa. Por lo general son
neoplasiaspocoagresivas, debidoaque generalmentenodan
metastasis ganglionares o hepaticas, sin embargo, si tienen
recidiva locorregional. El tratamiento de este cuadro consiste
en la apendicectomia inicial y luego, en un segundo tiempo,
citorreduccién y quimioterapia intraperitoneal hipertérmica.

Carcinoide: Son tumores neuroendocrinos constituidos
habitualmente por células enterocromafines. Se presentan
en hombre entre 40-50 afios y por lo general estan
localizados al diagnostico. Su comportamiento es benigno
en la mayoria de los casos. El tratamiento va depender del
tamafio, del compromiso de la base apendicular e invasién
del mesoapéndice.
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» Carcinoides < 1 cm, localizados en el extremo del
apéndice: apendicectomia

» Carcinoides>1cm,concompromisodelabaseoinvasion
de mesoapéndice: hemicolectomia derecha.

Existe una variante de los carcinoides, denominada
adenocarcinoide o carcinoide mucinoso, que comparte
caracteristicas tanto del carcinoide como deladenocarcinoma
y presenta un comportamiento mas agresivo. Su tratamiento
consiste en una hemicolectomia derecha + ooforectomia (si
es postmenopausica) +/- quimioterapia adyuvante.
Adenocarcinoma: Estan presentes en menos del 1% de las
apendicectomias. Es mas frecuente el de tipo mucinoso. Su
tratamiento consiste en la hemicolectomia derecha siempre
que el tumor invada mas alla de la mucosa.
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7.3 HemorragiaDigestivaBaja [ ENERNEGNGG

Villalobos B, Zufdiga JM, Fernandez M.

Definicion

Lahemorragia digestiva baja (HDB) corresponde al sangrado
digestivo distal al angulo de Treitz (unién duodeno-yeyunal),
evidenciable como salida hematica por el ano o acompafiada
de deposiciones (rectorragia, hematoquecia). En este concepto
amplioseincluye el sangrado producido por patologia perianal
(hemorroides, fisura, etc.), sin embargo, este capitulo se
enfoca principalmente en las causas de origen intestinal
(intestino delgado y colorrectal).

Epidemiologia

Alrededor del 20% de las hemorragias digestivas (HD)
corresponde a HDB y de ellas el 95%* es de origen coldnico.
La HDB tiene una incidencia anual reportada en EE.UU. de
20,5 a 27 por 100.000 aproximadamente, siendo levemente
mayor en hombres. En general, presenta una mortalidad menor
guelashemorragias digestivas altas (HDA), alcanzando cifras
de 2-4%?2, sin diferencias por género.

También es importante mencionar que en un 5-20% de los
casos no sera posible determinar la causa del sangrado.

Factores de Riesgo

Dentro de los principales factores de riesgo, que deben ser
evaluados dentro de la anamnesis de todo paciente con
HDB, se encuentran: farmacos (AINEs, Aspirina, tratamiento
anticoagulante), historia previa de diverticulosis, historia
personal o familiar de cancer de colon, historia de irradiacion
pélvica por neoplasias, coagulopatias primarias y adquiridas
(por ejemplo, en la cirrosis hepatica), historia de enfermedad
inflamatoriaintestinal (Ell), procedimiento colorrectal reciente
(por ejemplo, polipectomia colonoscopica).

1 Towsend CM, Beauchamp RD, Evers BM, Mattox KL.
Sabiston Textbook of Surgery, 19th ed. Philadelphia, PA Elsevier
Saunders; 2012.

2 Crovari F., Manzor M. Manual de Patologia quirirgica. 1.a
ed. Santiago, Chile: Ediciones UC, Facultad de Medicina Pontificia
Universidad Catdlica de Chile; 2014.
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Etiologia

Es de gran utilidad clinica ordenar las causas de HDB de
acuerdo con el grupo etario (tablal).

Tabla 1. CAUSAS HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA

ADULTO JOVEN

MENOR 60 ANOS

MAYOR 60 ANOS

Diverticulo Meckel

Diverticulos

Angiodisplasia

Infecciosas

Neoplasias

Diverticulos

Enf. inflamatoria intestinal

Enf. inflamatoria intestinal

Neoplasia

Intususcepcion

Angiodisplasia

Colitis isquémica

Causa proctoldgica

Causa proctoldgica

Causa proctoldgica

En general, la causa mas frecuente de HDB en pacientes
de menos de 60 afios es de origen hemorroidal o causa
proctolégica, sin embargo, rara vez producen un sangrado
masivo que determina compromiso hemodinamico.

La causa mas frecuente de HDB en pacientes sobre los 60
afos es de origen diverticular, la cual si puede llegar a un
cuadro de shock hemodinamico dado el origen arterial del
sangrado. Solo un 3-5% de los portadores de diverticulos
presentan sangrado y en el 80% de los casos el sangrado
se detiene espontaneamente. En general, el sangrado se
origina en diverticulos del colon derecho.

Consideracion especial debe tener la angiodisplasia, la cual a
veces es subdiagnosticada en las colonoscopias, sin embargo,
en algunas series publicadas de pacientes mayores alcanza
la primera causa de HDB?®. Estas se presentan generalmente
en el grupo de mayores de 60 afios como un sangrado
intermitente o anemia crénica. Rara vez produce hemorragia
digestiva masiva y se ubican habitualmente en el ciego y
colon ascendente.

La mayoria se detiene en forma espontanea.

Finalmente,ynoporellomenosimportante,hayqueconsiderar
a la colitis isquémica como probable causa de HDB en todo
paciente afioso, con antecedentes de cardiopatia, didlisis o
paciente grave hospitalizado en unidades de paciente critico,
ya que en todas estas condiciones se puede presentar bajo
débito del territorio esplacnico, provocando isquemia de
la mucosa del colon y luego sangrado. Generalmente, el
sangrado no es mayor, responden a soporte médico y se
debe estar atento a futuras estenosis de la zonaisquémica.

3 Liao Z, Gao R, Xu C, Li Z. Indications and detection,
completion, and retention rates of small-bowel capsule endoscopy:
a systematic review. Gastrointest Endosc. 2010; 71: 280-286.

Diagndstico
Clinica

El enfrentamiento clasico de un paciente con HDB ocurrira, la
mayoria de las veces, en el servicio de urgencia. Se debera
seguir de manera ORDENADAY SECUENCIAL una historia
clinica lo mas completa posible. Esta historia debe incluir:

1. Anamnesis remota: blsqueda de comorbilidades, de
factores de riesgo descritos previamente y de episodios
previos de HDB.

2. Anamnesis proxima:

- Busqueda de sintomas clasicos de HDB: hematoquecia
(sangre fresca u oscura acompafiada de deposiciones) y
rectorragia (sangre fresca sin deposiciones). Tiempo desde
su aparicion, cuantia aproximada, asociacion o no a fiebre,
diarrea, dolor abdominal o dolor defecatorio.

Considerar siempre:

* Que un 15% de pacientes con hematoquecia pueden ser de
origen digestivo alto*. Interrogar por sintomatologia digestiva
alta (reflujo, acidez, endoscopias previas, tratamiento con

omeprazol).

* Que, sibienesraro, pacientes con HDB pueden presentarse
como melena (sangrado de origen en intestino delgado).

- Blsqueda de sintomas de sindrome anémico (es diferente

4 Farrell JJ, Friedman LS. Review article: the management
of lower gastrointestinal bleeding. Aliment Pharmacol Ther. 2005;
21:1281-98.
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el enfrentamiento de un paciente con primer episodio de
sangrado versus un paciente con sangrado de larga data):
fatiga, decaimiento, compromiso del estado general.

- Busqueda de sintomas de cancer colorrectal: fatiga, anorexia,
baja de peso, cambio habito intestinal.

3. Examen fisico:
Los hallazgos dependeran de la cuantia del sangrado.

- Primero, siempre, ver los signos vitales: pueden estar
normales o puede tener signosiniciales de shock: taquicardia,
hipotension.

Con solo los signos vitales, se puede estimar la cuantia del
sangrado®:

* Taquicardia: pérdida del 15% de la volemia aprox.
* Hipotension ortostatica: 15-40% de la volemia aprox.
* Hipotension endecubito: méasdel40% delavolemiaperdida.

- Aspecto del paciente: facie palida, perfusion periférica,
somnoliento, no responde con claridad las preguntas.

- Examen secuencial de la cabeza a los pies: mucosas
palidas, yugulares planas, abdomen en busca de masa
abdominal, frente a sangrado activo podemos encontrar
ruidos hidroaéreos aumentados, extremidades frias, pulsos
distales no palpables.

- Nunca olvidar TACTO RECTAL para ir en busca dirigida de
cancer de recto e inspeccion anal buscando patologia orificial
(hemorroides sangrante, fisura anal, cancer anal).

En suma, tanto la anamnesis como el examen fisico nos
entregaran una estimacion de la causa del sangrado (de
acuerdo con grupo etario), magnitud del sangrado y del
estado del paciente.

Asi, constantemente seguiremos evaluando signos vitales,
estado de conciencia, diuresis y coloracion de piel y mucosas
para determinar si nuestro paciente va respondiendo al
tratamiento inicial.

Laboratorio

Se deben solicitar con criterio y considerando la gravedad
del paciente.

1. Hemograma: permite evaluar la repercusion del
sangrado, anemia aguda o cronica, plaquetopenia.

5 Cappell MS, Friedel D. Initial management of acute upper
gastrointestinal bleeding: frominitial evaluation up to gastrointestinal
endoscopy. Med Clin North Am. 2008; 92:491.

2. Pruebas de
paciente con

coagulacion
tratamiento

(fundamental en
anticoagulante).

3. Grupo sanguineo ABO y RH: solicitar siempre por
eventual necesidad de transfusién.

4, Otros examenes de acuerdo con comorbilidades o
sospecha de alguna patologia en particular.

Estudio

Unconceptofundamentalparaelcirujanoesenfocarsuestudio
principalmente en determinar la ubicacion del sangrado més
gue la causa del sangrado. Esto, dado que ante la necesidad
de realizar un procedimiento o una cirugia de urgencia es vital
conocer la ubicacion y asi evitar una eventual colectomia total
de urgencia dado su alta mortalidad.

- Endoscopico

-Endoscopia digestiva alta: siempre considerarla ante la
sospecha de que el sangrado pudiera ser alto.

- Colonoscopia: permite determinar el origen del sangrado
y realizar un tratamiento a la vez. En general, de eleccion
en paciente hemodindmicamente estable. Las opciones
terapéuticas son: inyectoterapia, termocoagulaciéon o el uso
de clips.

Imagenes

- Angiografia: procedimiento de radiologia intervencional
diagnostico y terapéutico. Utiliza medio de contraste y
radiacion. Permite captar flujos de sangrado desde 1ml/
min; permite embolizar el vaso sangrante mediante Coils
o inyeccion de biopolimeros. Efectividad de un 70-90%®°.
Es una buena opcién en paciente con sangrado activo y
hemodindmicamente inestable. Complicaciones asociadas
al procedimiento: arritmias, isquemia intestinal.

- AngioTAC de abdomen y pelvis: examen de imagen solo
diagnostico. Corresponde a un TAC de abdomen y pelvis
con contraste, pero incluye dentro de la técnica de toma
del examen una fase arterial. Permite contrastar el sistema
vascular del abdomen, facilitando la evidencia de sangrado
activo. Ampliamente disponible. Se debe mantener precaucion
con funcién renal y alergia a medio de contraste.

- Cintigrafia de gl6bulos rojos: examen de mayor sensibilidad.
Permite captar flujos de sangrado desde 0,1-0,5 cc/min, solo
diagnéstico, no terapéutico.

6 Crovari F, Manzor M. Manual de Patologia quirdrgica. 1.a
ed. Santiago, Chile: Ediciones UC, Facultad de Medicina Pontificia
Universidad Catdlica de Chile; 2014.
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Tratamiento

(Enfrentamiento practico en contexto de atencién en servicio
de urgencia o paciente hospitalizado).

El tratamiento de un paciente con HDB dependera de si a su
ingreso se encuentra estable o inestable hemodinamicamente.

1. En paciente hemodinamicamente estable, sin sangrado
activo, con sangrado autolimitado de escasa cuantia: historia
clinica ordenada y secuencial. Examen fisico, examenes de
laboratorio béasico. Sila caida de hematocrito es significativa,
probablemente el mejor examen de estudio en este contexto
seraunacolonoscopiadentrode 24-48 horas con preparacion
de colon adecuada (sin urgencia, pero hospitalizado).

En pacientes jovenes, sin grandes comorbilidades, que no
impresiona sangrado de gran cuantia y sin compromiso
hemodinamico se puede plantear estudio ambulatorio.
Importante tener claro que NO TODO PACIENTE CON HDB
SE HOSPITALIZA.

2. Paciente con sangrado activo, taquicardico,
hemodindmicamente inestable: En este contexto, el orden
secuencial de la historia clinica debe postergarse, dando paso
primero al manejo y reanimacion inicial. En la practica, esta
decision puede tomarse, incluso antes de saludar al paciente,
solo con verlo entrar al box de atencién (en caso de paciente
con compromiso hemodinamico o cuantia importante del
sangrado: palido, somnoliento, taquicardico). En el manejo
de este tipo de pacientes cobra prioridad la reanimacion:

-Instalacion de 2 VIAS PERIFERICAS GRUESAS (al menos
16 G) y clasificar, hemograma.

-Administracién cuantiosa de cristaloides en bolo (suero
fisiolégico 1000 cc a pasar rapido, lo cual se puede volver
a repetir).

-Instalacion SNG para descartar hemorragia digestiva alta.

-Evaluacion de necesidad de transfusién de unidades de
glébulos rojos, dependiendo de la cuantia de la anemia
(recordar que 1 unidad de glébulos rojos aumenta en 1 mg/
dl la hemoglobina y en 2 a 3 puntos el hematocrito).

-Evaluar necesidad de Angiografia o AngioTAC de urgencia.

-Eneste contexto, el pacientetieneindicacionde hospitalizacion
en una Unidad de Paciente Critico (UPC).

Cirugia en paciente con HDB:

En la gran mayoria de los casos (90%) se podra controlar
el sangrado con soporte basico y medidas minimamente
invasivas, sin embargo, existen algunas situaciones en que
todos los recursos previamente expuestos no son suficientes
y se requiere una cirugia de urgencia que permita detener el

sangrado y salvar la vida del paciente.
Indicaciones de cirugia de urgencia:

1. Lesion identificada con sangrado activo, que no cede
utilizando otros métodos.

2. Hipotension persistente pese asoporte médico (transfusion
de mas de 5-6 unidades GR en 24 horas para mantener
hemodinamicamente estable al paciente).

3. Ultimo recurso en paciente con sangrado activo en donde
no se logra identificar la lesion.

El procedimiento por realizar corresponde a una COLECTOMIA
total o parcial. Esto dependera de la causa del sangrado y de
si se logra o no identificar el sitio del sangrado.

Elhaberidentificado lalesién en el preoperatorio permitirauna
cirugiamas conservadora(colectomiaparcial), disminuyendo
asilatasaderesangradoylamortalidad asociada alacirugia.
De lo contrario, si no se identifica el sitio de sangrado en
el estudio preoperatorio, se debera hacer una colectomia
total, la cual tiene una mortalidad de 40-50% vy riesgo de
resangrado de 10%.

Conclusiones

* LaHDBesuncuadrofrecuente enlosserviciosde urgencia
con el cual el médico general debe estar familiarizado.

* El diagnéstico y evaluacion de su gravedad es
principalmente clinico (anamnesis, examen fisico y
laboratorio basico).

* Su manejo debe ser estructurado y de acuerdo con las
herramientas diagndsticas y terapéuticas disponibles en
cada centro.

» Lacirugia de urgencia en HDB es muy infrecuente, pero
debe ser indicada oportunamente.
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74 Enfermedad Diverticular || NENENGGEGEGEEGEEEEE

Ramirez J, Ready J, Irarrazabal J.

Introduccion

La presencia de diverticulos en el colon es un patologia
comun y aumenta en prevalencia en poblaciones de mayor
edad. Es asi como 50% de los pacientes de 50 afios tienen
diverticulos, aumentando a un 67% en pacientes de 89 afos.
De éstos 3/4 permaneceran asintomaticos durante su vida, el
resto presentara sintomas de diferente magnitud®.

Los diverticulos en colon, en la mayoria de los casos,
corresponden a pseudodiverticulos o diverticulos falsos ya

que son producto de la herniacién de lamucosa y submucosa
a través de la capa muscular de la pared col6nica.

Anatomia diverticulo)

Diverticulo

Mesenterio

Submucosa

Tenia omental

Mucosa
Vasarecta

[ ]
Tenia
mesocoblica

Capa muscular
circular

Tenia libre

1 Stollman N, Raskin JB. Diverticular disease of the colon.
Lancet 2004;363:631-9.
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Su formacion estaria determinada por un mecanismo de
pulsién, es decir, aumento de presién intraluminal del colon.
Se ubican entre las tenias, en areas de debilidad de la pared
intestinal, zonas por las cuales los vasos sanguineos penetran
la capa muscular (vasa recta). Los diverticulos verdaderos,
por otro lado, son aquellos que incluyen todas las capas
del colon, son menos frecuentes y, por lo general, tienen un
origen congénito.

Diverticulosis de colon

Para el estudio y manejo de esta patologia es necesario
tener claro los conceptos que se relacionan con ella, asi nos
referiremos entonces a:

« Diverticulosis: Presencia de diverticulos asintomaticos.

» Diverticulitis: Presencia de diverticulos sintométicos, ya
sea con manifestacién aguda (infeccion, sangrado) y/o
cronicas (estenosis, dolor cronico, fistulas).

1. Simple o no complicada: diverticulitis con inflamacion de
la pared, de la grasa pericolénica y/o flegmon asociado, pero
sin complicaciones agregadas. Por lo general, responden a
manejo médico ambulatorio con antibioticos.

2. Complicada: diverticulitis asociado a abscesos, fistulas,
hemorragia, obstruccion y/o perforacion. La clasificacion de
Hinchey se utiliza para clasificar la diverticulitis complicada.

Fisiopatologia de la diverticulosis

El origen de la diverticulosis esta asociado a un aumento de
la presion intraluminal del intestino y a un debilitamiento de
la pared. Ademas, existe una notoria hipertrofia de la capa
muscular circular.

Frente a una dieta alta en fibra, la presion que tiene que
ejercer el colon para que el peristaltismo sea eficiente en
eliminar las deposiciones almacenadas es baja (similar a
la atmosférica), ya que habré alto contenido de estas en su
lumen. Por el contrario, frente a una dieta baja en fibras, la
presion que tendra que ejercer sera considerablemente mayor,
debido al menor contenido intestinal y la consistencia dura
gue tendra por la ausencia de fibras.

El colon sigmoides es el segmento con el menor diametro
del intestino grueso y, por consiguiente, donde se generala
mayor presion. Es por esta razon que la diverticulosis afecta
maés a esta porcion que al resto del colon, estando confinada
en un 50% de los individuos. La siguiente area mayormente
comprometida es el colon descendente, dando cuenta de
40% de los casos y en un 5 a 10% esta comprometido todo
el colon.

Clinica

La diverticulitis puede ser simple o complicada (Absceso,
fistula o perforacion libre), siendo la primera un 75% de
los casos y la segunda el 25% restante, respectivamente?.
Generalmente, una diverticulitis simple se correlaciona con
sintomas leves y una complicada, con sintomas moderados
a severos y elevacion de parametros inflamatorios.

Anamnesis

Lapresentacion clasica es el dolor en el cuadrante abdominal
inferior izquierdo, descrito como tipo célico, que puede
irradiarse a hipogastrio, ingle izquierda y dorso. Se le ha
descrito como “apendicitis del lado izquierdo”.

Cambios en el habito intestinal son frecuentes (generalmente
constipacion), tanto en diverticulitis simples como complicadas.

Sintomasenunacuadroseverodediverticulitis (sospechamos
de una diverticulitis complicada):

* Dolor localizado/difuso severo en cuadrante inferior
izquierdo.

*  Fiebre, escalofrios.

* Anorexia, nauseas y vomitos.

* Urgencia miccional (flemén vesical-irritacion vesical

2 Dr. T. Murphy Prof. R.H. Hunt Prof. M. Fried Dr. J.H.
Krabshuis. Diverticular disease. Practice Guideline .World
Gastroenterology Organization. 2007
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directa desde el proceso inflamatorio pericélico, por su
cercania con el sigmoides). Otros sintomas de irritacion
vesical pueden estar presentes, tales como disuria.

* Neumaturia: signo inequivoco de fistulizaciéon entre un
absceso y la vejiga.

Examen fisico

Lo mas comUn de encontrar al examen fisico, es sensibilidad
en el cuadrante abdominal inferior izquierdo.

También se puede encontrar:

+ Defensa muscular voluntaria en musculatura
abdominal izquierda.

* Masa sensible la palpacion de abdomen inferior
izquierdo, esto puede representar un flegmoén o
absceso.

» En casos de macro perforaciéon (con derrame de
contenido intestinal dentro del peritoneo), podemos
encontrar dos escenarios:

*  Absceso pélvico o de abdomen inferior: dolorlocal
y signos de irritacion peritoneal localizados

»  Perforacion libre: dolor abdominal y signos de
irritacion peritoneal generalizados. (Peritonitis)

» Altactorectaly/ovaginal puederevelarunamasasensible
y fluctuante, tipica de un absceso pélvico peridiverticular.

Laboratorio

Dentro de los exdmenes de laboratorio se debe solicitar los
parametros inflamatorios. Al hemograma podréa observarse
unaleucocitosis y elevacion de laproteina Creactiva. Ademas
se debe complementar con examenes basicos como funcién
renal y pruebas de coagulacion.

Imagenologia

Un diagnéstico basado Unicamente en criterio clinico, estara
incorrecto en un 33% de los casos®.

Rx toracica/ abdominal:

Generalmente no muestra hallazgos especificos para
diverticulitis. Un neumoperitoneo puede verse en 11 % de
los pacientes con diverticulitis aguda.

Solo un 30 - 50% de las radiografias de abdomen realizadas
en pacientes con diverticulitis mostraran anormalidades.

3 Young-Fadok TM, Roberts PL, Spencer MP, Wolff BG.
Colonic diverticular disease. Curr Prob Surg 2000;37:457-514.

Los hallazgos mas comUnmente encontrados son:

» Dilatacion del intestino delgado o grueso.
*  Obstruccion intestinal.
» Densidades de tejido blando sugestivas de absceso.?

Tomografia computarizada (TC) de abdomen y pelvis

Es el examen imagenolégico de eleccion. Revela de manera
fiable la ubicacion del proceso inflamatorio, la extension, la
presencia de abscesos y la participacion de otros érganos,
revelando también complicaciones secundarias como
obstruccion ureteral o fistula vesical.

La diverticulitis es considerada como un proceso
predominantemente extraluminal. La TC ofrece el beneficio
de evaluar tanto el intestino como el mesenterio, con una
sensibilidad del 69 - 98 % y una especificidad del 75 - 100 %.

Los hallazgos principales son:

* Engrosamiento de la pared intestinal.

»  Cambios inflamatorios peri-sigmoideos: grasa mesentérica
inflamada.

* Absceso asociado.

* Gas extraluminal.

e Liquido libre.

» Diverticulos visibles.

Procedimientos endoscépicos

El uso de cualquier tipo de endoscopia en diverticulitis aguda
estacontraindicado, yaque seinsuflaelcolon, locualaumenta
lapresiénintracolonicaypuede llevar a perforacionintestinal o
alaumentodelasalidade contenidointestinal por el diverticulo
ya perforado.
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Clasificaciones de severidad

La clasificacion clinica de la gravedad de la diverticulitis
complicada puede ayudar a guiar la toma de decisiones
terapéuticas.

La clasificacion de Hinchey es la que se describe con mayor
frecuencia.

Grado deHinchey Descripcion

nflamacion pericdlica
(localizada) + absceso
pericolonico

Absceso
retroperitoneal o

pélvico

Peritonitis purulenta
difusa

Peritonitis fecaloidea
difusa
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Clasificacion deHinchey

Diverticulo
inflamado

Absceso
pericdlico

Hinchey I: Absceso Hinchey Il: Absceso con
pericélico extension pélvica

Pus

Contenido
fecal

Hinchey IlI: Peritonitis Hinchey IV: Peritonitis ™
generalizada fecaloidea

e e e



Tratamiento

Manejo médico

Pacientes con diverticulitis no complicada con dolor moderado,
guenopresentensintomassistémicos, puedenser manejados
de maneraambulatoria con esquemas antibiéticos durante 10
a 14 dias, es importante cubrir Escherichia coli y Bacterioides
Fragilis. El paciente deberia presentar alivio del cuadro
pasadas 48 horas desde el inicio de la terapia antibidtica. Si
esto no ocurre, debe consultar nuevamente, ya que podria
evolucionar a una diverticulitis complicada.

Posterior al manejo del cuadro diverticular, aproximadamente
4 a 6 semanas después de terminado el tratamiento, debe
solicitarse una colonoscopia para evaluar la extension dela
enfermedad diverticular, posibles complicaciones (estenaosis,
deformidad) y diagnostico diferencial de cancer.

Pacientes con diverticulitis aguda complicada o sintomas/
signos severos deben hospitalizarse. Estos pacientes deben
ser manejados con reposo intestinal hasta el cese del dolor
y disminucién de parametros inflamatorios, hidratacién con
fluidos y antibidticos via endovenosa.

Prondstico: Del 15 al 30% de los pacientes admitidos para
el manejo intrahospitalario de la diverticulitis requeriran de
cirugia durante la hospitalizacion, con unriesgo de mortalidad
asociado de un 18%.

Manejo quirurgico de la diverticulosis complicada

Una intervencién quirdrgica serd necesaria frente a las
siguientes complicaciénes:

-Perforacion libre con peritonitis genralizada (siendo poco
comun, pero asociada al mayor riesgo de mortalidad, 35%.)

-Obstruccion

- Absceso mayor a 4 cm de diametro no accesible via
drenaje percutaneo.

- Fistula (ocurre en 2% de los pacientes con diverticulitis
aguda, siendo la mas comun la colo-vesical, 65%).

-Deterioro clinico o falla del tratamiento conservador.

La cirugia consiste en resecar el segmento colonico
involucrado. Enforma habitual es el colon sigmoides. Segun el
compromiso inflamatorio, se podréa realizar una sigmoidectomia
con anastomosis primaria, o bien, un procedimiento de
Hartmann, en el cual se cierraelrecto y se dejaunacolostomia
terminal, con una restauracion de la continuidad intestinal en
un segundo tiempo.

Indicacion de cirugia electiva

- Dos 0 mas episodios de diverticulitis suficientemente
severa como para establecer una causa de hospitalizacion.

Aproximadamente entre un 22% y un 30% los pacientes que
han presentado un episodio de diverticulitis, presentaran un
segundo episodio.dentro de los primeros 18 meses.

- Todos los pacientes que presenten un primer episodio de
diverticulitis aguda complicada.

- Cualquier episodio de diverticulitis asociado a sintomas
obstructivos.

Colostomia
terminal

Recto

Operacion de Hartmann .

- Incapacidad de diferenciar entre diverticulitis y cancer de
colon.

El objetivo de la cirugia electiva es resecar los segmentos
de colon con diverticulos en su superficie. Por lo general, es
colon sigmoides, sumandose también, en algunos casos, el
colon descendente y transverso, en este orden de frecuencia.
La cirugia se puede llevar a cabo via laparoscopica o abierta
y se indica de 6 a 8 semanas desde el Ultimo episodio de
diverticulitis aguda o inflamacion.

Tratamiento de un absceso

- Abscesos pericolicos pequefios (menores a 4 cm),
responderan en su mayoria (90%) a tratamiento antibiotico
y manejo conservador.

- El drenaje percutaneo esté indicado en abscesos mayores
a4 cmy en aquellos con mala respuesta al tratamiento. Este
se puede hacer con laayuda de imagenes (TAC o ecografia).

- Colecciones multiloculares, abscesos asociados a fistulas
entéricas 0 que contengan material sélido - semisdlido,
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no deben drenarse con drenaje percutdneo y deben ser
manejados quirargicamente.

Otras complicaciones
Fistulas

Las fistulas por enfermedad diverticular se presentan
generalmente en pacientes afiosos y son usualmente colo-
vesicales. La presencia de neumaturia debe hacernos
sospechar de una fistula. El diagndstico se establece via
imagenes, siendo comunmente identificados por una TC
abdominal. Se resuelven quirargicamente.

Sangrado diverticular

La enfermedad diverticular sigue siendo la causa mas
frecuente de hemorragia intestinal baja masiva (30 - 50% de
los casos). Sinembargo, el cancer colorrectal eslacausa mas
comun de sangrado intestinal bajo, descartando en este tema
la patologia proctoldgica (hemorroidal). Se estima que 15%
de los pacientes con diverticulosis sangrara alguna vez en su
vida. El sangrado es usualmente abrupto, no produce dolory

es de gran volumen, siendo un 33% masivo, requiriendo de
transfusion de emergencia. Generalmente, el sangrado cesa
en forma espontanea en un 85% de las ocasiones.

El sangrado diverticular ocurre debido a que al formarse los
diverticulosenareasendonde penetranlosvasos sanguineos
de la pared colénica, estos quedan separados del lumen
intestinal por una fina capa de mucosa. La mucosa puede
ser dafada por contenido intestinal, interrumpiéndose su
continuidad, produciéndose sangrado intraluminal.

La localizacién del sangrado no es establecida hasta en un
30 - 40% de los casos.

Métodos imagenoldgicos tales como angiografia selectiva
0 escaneo radioisotépico pueden detectar correctamente el
sitio de sangrado en un 24 - 91% de los casos.

Lacolonoscopiaserecomienda paraestablecereldiagndstico
en sangramiento autolimitado, y en casos de sangramiento
moderado que ha cesado, es seguro llevarla a cabo después
de 12 — 24 horas transcurrido el episodio. Casos menos
severo, la colonoscopia es razonable como procedimiento
ambulatorio.

ENFERMEDAD
DIVERTICULOSIS DIVERTICULAR
|
MANIFESTACIONE MANIFESTACIONE
S AGUDAS S CRONICAS
| | |
INFLAMACION/INFECCION SANGRADO - FISTULAS
(DIVERTICULITIS AGUDA) (HDB) - DOLOR CRONICO
- DEFORMIDAD
- ESTENOSIS

DIVERTICULITIS AGUDA
SIMPLE

DIVERTICULITIS AGUDA
COMPLICADA

ABCESOS -< 4 CM
ABCESOS - > 4

el V|

PERITONITIS
-PURULENTA
-FECALOIDEA
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7.5 Patologia Anorectal Benigna ||

Introduccion

Un motivo de consulta habitual en el servicio de urgencia y
consulta ambulatoria es el dolor anal, rectorragia, secrecién
anal y sensacion de masa anal. A continuacion, se describen
las patologias que con mayor frecuencia producen estos
sintomas, las que generalmente pueden ser diagnosticadas
y resueltas con una buena historia clinica y examen fisico sin
requerir mayor estudio.

Calcagno M, Zadiga JM.

Absceso y Fistula Anorrectal

Absceso anal:

A nivel del canal anal, en el espacio interesfintérico, se
encuentran las glandulas anales que drenan a través de
ductos a nivel de la linea pectinea en las criptas anales.
La obstruccion de estos ductos y glandulas facilitaria el
sobrecrecimiento bacteriano y la formacién de abscesos
anales (teoria criptoglandular).

La mayoria de los abscesos es de ubicacion perianal, pero
también se puedenencontrar otras localizaciones que pueden
hacer mas dificil el diagnéstico como la interesfinteriana y
supraelevador

Clasificacion abscesos anorrectales

Supraelevadores

Perianal

Interesfinteriano

Submucoso

Isquioanal

¢
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Los sintomas que motivan la consulta del paciente son
habitualmente dolor anal, fiebre y puede haber secrecion
anal. Eldoloranal, engeneral, es constante y puede empeorar
con la defecacion.

Los abscesos anales son mucho mas frecuentes en hombres
y se han identificado como posibles factores de riesgo la
diabetes e inmunosupresion.

El paciente debe ser examinado en posicion “fetal” decubito
lateral izquierda. Hallazgos frecuentes son aumento de
volumen perianal, con eritema y sensibilidad. El tacto rectal
puede ser muy doloroso y solo se recomienda en la medida
que el paciente lo tolere. En los abscesos interesfintéricos no
se encuentra aumento de volumen perianal, generalmente
el paciente no tolera tacto rectal y el diagnéstico solo se
consigue con una revision bajo anestesia en pabellén o con
resonancia magnética de pelvis.

En pacientes con gran dolor, inflamacion, mal olor y eritema
extenso de la zona se debe considerar la posibilidad de estar
frente a una “gangrena de Fournier”, lo que consiste enuna
fasceitis necrotizante delperiné, conorigenenzonaanorrectal
0 vias urinarias, que tiene un comportamiento muy agresivo
y puede llevar a sepsis grave.

Ante el diagnostico de absceso anal la conducta debe
ser drenaje en pabell6on bajo anestesia. Esto permite una
exploracién adecuada de la zona anorrectal, drenaje amplio del
abscesoydescartarabscesosenherradura. Generalmente, el
drenaje causa alivio del dolorinmediato y frente a un paciente
gue persiste con dolor anal y fiebre en el posoperatorio se
debe considerar la posibilidad de que el absceso ha sido
drenado en forma parcial.

En cuanto al uso de antibiéticos en el posoperatorio, este se
reserva solo para pacientes diabéticos, inmunosuprimidos
0 con celulitis importante de la zona. Debe estar dirigido a
cubrir gram negativos y anaerobios.

Fistula anorrectal:

Un 40-50% de los pacientes con absceso anal desarrollaran
una fistula anorrectal “clinica” en el mediano-largo plazo.

Una fistula consiste en una comunicacion anormal entre dos
superficies epitelizadas, en este caso piel perianal y mucosa
canal anal. Esta se manifiesta con secrecion anal (mancha
ropa interior), generalmente no duele y en ocasiones puede
abscedarse y dar origen a nuevo episodio de absceso anal.
Asi, se entiende al absceso vy fistula anorrectal como las
diferentes etapas de un proceso fisiopatolégico comun. El
absceso representa el evento agudo y la fistula la etapa
cronica.

En el examen fisico se puede encontrar un orificio fistuloso
externo en la piel perianal que se identifica como un nddulo,
en ocasiones con tejido granulatorio o salida de secrecién
turbia. Cuando el trayecto fistuloso es superficial este se logra
palpar al tacto rectal.

Lasfistulas anorrectales se clasifican segunlaclasificacionde
Parks, en interesfintéricas, transesfintéricas, supraesfintéricas
y extraesfintéricas.

Las interesfintericas y transesfintericas bajas se tratan
generalmente con una esfinterotomia. Para las fistulas mas
complejas, es decir, que comprometen mayor porcentaje
del esfinter externo, se describen multiples técnicas (setén
cortante, tapon de fibrina, colgajos, LIFT), sin embargo,
ninguna técnica ha logrado demostrar clara superioridad.

El principal riesgo en la cirugia de la fistula anorrectal es la
incontinencia anal, por lo tanto, el tratamiento ideal de la esta
fistula debe poder lograr controlar la infeccién y sintomas
derivados del trayecto fistuloso sin comprometer la continencia
anal.

Enfermedad Pilonidal

Esta consiste en una infeccion subcutanea en la zona
sacrocoxigea, unos 5 cm cefélico al ano, la cual contiene
vellos. Lo que habitualmente se encuentraes un seno pilonidal
enlinea media interglutea o paramediana asociado a “fositas”
pilonidales en linea interglutea (figura 3). Su presentacion
puede ser con infeccibn aguda, con un seno pilonidal
asintomético o con un seno croénico.

Si bien no hay claridad si esta es una patologia congénita o
adquirida, se presenta con mayor frecuencia en pacientes
hombres, adultos jovenes, con abundante vello, pertenecientes
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Quiste pilonidal
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al ejército y conductores de vehiculos, lo que hace sospechar
principalmente etiologia adquirida.

En la presentacién aguda los pacientes consultan por dolor
en zona sacrocoxigea y secrecién cuando hay drenaje
espontaneo de pus. En la inspeccion se identifica eritema
y aumento del volumen doloroso en zona sacrocoxigea. Es
importante examinar la zona perianal para descartar absceso
o fistula anal que sea foco primario. Frente al episodio agudo,
estegeneralmente seresuelve condrenaje enboxde urgencia
y tratamiento antibiético por 7 dias. Es razonable dar un
plazo de un mes, esperando que se resuelva la infeccion e
inflamacion de la zona para decidir si corresponde realizar
una cirugia electiva para hacer reseccion completa del seno.
Cuando hay un seno pilonidal asintomatico generalmente la
consulta es por la palpacién de aumento de volumen en zona
interglutea. Si el seno no muestra signos de infeccién, es
pequefio y no produce mayor molestia, se puede recomendar
la observaciény solo siaparecen sintomas se opta por cirugia
electiva.

Frente a pacientes con seno pilonidal crénico, con secrecion
recurrente, fistula asociada, dolor y episodios reiterados de
infeccién aguda es recomendable una cirugia electiva.

Encuantoaltratamientoelectivodelaenfermedad pilonidal, se
describen multiples técnicas quirtrgicas que buscan controlar
la infeccion y evitar la recurrencia. Estas técnicas se pueden
separar en técnicas abiertas y cerradas.

Antes de programar una cirugia electiva es importante tener
presente los diagnosticos diferenciales que puedendistraer al
cirujano.Estosson: hidrasadenitis, absceso-fistulaanorrectal,

granuloma sifilitico, osteomielitis del sacro y alteraciones de
la columna (espina bifida, meningocele).

Fisura Anal

La fisura anal se define como la pérdida de sustancia o
herida en el epitelio escamoso, distal a la linea pectinea en
el canal anal.

Epidemiologia

Laverdaderaincidencia de la fisura anal no es bien conocida,
puestoque muchospacientesnoconsultan,acudenadistintos
especialistas o se autodiagnostican. A pesar de ello, es una
de las consultas mas frecuentes en coloproctologia por dolor
anorrectal (proctalgia) yse presentaprincipalmente enadultos
jovenes, sin diferencia entre hombres y mujeres.

Su ubicacién més frecuente es en la linea media posterior
(75%), y en segundo lugar en la linea media anterior (25%).
En un 3% se presenta en ambas posiciones de manera
simultanea. Con menor frecuencia se localizan en posiciones
atipicas; en estos pacientes se debe descartar la enfermedad
de Crohn, tuberculosis, sifilis VIH/SIDA, carcinoma anal o
trauma.

Fisiopatologia

Se considera que el trauma o lesion mecanica del anodermo
por el paso de deposiciones, duras o blandas, es un
factor predisponente para desarrollar fisura anal, pero no
necesariamente causal. Solo un tercio de pacientes con
constipacién o diarrea va a desarrollar fisuras.

Loque sise hademostrado en estos pacientes esla hipertonia
esfinteriana (presion de reposo del esfinter anal interno
aumentada) y el menor flujo sanguineo, principalmente a
nivel de la linea media posterior.

Ambas teorias, hiperténica e isquémica, se relacionan
inversamente: al relajar o disminuir el tono del EAl aumenta
el flujo sanguineo y se corrige la fisura.

Si bien lo anterior se da en la mayoria de las fisuras, no hay
que olvidar que pueden desarrollarse también en pacientes
contononormaldelesfintero,inclusohipoténico. Estasfisuras
son atipicas vy, por lo general, no responden al tratamiento
quirdrgico estandar.

Clasificacion

Dependiendo del tiempo de evolucion y los hallazgos al
examen fisico, la fisura anal puede clasificarse en:

- Aguda: solucion de continuidad o herida en anodermo,
eritematosa, que comunmente se resuelve en un plazo de
4 a 6 semanas.
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Fisura anal

Fisuraanal

- Crénica: los sintomas duran més de 8 a 12 semanas y
al examen fisico se evidencia edema, fibrosis, plicomas
centinelas y una papila hipertréfica proximal a la fisura en el
canal anal (los dos ultimos como manifestacion inflamatoria
cronica). Porlo general, también se visualizan fibras del EAI
en el fondo de la lesién.

Clinica

El sintoma caracteristico es el dolor anal intenso durante y
particularmente después de la defecacion. Los pacientes
describen el dolor como “paso de navajas o vidrio” por el
ano. En la fisura aguda el dolor puede ser de corta duracion,
mientras que en la crénica puede durar horas o, incluso
todo el dia. Al dolor puede agregarse rectorragia escasa
que el paciente percibe en el papel higiénico. Muchos
espontaneamente refieren miedo a defecar. El trauma por las
deposiciones produce la fisura, que lleva al espasmo reflejo
del EAI, aumentando su presion de reposo, disminuyendo el
flujo, perdurando la herida, dolor e isquemia, lo que produce
un circulo vicioso.

Para el examen fisico basta con separar suavemente los
glateos y traccionar el margen anal con cuidado, ya que el
paciente se encuentra con dolor. Si se visualiza la fisura no
se debe realizar tacto rectal. Con una buena inspeccion se
puede diferenciar una fisura aguda de una crénica.

Diagndstico

El diagnéstico de la fisura anal es clinico, con laanamnesis
y examen fisico.

Sin embargo, en paciente con dolor intenso y gran espasmo
del esfinter, puede ser necesario una revision bajo anestesia

en pabelldn para poder confirmar el diagnostico.
Tratamiento

El tratamiento de la fisura tiene como objetivo aliviar el dolor,
ablandando las heces con ingesta de fibra, laxantes (vaselina
o lactulosa) y abundantes liquidos, bafios de asiento tibios
y analgésicos, asociados o no a tratamientos especificos
dirigidos a disminuir la presion de reposo del EAI. Estas
medidas generales deben aplicarse atodos los pacientes con
fisuraanal,agudaocroénica,logrando curar aproximadamente
entre un 44 y 50% de los casos.

Dentro de los medicamentos dirigidos a relajar el EAl y
disminuir su presion de reposo existen:

- Nitratos:

La liberacion de Oxido nitrico produce relajo del EAI. La
eficacia de estos medicamentos es marginalmente superior al
placebo y en forma muy clara inferior a la esfinterotomia. Se
halimitado suuso, ya que al compararse conlos bloqueadores
de canales de calcio o toxina botulinica presentan mayores
efectos adversos, principalmente cefalea.

- Bloqueadores de canales de calcio:

Se ha descrito el uso de diltiazem y nifedipino oral y tépico.
Este ltimo en su presentacion topica al 0.2% es considerado
actualmente como elde primeralinea, yaque logralacuracion
de fisuras agudas en el 70 a 85% de los pacientes.

- Toxina botulinica:

Genera una paralisis muscular reversible que dura entre tres a
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seismeses. Latoxinaseinyectaenelespaciointeresfinteriano
a cada lado de la linea media anterior. Presenta una tasa
de curacion entre un 60 a 80% por lo que es una excelente
opcién como manejo de segunda linea.

- Otros:

Existen otros tratamientos como los antagonistas adrenérgicos,
agonistas colinérgicos (betanecol) o inhbidores de la
fosfodiesterasa (Sildenafil).

Sin embargo, faltan estudios de calidad sobre su utilizacion.

El tratamiento médico es efectivo para la fisura anal aguda,
mientras que el tratamiento quirdrgico esta reservado para
la fisura anal cronica y/o para aquella que no responde a
tratamiento de primera o segunda linea.

Frente a la no respuesta del tratamiento médico anterior, la
esfinterotomia lateral interna (ELI) es la técnica quirirgica de
eleccion. La esfinterotomia puede ser abierta o cerrada, sin
diferencia significativa entre una técnica y otra. La tasa de
curacién es de un 95 a 98% y la complicacion mas temida
es principalmente la incontinencia (0-10%).

Entre los factores de riesgo para incontinencia pos ELI, se
deben considerar: sexo femenino, mayor a 50 afios, més de
dos partos, fisura en posparto inmediato, cirugia anorrectal
previa, traumatismo, urgencia defecatoria e hipotonia
esfinteriana. En presencia de estos factores de riesgo, se
debe insistir en el tratamiento médico.

Enfermedad Hemorroidal

La enfermedad hemorroidal se refiere a los sintomas
producidos por las hemorroides. Estas Ultimas son
almohadillas vasculares que forman parte de la anatomia
normal de los humanos. Segln su ubicacién en relacion
con la linea pectinea pueden ser clasificadas como internas
0 externas.

Las hemorroides internas son estructuras vasculoelasticas
en el espacio submucoso que almohadillan el canal anal y se
encuentran proximal a la linea pectinea. Estan compuestas por
vasos sanguineos, tejido conectivo, musculo liso (masculo de
Trietz) y tejido elastico. Fisiolégicamente existen tres plexos
hemorroidales: lateralizquierdoy anterior y posterior derecho,
cubiertos por epitelio columnar con inervacion visceral (no
duelen).

El complejo esfinteriano no logra cerrar completamente el
canal anal, por lo tanto, la ingurgitacion de las hemorroides
contribuye alacontinenciafinaal proporcionar este cierre que
falta. Aportan, ademas, al 20% de la presion de reposo del
esfinter anal y lo protegen del trauma por las deposiciones.
Las hemorroides externas se encuentran distal a la linea

Juegan un rol fundamental en el desarrollo de sintomatologia
hemorroidal todas aquellas condiciones que impiden el
adecuado drenaje venoso (congestion venosay consiguiente
hipertrofia hemorroidal) o que promueven el prolapso.

Epidemiologia

Aligual que el resto de patologia perianal, la prevalencia real
de enfermedad hemorroidal es desconocida, aunque se estima
entre un4y5%. No existe diferencia entre hombres y mujeres,
siendo una pequefia proporcion los que requeriran cirugia.

Fisiopatologia

La constipacion (dieta baja en fibra), tos crénica (EPOC),
embarazo, masa intraabdominal o pélvica, ascitis, pujo
prolongado por malos habitos defecatorios, la bipedestacion
(efecto gravitacional), etc., son condiciones que aumentan la
presionintraabdominal eimpidenelretornovenoso adecuado.
Esto asociado a la debilidad de los tejidos de soporte de las
hemorroides favorece, ademas, el prolapso hemorroidal,
el cual perpetia la congestién venosa, especialmente si
sobrepasa el esfinter.

Aungue puede parecer paraddjico, la diarrea también puede
agravar o desencadenar una crisis hemorroidal, pues si bien
disminuye el esfuerzo defecatorio, elaumento de lafrecuencia
es condicionante.
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Hemorroides externos

Columnas anales

Plexo hemorroidal
interno

Conducto anal quirGrgico

Esfinter anal
externo

Conducto anal anatémico

Linea pectinea

Plexo hemorroidal externo .
(dilatados)
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Hemorroides internos

Plexo hemorroidal
interno (dilatados]

Esfinter anal
interno

Esfinter anal
externo

Clinica

En el caso de las hemorroides internas, el sintoma mas frecuente
es larectorragia y en segundo lugar el prolapso.

El sangrado es intermitente, rojo fresco, indoloro y en relacion con
ladefecacion, generalmente alfinal, posterior al paso del bolofecal.
El prolapso puede ser interno y el paciente refiere sensacion de
plenitud rectal, evacuacion incompleta o urgencia defecatoria; o
externo, y aqueja sensacion de masa o de estar sentado sobre
alguncuerpo extrafio, descargamucosay dificultad paramantener
la higiene perianal.

Algunos refieren prurito, ardor o sensacion de incomodidad
generalizada.

En caso de existir prolapso, siempre preguntar si se logra reducir
de manera espontanea o con ayuda manual. Esto, junto con el
examen fisico, permite clasificar las hemorroides internas, segun
Banow, de la siguientemanera:

Grado I: protruyen dentro del canal anal sin prolapsar.
Grado II: protruyen a través del ano con defecacion, pero se
reducen espontaneamente.

Grado lll: protruyen a través del ano y requieren reduccion manual.

Grado IV: prolapsan y no se reducen.

Plexo hemorroidal externo

Esta clasificacion permite a su vez orientar el tratamiento.

Por otro lado, en las hemorroides externas la rectorragia
es poco frecuente. Por lo general, el paciente nota tejido
perianal redundante, refiere prurito o dificultad para mantener
higiene posdefecacién. En caso de presentar dolor, se debe
sospechar una trombosis hemorroidal. Es un dolor intenso,
agudo, localizado, que aumenta con la defecacién, asociado
a aumento de volumen duro, sensible al tacto, violaceo o
azulino, cubierto por piel edematosa. Aveces, pueden drenar
espontdneamente y presentar sangrado.

Al examen fisico general se debe evaluar la presencia de
signos que contribuyan a la fisiopatologia de laenfermedad
hemorroidal (EPOC, embarazo, obesidad, ascitis, etc.). Al
examen fisico especifico, inspeccionar el anodermo, periné
y region sacrococcigea. Seré posible identificar hemorroides
externas, plicomas, hemorroides internas prolapsadas,
lesiones en piel, fisuras, fistulas, abscesos, etc. Siempre
hay que pedir al paciente que puje para ver si con el esfuerzo
se produce prolapso. La palpacién digital de la zona permite
evaluar sensibilidad, masas, trombos o induraciones. Eltacto
rectal, en caso de palpar alguna masa, obliga a descartar
un tumor.

Finalmente, como parte del examen fisico, idealmente debe
realizarse una anoscopia.
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Diagnéstico

Eldiagndsticodelaenfermedad hemorroidal esclinico. Sibien
conunahistoriay examenfisicocompatible eldiagnéstico esta
hecho, es necesario tener en cuenta algunos factores como
edad, historia familiar o personal de cancer, caracteristicas
del sangrado, baja de peso, cambio de habito intestinal. Estos
sintomas y signos deben hacer sospechar cancer colorrectal,
sobretodo en mayores de 50 afios y solicitar colonoscopia,
independiente de que el paciente tambiéntengahemorroides.

Tratamiento

En caso de producir sintomas, el objetivo del tratamiento es
el control y/o eliminacién de estos a través de un manejo
médico, procedimientos menores o cirugia.

El manejo médico va dirigido principalmente a ablandar las
deposiciones y a aliviar los sintomas. Para ello, se modifican
ladietayalgunoshabitos. Serecomiendaconsumirabundante
fibra (20-35g/dia) y liquidos (al menos 2 a 3 litros de agua al
dia). Ademas, se pueden utilizar laxantes como la lactulosa,
vaselina, etc. Asimismo, evitar el pujo excesivo, valsalva,
tiempo prolongado en el bafio (mas de 5 minutos) y el uso
excesivo de papel higiénico.

Elalivio sintomatico puede lograrse muchas veces con bafios
de asiento que consisten en sumergir la regién perianal en
agua tibia por 10 a 15 minutos (mas que eso produce mayor
edema). Igualmente, facilitan la reduccion manual de las
hemorroides prolapsadas. No existen medicamentos orales
ni topicos que se utilicen en la préactica clinica y que tengan
un beneficio demostrado.

Entre los procedimientos menores (aplicables en la
consulta), la ligadura con banda elastica es el méas usado.
Esta indicado en hemorroides grados |, Il y algunos grado
Ill. Consiste en ubicar a unos 2 cm proximales a la linea
dentada una ligadura que va a producir una isquemia del
tejido ligado y una consecuente fibrosis que va a disminuir
el prolapso y sangrado. Una contraindicacion relativa para
este procedimiento es la anticoagulacion, ya que al quinto
0 séptimo dia del procedimiento, se desprende la ligadura.
Entre las complicaciones se describe el dolor, sangrado,
trombosis y retencién de orina.

Otros procedimientos menores también utilizados en
hemorroides grado | y Il, aunque rara vez en la practica
clinica debido a su mayor costo, son la coagulacion infrarroja
y la escleroterapia. La Unica ventaja de este Ultimo es que
es una opcién segura en pacientes anticoagulados o con
coagulopatias.

La complicacion mas grave a todos estos procedimientos es
la sepsis perianal. Debe sospecharse en pacientes con fiebre
y retencién urinaria después del procedimiento.

Lacirugiasereservaparalaenfermedadhemorroidalque noha
presentado respuesta a tratamiento médico o a procedimientos

menores, para aquellos que no toleran procedimientos en
la consulta, hemorroides internas y externas con prolapso
significativo (grado I, Il y IV), pacientes con otra patologia
anorrectal concomitante o coagulépatas enque seanecesario
cohibir el sangrado.

De todos los pacientes con enfermedad hemorroidal, solo un
5 a 10% finalmente requerira cirugia.

El gold estandar es la hemorroidectomia clasica, existen dos
técnicas: abierta (Milligan y Morgan, Reino Unido) y cerrada
(Ferguson, EE.UU.).

La hemorroidectomia consiste en la extirpacion de los
componentes internos y externos, ligando los pediculos y
cerrando el defecto en la mucosa. En la técnica abierta, el
defecto se espera que cierre por segunda intencién en 4 a
8 semanas; en la cerrada, se sutura de manera primaria la
piel. En ambas técnicas el dolor posoperatorio es el principal
problema. La tasa de recidiva global es aproximadamente
un 5% y no habria diferencias estadisticamente significativas
entre una y otra. Las complicaciones son el sangrado (5%),
retencion de orina (0.2-36%), incontinencia fecal (2-12%),
estenosis anal (0-6%), infeccién (0.2-6%) e impactacion
fecal (0.4%).

Existe una técnica denominada hemorroidopexia grapada
cuya principal ventaja teorica sobre la hemorroidectomia
clasica es el menor dolor posoperatorio y la reinsercion
laboral mas rapida. Esta técnica, también conocida como
PPH (Procedure for Prolapse and Hemorroids), consiste en
remover un rodete cilindrico de mucosa y submucosa rectal,
incluyendo tejido hemorroidal proximal a la linea dentada,
creando una anastomosis circunferencial con stappler. La
principal desventaja es su mayor recurrencia.

En el caso de la trombosis hemorroidal externa, el tiempo de
evolucion desde el inicio del dolor es fundamental para decidir
el manejo. Sibien lamayoria resuelve espontaneamente con
medidas médicas como el uso de AINES, bafios de asiento,
fibra y laxantes, en aquellos pacientes que consultan en las
primeras 48 horas por dolor intenso, podria realizarse una
trombectomia (anestesia local, incision eliptica en relacion
con hemorroide trombosado y drenaje).
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7.6 Cancer Colorectal

Ramirez J, Gajardo J, Hierard MD, Gellona J.

Epidemiologia

El cancer colorrectal es una enfermedad cada vez mas
frecuente en paises desarrollados y en vias de desarrollo.
Entre sus caracteristicas destacan un mejor pronéstico que
otros tumores digestivos, una secuencia carcinogénica
conocida, un tratamiento efectivo y la posibilidad de realizar
diagnostico precoz y prevencion.

Esta enfermedad es especialmente prevalente en paises
desarrollados. En Chile ocupa el cuarto lugar como causa
de muerte por tumores malignos y la tasa de mortalidad ha
ido en aumento desde 1990, siendo en la actualidad de 8
por 100.000 habitantes para el cancer de colon y de 2,5 por

100.00 habitantes para el cancer de recto?,2.

Anivel mundial es el tercer cancer mas comun en hombres 'y
el segundo en mujeres. En Estados Unidos se ha observado
unadisminuciénenlaincidenciaylamortalidad principalmente
debido a politicas de deteccion precoz y mejora en los
tratamientos.

El cancer de recto, especificamente, da cuenta de 25 - 30%
de todos los canceres colorrectales®. La mayor incidencia se
da en la quinta década de vida.

Localizacion del cancer colorectal

C. Ascendente:
12%

Ciego: 22%

Recto: 14%

C. Transverso: 10%

6 % C Descendente: 7%

C. Sigmoides: 35%

1 Tasa de mortalidad por tumores malignos segin sexo,
Chile 2000-2010. DEIS, Minsal 2010.
2 Donoso A., Villarroel L., Pinedo G. Aumento de la

mortalidad por cancer de colon en Chile, 1990 - 2003. Rev. Méd.
Chile 2006; 134: 152 - 158.

3 Tjandra JJ, Kilkenny JW, Buie D, Hyman N, Simmang C,
Anthony T et al. Practice parameters for the Management of Rectal
Cancer. Dis Colon Rectum. 2005; 48: 411 - 23.
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Fisiopatologia

El tipo histolégico mas habitual en el cancer colorrectal es
el adenocarcinoma, alcanzando un 98% de los casos. El
resto, mucho menos frecuente, se divide en carcinoides,
tumores del estroma gastrointestinal (GIST), linfomas, tumores
neuroendocrinos e indiferenciados.

Se ha observado que al menos un 95% de los canceres de
colon se desarrolla a partir de polipos adenomatosos. Los
principales factores que determinan el riesgo de malignidad
de un palipo son el tamafio, tipo histoldgico y forma.

El tamafio del pdlipo se relaciona con el riesgo de tener
cancer. En general, se sabe que pdlipos de menos de 0,5
cm no tienen riesgo de tener cancer invasor, sin embargo,
al aumentar el tamafio del pdlipo, aumenta fuertemente la
probabilidad de tener un cancer invasor, sobre todo los pdlipos
mayores a 1 cm.

Conrespecto alahistologia, cuanto mayor sea el componente
velloso del pélipo mayor el riesgo de malignizacién, como se
observa a continuacion:

. Tubulares: 5-6%
. Tubulo vellosos: 10%
. Vellosos: 20%

Laformade los poélipos puede ser sésiles (base de igualancho
que cabeza) o pediculados (base angosta, cabeza ancha).
También se pueden considerar las lesiones de extensién
lateral, las cuales se presentan como lesiones planas.

En general, la recomendacién frente al hallazgo de un pélipo
es la extirpacion mediante cualquiera de sus métodos, por el
potencial riesgo de progresién a un cancer invasor.

Genética del cancer de colon

Existen diferentes vias genéticas mediante las cuales se
puede desarrollar el cancer de colon. Si bien, el fenotipo final
se puede traslapar, la base genética es diferente.

* Via del APC (secuencia adenoma-carcinoma): como se
menciono, la mayoria de los canceres provienen de pélipos
ylamutacionmasfrecuente esladel APC. Primariamente,
se altera el gen APC que inicia el proceso carcinogénico.
Luego, se vanagregandootras mutaciones que le confieren
elpotencialinvasoraladenoma,formandose asielcancer.

* Via de inestabilidad microsatelital (MSI): Se entiende
como microsatelites a areas del DNA que no codifican
para genes individuales. Los MMR (mismatch repair
genes) tienen la funcién de deteccion y reparacion del
DNA. Al existir mutaciones del gen MMR se acumulan
errores en la replicacion microsatelital, lo que se
conoce como inestabilidad microsatelital (MSI), siendo
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una causa para el desarrollo de células neoplasicas.
Aproximadamente, 15% de los canceres colorrectales
son por MSI. Al compararse con canceres por
mutacion del APC, los que son por MSI tienen mejor
prondstico, pero menor respuesta a quimioterapia.

Viaserrada: esta viaimplica pélipos hiperplasicos (se les
consideraba sin potencial maligno), mixtos, adenomas
serrados clasicos y serrados sésiles. Las alteraciones
que llevarian a cancer por esta via estarian relacionadas
con el gen BRAF, entre otros que aln estan en estudio.



Otros Cambios

APC K-RAS DCC p53
Epi,te!io _ _ Adenoma Adenoma Adenoma Carcinoma Metastasis
colénico |—+| Displasia |=—={ temprano || intermedio tardio - -
normal

Factores de Riesgo

Factores de riesgo personales

. Edad > 60 afios. .
. Antecedentes de cancer colorrectal previo. .
. Presencia de pélipos adenomatosos. .
. Enfermedad inflamatoria intestinal. .
. Obesidad. .
. Tabaquismo y consumo de alcohol.

. Dieta: consumo de grasas y carnes rojas. .
. Radiacion pelviana.

Factores de riesgo hereditarios

. Antecedentes familiares de cancer colorrectal. .
. Poliposis adenomatosa familiar.
. Cancer colorrectal hereditario no poliposo.

Cancer Colorrectal Esporadico

Laformamasfrecuentede cancercolorrectaleslaesporadica, -
es decir, sin un factor heredable familiar. Aproximadamente,

un 85% de estos canceres tiene una base en mutaciones

en el gen APC, mientras que un 15% tiene inestabilidad
microsatelital.

Clinica

* Los sintomas son inespecificos y se debe tener un alto
indice de sospecha para el diagnéstico precoz. Por
lo general, la aparicion de sintomas se relaciona con
enfermedad avanzada.

e Sintomatologia general:
* Cambios de habitos intestinales.

e Sangrado. 4

de anemia ferropriva deberia llevar a un estudio de
hemorragia GI*.

Obstruccion por masa abdominal.

Dolor.

Baja de peso.

Perforacion.

Enfermedad metastésica.

Cancer de colon derecho: en las Ultimas cuatro décadas
ha habido un aumento de incidencia de cancer de colon
derecho. Generalmente, se manifiesta mediante anemia
ferropriva por un sangrado oculto en las deposiciones.

Céancer de colonizquierdo: a diferencia del lado derecho,
presenta sintomas gastrointestinales como alteracion
del transito intestinal, dolor abdominal y sangrado rectal
visible.

Importante: todo diagnostico de colon irritable en
pacientes mayores de 40 afios debe ir de la mano con
una colonoscopia que descarte la presencia de cancer.

Céancerderecto: enestadiosiniciales, elcancerderectose
puede presentarcomorectorragiay/ocambiosenelhébito
intestinal. Al examen fisico, el tacto rectal podra dejar en
evidencia masas rectales bajas. En pacientes mayores
de 50 afios no se debe atribuir el sangrado a enfermedad
hemorroidaluotrapatologiaproctologicasinantesrealizarla
colonoscopia de rigor para descartar lesiones neoplasicas.

Se debe recalcar que lamayoria de los canceres de colon
son asintomaticos y que su deteccién precoz es la Gnica
manera de disminuir la mortalidad por esta enfermedad,
porloque es muyimportante, dadalaconocida progresion
de adenoma a carcinoma, el tamizaje en pacientes
asintomaticos.

Courtney M. Townsend JR., Beauchamp D. Colon and

* Anemia por déficit de fierro: cualquier diagnéstico Rectum. En Sabiston Textbook of Surgery, p. 1350. Canada:
Elsevier. 2012.
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Tamizaje

Se sabe que la poblacion objetivo de tamizaje sonlos mayores
de 50 afios sin factores de riesgo conocidos, asintomaticos,
en quienes se recomienda realizar una colonoscopia cada
10 afios buscando adenomas de colon®. Otras opciones de
tamizaje son: test de hemorragia oculta en deposiciones (de
ser positiva se indica colonoscopia), sigmoidoscopia flexible,
enema de bario con doble contraste y colonografia con TAC.

Manejo de pélipos

No es infrecuente el diagnostico de pélipos en colonoscopias
de control o de tamizaje. Como se sabe, estos poélipos son
las lesiones precursoras del cancer colorrectal, por tanto,
podemos dividir seglin la cantidad y tamafio de estos a los
pacientes en diferentes estratos de riesgo que determinaran
Su seguimiento posterior.

Bajo riesgo:
1- 2 pdlipos <1 cm de diametro —> control con colonoscopia
cada 3 a 5 afios.

Riesgo intermedio:
3 -4 adenomas o 1 de >1 cm diametro —> control con
colonoscopia cada 3 afios.

Alto riesgo:
>5 adenomas 0 3 + 1 de esos >1 cm
diametro —> control con colonoscopia al afio

Los pdlipos resecados con cancer intramucoso, a veces
denominado poralgunos pat6logos como carcinomainsitu, no
tienen riesgo de metéstasis linfatica, por lo que se consideran
tratados si los margenes son negativos.

Los que presentan cancer que invade hasta la submucosa
(pT1, en una polipectomia) resecados completamente y con
histologia favorable podrian observarse también, aceptando
el riesgo que conlleva de compromiso linfonodal, que es de
un 10% aproximadamente.

La cirugia se recomienda para especimenes:

* Histologia desfavorable (grado 3 - 4, invasion
angiolinfatica).

* No evaluables (fragmentados).

+ Margenes positivos (<1mm del borde).

*  Pdlipo nivel IV de Haggit.

* Invasion de sm2 y sm3 o mayor a 1000 micras (la
submucosa se puede dividir en tercios en sml, sm2y
sm3).

5 Dr. Juan Carlos Weitz Vatture, Dr. Zoltan Berger Fleiszig.
(2013). Cancer de Colon y recto . En Diagnéstico y tratamiento de
enfer-medades digestivas (p. 262). Las Condes, Santiago: Iku.

Diagnéstico

Una vez que se tiene la sospecha de un cancer colorrectal
por la clinica y examen fisico del paciente es necesario
complementar el estudio para confirmar el diagnostico.

Lacolonoscopia es el examen de eleccién para el diagnéstico
de cancer de colon, puesto que permite visualizar la lesién,
ubicarsuposicidonenelcolon, descartar presenciade lesiones
tumorales sincrénicas (3 a 5% de los casos) u otros pélipos
(25 a 30% de los casos), tomar biopsias y, eventualmente,
marcarla si fuese necesario.

Una vez que tenemos el diagnéstico histoldgico de cancer
colorrectal se debe realizar el estudio de etapificacion para
descartar diseminacion de esta enfermedad. Para esto,
se utiliza el TAC de térax, abdomen y pelvis con contraste
endovenoso.

En el caso especifico del cancer de recto adicionamos,
ademas, al estudio una resonancia de pelvis, de manera
de determinar mejor la extensién local. También se puede
asociar el estudio con una endosonografia rectal en lesiones
tempranas.

El antigeno Carcinoembrionario (CEA) es un marcador del
cancerdecolon,sinembargo, sedebe considerarque notodos
los canceres lo producen, por lo tanto, no sirve como método
de tamizaje en forma aislada, siempre debe acompafiarse de
algun otro examen. Su mayor utilidad es en posoperatorio,
donde los niveles elevados pueden indicar enfermedad
residual, o bien, de haberse normalizados sus valores y
presentar una nueva alza, recidiva de la enfermedad.
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Clasificacion de Haggitt para polipos pediculados:

Nivel 0 Carcinoma in situ (mucosa).

Nivel 1 Invade la submucosa, limitado en la cabeza.

Nivel 2 Invade la submucosa hasta el cuello del pdlipo.

Nivel 3 Invade submucosa hasta el tallo.

Nivel 4 Invasion de la submucosa debajo del tallo, sin comprometer la muscular
propia.
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Cancer de Colon
Etapificacion
La clasificacion mas ampliamente utilizada es la desarrollada

por la AJCC (American Joint Committee on Cancer) conocida
como la TNM. En el cancer de colon seria la siguiente®:

Tumor primario

TX Tumor primario no puede ser establecido

TO Sin evidencia de tumor primario

Tis Carcinoma in situ intraepitelial (o invasion de la
lamina propia)

T1 Tumor invade la submucosa

T2 Tumor invade la muscular propia

T3 Tumor invade tejidos pericolonicos

T4

T4a tumor penetra la superficie visceral del peritoneo

T4b

Tumor invade directamente o se encuentra
adherido a otras estructuras

Ganglios linfaticos regionales

NX Invasion no se puede determinar

NO Sin metastasis linfatica

N1 Metastasis en 1 a 3 ganglios linfaticos regionales
metastasis en 1 ganglio linfatico regional

Nia metastasis en 2-3 ganglios linfaticos regionales

N1ib

N2 Metastasis en 4 o0 mas ganglios linfaticos
regionales

N2a metastasis en 4-6 ganglios linfaticos regionales

N2b metastasis en 7 o mas ganglios linfaticos

regionales

Metastasis distales

MO

Sin metastasis distales

M1 Con metastasis distales
Mia Metastasis confinada a un 6rgano o sitio
Mi1b Metastasis en mas de un 6rgano o sitio del

peritoneo

6  American Joint Committee on Cancer: Colon and Rectum. En
AJCC Cancer Staging Manual. 6th ed. New York, NY; Springer-
Verlag, 2002, paginas 113 — 124,
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Tratamiento

Los pilares fundamentales del tratamiento del cancer de
colon son la cirugia y la quimioterapia. La cirugia es el
tratamiento de eleccion en el cancer de colon. Es la Unica
terapia potencialmente curativa. La quimioterapia adyuvante
estaindicada en algunos tumores etapa Il con ciertos factores
de riesgo y en todos los etapa lll y IV.

Arteria Mesentérica
superior

Arteria Colica
media

Arteria Colica

derecha

Arteria
ileocolica

Cancer de colon, conceptos generales:

* Reseccion en bloque del segmento comprometido.

e Mantener un margen de 5 cm de tejido sano al menos, lo
que puede llegar, incluso a 10 cm si la cirugia lo permite.

* Lareseccién debe incluir tanto la arteria nutriente como
eldrenaje linfatico correspondiente al segmento extraido.
Linfadenectomia: la reseccion debe incluir al menos 12
ganglios linfaticos.

Arteria Mesentérica
inferior

Arteria Colica
izquierda

Arteria Sigmoidea

Arteria Rectal superior

Drenaje linfatico de colon y relacién con arterias
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Cirugia segun localizacion del tumor:

* Los canceres localizados en ciego, colon ascendente
y flexura hepatica se someten a una hemicolectomia
derecha. Para esto, se liga la arteria ileocolica y la colica
derecha, cuando existe. La seccion del ileones a 10 - 15
cm proximal de la valvulaileocecal, mientras que el colon
transverso se secciona proximal a la rama derecha de la
colica media. Posteriormente, se realiza una ileotransverso
anastomosis.

Arteria Colica media

Arteria Mesentérica
superior

Arteria Colica
derecha

Arteriaileocolica

Hemicolectomia derecha

e o e



Tumoresubicadosencolontransversopuedensometerse
aunahemicolectomiaderechaextendida, enque,ademas
delos vasos ligados en la hemicolectomia, se ligala rama
izquierda de la colica media.

\.

L3

_ aa Ah

Arteria Colica media

Arteria Cdlica
derecha

Arteria Mesentérica

superior
Arteriaileocélica

Hemicolectomia derechaextendida

e o e



» Para las lesiones ubicadas en la flexura esplénica o
colon descendente, el manejo quirdrgico puede seruna
hemicolectomiaderechaextendidaounahemicolectomia
izquierda. En esta Ultima, se liga la arteria mesentérica
inferior en su origen y se secciona el colon transverso a
proximal y sigmoides distal/recto superior a distal.

* Los tumores de sigmoides se pueden manejar con una
sigmoidectomia, en que se liga la arteria mesentérica
inferior en su origen. A proximal se secciona el colon
descendente y a distal la seccion a nivel del promontorio.

Arteria mesentérica
inferior

Hemicolectomia izquierda
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La cirugia laparoscépica en cancer de colon ha demostrado
los beneficios de menor dolor posoperatorio y reinsercion
laboral mas rapida. Ademas dos estudios randomizados, el
primero llamado COLOR un estudio europeo y su equivalente
norteamericano llamado COST, concluyeron que la cirugia
laparoscopica es unaopcion viable y con resultados idénticos
a los de una laparotomia, siempre y cuando sean realizados
por cirujanos entrenados enlatécnica. Portanto, sise cumplen
estos criterios se debe optar por la técnica laparoscopica.
Actualmente, no esta en duda los beneficios de la cirugia
laparoscopica en cancer de colon y debe ser considerado
el estandar.

Casos especiales:

* En casos en que exista elevado riesgo de dehiscencia
de la anastomosis como, por ejemplo, obstruccion,
perforacién con peritonitis y/o desnutricion, se puede
optar por una reseccion del segmento comprometido,
dejando una ostomia para el segmento proximal. Este es
el caso de la cirugia de Hartmann, en que pacientes que
se presenten con un cancer de sigmoides con factores
de riesgo de dehiscencia, se realiza una sigmoidectomia,
dejando ostomizado el colon descendente. El recto se
cierra y queda dentro de la cavidad abdominal. Una vez
corregidos los factores de riesgo, se puede someter a
una nueva cirugia para reconstitucion de transito.

Colostomia
terminal

Recto

Operaciénde Hartmann
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Cancer de Recto

Etapificacion
La clasificacion TNM del cancer de recto es la siguiente:

Tumor primario (T)

TX Tumor primario no identificado

TO Tumor no se puede evaluar

Tis Carcinoma in situ: Intraepitelial o invasidn de lamina propia
T1 Invade la submucosa

T2 Invade la muscular propia

T3 Invade a través de la muscular propia al tejido pericolorectal
T4a Penetra a la superficie del peritoneo visceral

t4B Invade directamente o se adhiere a la superficie de otros drganos

Linfonodos regionales (N)

NX Linfonodos no pueden evaluar

NO Linfonodos sin metastasis

N1 Metdstasis en 1-3 LN

Nia Metastasis en 1 LN

N1b Metastasis en 1-3 LN

Nic Tumor se deposita en subserosa, mesenterio o tejido no peritonizado pericdlico o peri-
rectal sin metastasis a LN

N2 Metdstasis en 4 o0 mas LN

N2a Metastasis en 4-6 LN

N2b Metdstasis en 7 0 mas LN

Metastasis a distancia (M)

MO Sin metastasis a distancia

M1 Metastasis a distancia

Mia Metdstasis a un érgano/sitio (Higado, pulmén, ovario o LN no
regional

M1ib Metdstasis en mas de 1 6rgano/sitio o peritoneo
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Estadio

Estadio T N M Dukes MAC
0 Tis NO MO = =
I T1 NO MO A A
T2 NO MO A Bl
IIA T3 NO MO B B2
11B T4a NO MO B B2
IIC T4b NO MO B B3
ITIA T1-T2 N1/Nic MO C C1
T1 N2a MO C C1
I11B T3-T4a N1/Nic MO C C2
T2-T3 N2a MO C C1/C2
T1-T2 N2b MO C C1
ITIC T4a N2a MO C C2
T3-T4a N2b MO C C2
T4b N1-N2 MO C C3
IVA Any T Any N Mila
IvVB Any T Any N M1b
Tratamiento
Los pilares fundamentales del tratamiento del cancerderecto  Cirugia

son la neoadyuvancia con radioterapia y quimioterapia, la
cirugia y la quimioterapia adyuvante.

Neoadyuvancia

Elconceptode neoadyuvanciatiene por objetomejorarelcontrol
local de la enfermedad en tumores de recto medio o inferior
con etapificacion preoperatoria T3 - T4 o con adenopatias
(N+). Se utilizan dos esquemas, uno que utiliza una dosis
de 50.4 Gy en cinco semanas con quimioterapia basada en
5-FU o capecitabinacomo agente radiosensibilizador. Luego
se esperan ocho a doce semanas y se realiza la cirugia. El
otro esquema aprobado se realiza con 25 Gy en cinco dias 'y
posteriormente la cirugia a los siete dias. Ambos esquemas
tienen porobjetivodisminuirlarecidivalocal, estase disminuye
de un 25% a 5-10%.

Existen diversas técnicas quirirgicas que se pueden utilizar
para la reseccién de un cancer de recto y para esto se debe
elegir la mas adecuada para cada paciente.

Cirugia radical con preservacion de esfinter

Utilizada en pacientes con cancer de recto invasivo con
prondstico de la funcion esfinteriana adecuado (tumor no
compromete el esfinter y pacientes que tienen funcién
esfinteriana previo a cirugia).

* Reseccionanterior bajacon escision mesorrectal total: es
eltratamiento éptimo paracanceresderectomedioydistal
sin compromiso de esfinter. Lo que se busca conseguir
con esta cirugia es lograr resecar el tumor con margen
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distal y circunferencial adecuado, incluir linfonodos para
estatificar adecuadamente y preservar las estructuras
nerviosas. Se reseca el colon sigmoides y recto hasta
gue el margen distal esté libre de tumor y se realiza una
anastomosis de colon descendente con el recto o ano,
segun cuan distal sea el cancer. En general, como es
una anastomosis baja y en tejido irradiado se deja una
ileostomia de proteccion para evitar las consecuencias
de lafiltracion. La ileostomia se cierra a los tres meses.

Cirugiaradical sin preservacion de esfinter

Esta indicada cuando el tumor de recto invade el aparato
esfinteriano o en casos en que la funcién previa no es
adecuada. También se utiliza en casos de recurrencia
poscirugia con preservacion de esfinter.

* Reseccién abdominoperineal u operacion de Mlles:
Consiste en la reseccién de la regién rectosigmoidea,
el recto, el ano, el mesenterio y mesorrecto para
posteriormente realizar una colostomia terminal.

Reseccioén transanal

Utilizado para pacientes con TINO, tumoresde<3cma<8
cm del margen anal y bien diferenciados.

» Técnica: en posicién de litotomia o navaja sevillana, se
infiltra con anestésico local el plano interesfinteriano. Se
expone la lesion y se realiza la reseccion llegando hasta
el plano de la grasa perirrectal para obtener un margen
profundo de >3 mm. El problema de este método es
la imposibilidad de estudio de los linfonodos y siendo
posible las metéstasis a estos en estadios tempranos
la seleccién adecuada de los pacientes es imperativa.
La recidiva local o linfonodal en estos casos es entre un
10 a 13% por lo que NO se debe considerar el estandar
y esta reservado para casos seleccionados.

* Oftras técnicas: reseccion transesfiteriana, transacra.
Quimioterapia:

Laquimioterapiatiene las mismasindicaciones que encancer
de colon y se utilizan los mismos esquemas terapéuticos.

Enfermedad Metastasica

Aproximadamente entre un 50 - 60% de los pacientes
diagnosticados concancer colorrectaldesarrollanmetastasis.
El principal sitio afectado es el higado, lo siguen los pulmones,
huesos y cerebro.

Lasobrevidaacinco afios de pacientes sometidos areseccion
deltumor primarioyde las metéstasis hepaticas alcanza hasta
un 38%. Este procedimiento se puede realizar en una etapa

(evitando asi una segunda laparotomia) o en dos.

Los pacientes candidatos a este tratamiento son aquellos que
tienen un buen performance status, tumores resecablesy que
el volumen hepatico residual posterior a la reseccion de las
metastasis (sin importar el nimero de ellas) sea de >25%.

Ademas deben recibir quimioterapia con esquema FOLFOX
neoadyuvante y adyuvante.

Seguimiento

Se ha detectado que un 85% de las recurrencias ocurren
dentro de los primeros dos afios posreseccion quirdrgica,
por lo tanto, el seguimiento debe ser especialmente acucioso
durante este periodo.

. La recomendacion es realizar una colonoscopia
al afio de la cirugia y posteriormente segun los hallazgos
encontrados. La medicion del CEA debe realizarse cada
tres meses durante un periodo de dos afios, luego cada
seis meses hasta los cinco afios. TAC de abdomen y pelvis
bianual en busqueda de metastasis.

Pronostico

La sobrevida del cancer colorrectal por etapas es:
Etapa I: 93%

Etapa Il: 72-85%

Etapa Ill: 44-83%

Etapa IV: 8- 40%

Cancer Colorrectal Hereditario

Nos referiremos brevemente al cancer hereditario que, como
ya se menciond, constituye el 15% de todos los canceres
de colon. Sin embargo, solo un bajo porcentaje de estos se
consideran “sindromaticos”, aproximadamente un 3 a 5 %
de todos los canceres corresponde a Sindrome de Lynch o
cancer colorrectal hereditario no polipésico (HNPCC) y un
1% corresponde a la poliposis adenomatosa familiar (FAP).

Poliposis adenomatosa familiar de colon (FAP): enfermedad
de herencia autosémica dominante. Presenta mutacion
germinal en el gen APC. Se relaciona con otros canceres
como tumores periampulares y tumores del sistema nervioso
central. Los pacientes presentan desde cientos a miles de
polipos colorrectales y tienen un riesgo de malignidad de un
100%. Esporestarazénqueestaindicadalaproctocolectomia
profilactica.
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HNPCC o sindrome de Lynch: enfermedad de herencia
autosémicadominante. Elriesgode malignizaciénalolargode
lavidaes de un 70 - 80% y se asocia a la aparicion de cancer
endometrial en las mujeres en un 30 - 60% de los casos’.La
recomendacion es iniciar colonoscopias anuales o cada tres
afios a partir de los 20 - 25 afios. El andlisis genético debe ir
orientado a la busqueda mutaciones germinales en los genes
involucrados en la inestabilidad microsatelital.
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8.1 Hernias dela Pared Abdominal || NENEGGEGEGEGEGEGEGEGEGGNGE

Rodriguez D, Morelli C, Diaz M,
Sepulveda R.

Introduccioén

Corresponden a la protrusién anémala de visceras o epiplon

a través de un defecto congénito o adquirido localizado en «  Anillo herniario: corresponde al defecto anatémico por
la pared abdominal o en los orificios anatémicos existentes. el cual protruye la hernia.

Han acompafiado al hombre desde sus inicios. Es, ademas,

un defecto que se ve, se evidencia a la palpacion, y se + Saco herniario: evaginacion de peritoneo que emerge

reconoce hoy tal y como se hizo en la antigiedad. En el a través del anillo herniario.
siglo XXI continda diagnosticandose mayoritariamente con
las manos del cirujano. » Contenido: constituido por visceras, epiplén o grasa.

Toda hernia se compone de:

Saco herniario *

Contenido herniario

Anillo herniario

Componentes de una hernia

403



Clasificacion

Lashernias se pueden clasificar seginlocalizacion, etiologia, c)

Hernias de laregion posterolateral (lumbares): hernias de
reductibilidad y compromiso vascular?.

Grynfelt (triangulo lumbar superior) y de Petit (triangulo
lumbar inferior).
1. Segun su localizacion en la pared abdominal en:

d) Herniaincisional o eventracion: se desarrollan en zonas

a) Hernias de la regién inguinal: hernia inguinal directa e de incisiones quirdrgicas.

indirecta, femoral o crural.

e) Hernias pélvicas: agujero obturador, periné, ciatica.

b) Hernias de la regién anteromedial (ventrales): hernia
umbilical, linea blanca, linea semilunar de Spiegel.

Hernias paredanterior

Hernia epigastrica

Hernia umbilical

Linea arqueada

Hernia incisional

Hernia de Spiegel e

Xl Costilla M. Dorsal ancho

Hernia de Crynfelt 3
M. Oblicuo externo

b
7
~
B
'
-
i
§

M. Oblicuo interno
Hernia de Petit
Cresta de hueso lliaco

WA~ sl

M

Hernias posteriores

1 Acevedo A. Clasificacion de las hernias de la region
inguinal. En: Acevedo A, Hernias Inguinofemorales. Anatomia y

técnica quirdrgica. Santiago, Chile: Ed. Mediterraneo 2012, pp.
109-115.
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2. Segun su etiologia en:
a) Congénitas:eldefectoestapresentedesdeelnacimiento.

b) Adquiridas: el defecto se desarrolla por debilidad de las
capas musculoaponeuroéticas de la pared abdominal.

3. Segun reductibilidad:

a) Reductible: es posible reintroducir el saco herniario con
su contenido al abdomen con maniobras de taxis.

b) Irreductible: no es posible su reduccién.
4. Segun ubicacion con respecto a la pared mismaen:

a) Externas: el saco protruye completamente a través de la
pared del abdomen.

b) Internas: estan dentro de la cavidad abdominal (ejemplo:
Hernia diafragmatica, hiatal).

Asaintestinal o
estrangulada

* Saco herniario
(abierta)

¢

Hernia extrangulada

5. Segun estado vascular en:

a) Atascada: cuando lahernia se hace irreductible enforma
aguda, al principio el compromiso de la irrigacion es
venoso e incluso reversible.

b) Estrangulada: si se mantiene el atascamiento, con el
paso de las horas se compromete la irrigacion arterial
de la viscera protruida.

Por otra parte, existen hernias con algunas caracteristicas
especiales:

¢ Hernia de Richter: atascamiento delborde
antimesentérico del intestino herniado.

« Hernia de Littré: el contenido del saco herniario esun
diverticulo de Meckel.

* Hernia deslizada: el saco herniario esta formado
por peritoneo fusionado con la pared de unaviscera
(intestino grueso o vejiga).

* Hernia epigastrica: en linea media supraumbilical en
los sitios de emergencia de los vasos perforantes dela
pared abdominal.

* Hernias pélvicas: obturatriz, ciatico, periné.

* Hernia paraostomica: se desarrollan adyacentes auna
ostomia.

* Hernia de Spiegel: se localiza en el tercio inferior de los
rectos abdominales (linea de Spiegel).

Epidemiologia?

El 10% de la poblacion general presenta una hernia de la
pared abdominal durante su vida, constituyendo un problema
relevante de salud publica. Corresponde ala segunda cirugia
electiva mas frecuente en nuestro pais, donde se realizan
aproximadamente 30.000 hernioplastias por afio. Es la
enfermedad quirlrgica mas frecuente en hombres. En cuanto
alaincidencia, el 75% de las hernias corresponden a hernias
inguinales (2/3 son del tipo inguinal indirecta y 1/3 directa).
La hernia incisional representa el 15%, la femoral el 7%,
umbilical 3%, epigastrica 2% y otras un 2%.

La hernia inguinal indirecta es la hernia mas comun,
independientemente del sexo y es mas frecuente al lado
derecho. La incidencia de hernia inguinal en el hombre es
25 veces mayor que en la mujer.

2 Ministerio de Salud, Chile. Guia Clinica Hernias de
pared abdominal. Santiago: Minsal, 2008.
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La hernia femoral es mas frecuente en la mujer, con una
relacion es 10:1 mujer/hombre.

La evolucién natural de una hernia es siempre hacia su
progresivo aumento de tamafio e irreductibilidad con el
transcurso del tiempo, haciendo mas dificil su reparacion

Clinica

La presentacion de las hernias de la pared abdominal varia
en cuanto a su localizacion. Hernias pequefas pueden ser
asintomaticas, o bien, presentar molestias o dolor al protruir
por el defecto en la pared. En general, presentan un aumento
de volumen que el paciente nota sobre todo al realizar
maniobras de Valsalva. En el caso de las hernias incisionales
este aumento de volumen se encuentra en relacién con la
incision de alguna cirugia.

Las hernias abdominales que son grandes y provienen de
defectosenlapareddegranvolumensehanasociadotambién
a dorsalgia crénica, compromiso o dificultad respiratoria y
problemas psicoldgicos por alteracién de laimagen corporal.
El examen fisico de estos pacientes debe realizarse con el
paciente de pie y acostado. En general, se podra palpar la
masa, evaluar su reductibilidad, y definir el defecto. De existir
una hernia en el examen abdominal, deben descartarse
hernias coexistentes con una exploracion exhaustiva.

Diagnostico

Para el diagndstico de las hernias abdominales basta con el
examen fisico en la mayoria de los pacientes. Sin embargo,
existen algunos casos de hernias pequefias no palpables
en las cuales son de utilidad el ultrasonido y/o la tomografia
computarizada (TC). Las hernias epigéastrica, de Spiegel,
inguinal, femoral, incisional y umbilical se pueden observar
con ultrasonido. En cambio, si estamos frente a la sospecha
deunahernialumbar, obturatriz, perineal o ciaticaes preferible
pediruna TC. La TC también es de gran utilidad en pacientes
obesos en quienes el examen fisico es dificil. La ventajade
los métodos de imagenes para el diagndstico es que permiten
identificar hernias pequefias y ademas el contenido del saco
herniario.

Hernias Inguinales

Las hernias inguinales se clasifican en directas o indirectas,
segun su relacion con los vasos epigastricos inferiores. El
saco de la hernia directa se origina medial a estos vasos y la
herniaindirecta surge lateral a ellos através del anillo inguinal
profundo en direccién al anillo superficial y al escroto. Con

el progresivo aumento de volumen es dificil distinguir una
hernia indirecta de otra directa, pero en términos practicos
esta distincion no tiene mayor importancia porque la técnica
quirdrgica utilizada en su reparacion es lamisma. Una hernia

en pantalén es cuando coexisten un componente directo e
indirecto.

Anatomia de laregién inguinal®

Un adecuado conocimiento de la anatomia inguinal es
fundamental para una correcta reparacion herniaria por
cirugia. Inmediatamente bajo la piel, encontramos el tejido
subcutaneo, luego la Fascia de Camper y bajo ella, la Fascia
de Scarpa, que se continlla con la fascia del muslo en la
regionfemoral,donde adquiere elnombrede Fasciade Colles.

El masculo oblicuo externo (MOE) es el mas superficial
de la pared abdominal lateral y se origina en las Ultimas 7-8
costillas, dirigiendo sus haces hacia medial y caudal. Las
fibras mas cefélicas del masculo se insertan mediante su
aponeurosis en la hoja anterior de la vaina del musculo recto,
mientras que las fibras aponeuréticas mas caudales lo hacen
en el borde externo de la cresta iliaca, en la espina iliaca
anterosuperior (EIAS) y en el tubérculo pubico, formando el
ligamento inguinal. Las fibras aponeuroéticas que se insertan
en el tubérculo pubiano se separan al aproximarse a este,
constituyendo el anillo inguinal superficial, por donde dejan
el canal inguinal el cordon espermatico en el hombre y el
ligamento redondo en la mujer. A nivel del anillo inguinal, el
MOE acompafia al cordon espermatico en su descenso hacia
el escroto, constituyendo su capa mas externa, que lleva el
nombre de fascia espermatica externa.

El masculo oblicuo interno (MOI) se origina en los dos
tercios anteriores de la cresta iliaca, en la EIAS y en el
ligamento iliopectineo. Sus haces musculares se orientan
hacia cefalico, anteriorymedial. Los més cefalicos seinsertan
en el borde libre de las costillas y sus cartilagos, mientras
gue la porcién medial se hacen aponeuréticos, dividiéndose
en dos ldminas que rodean al masculo recto. Por encima de
la linea semicircular, la ldmina anterior se une con las fibras
aponeuroticasdel MOE conlasque constituyenlahojaanterior
de la vaina del musculo recto abdominal. La lamina posterior
seuneconlaaponeurosis deinserciondelmisculotransverso
para formar la hoja posterior de dicha vaina.

Bajolalinea semicircular, laaponeurosis del MOl se incorpora
completamente a la aponeurosis del MOE y el musculo
transverso (MT), pasando por anterior al musculo recto
anterior. En su parte mas caudal, el MOI es empujado por la
formacion del proceso vaginal y por el descenso del testiculo
hacia el escroto, dando origen al musculo cremaster.

El masculo transverso del abdomen (MT) es el mas
profundo de los musculos del abdomen. Se origina en la
cara interna de los Ultimos 6 cartilagos costales, que se
interdigitan con lainsercion del diafragma. En laregion medial
sus fibras acompafan al MOI hasta insertarse en la vaina
del recto. Las fibras méas caudales, junto con el MOI, forman

3 Acevedo A. Anatomia de la regién inguinofemoral. En:
Acevedo A. Clasificacion de las hernias de la region inguinal.
En: Acevedo A, Hernias Inguinofemorales Anatomia y técnica
quirtrgica. Santiago, Chile: Ed. Mediterraneo 2012, pp. 25-51.
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un tendon que fortalece la pared posterior del canal inguinal
(arco aponeurético del transverso).

Se denomina fascia transversalis (FT) a la capa de tejido
conectivo interior del abdomen (fascia endoluminal), que
conecta musculos y aponeurosis de la pared abdominal y
contribuye a conformar la pared posterior del canal inguinal.
En la region inguinal, esta fascia posee zonas mas gruesas
que son el tracto iliopubiano, la vainafemoral y los ligamentos
de Henle y de Hesselbach.

El ligamento pectineo o de Cooper es un cordén de tejido
conectivodensoquecubrelacrestapectineaentreeltubérculo
pubiano y la eminencia iliopectinea. Constituye el piso de la
fosa oval y recibe este nombre porque es el sitio de origen
del misculo pectineo.

El conducto o canal inguinal es una abertura o grieta sin
paredes propias que traduce el complejo pasaje del cordon
espermético a través de la pared abdominal para alcanzar
el escroto. Tiene una longitud de 4 cm y se extiende entre el
anillo inguinal profundo o interno y el superficial o externo.

Peritoneo e

A4

Vasos gonadales

Conducto deferente «—«——»

Ligamento Inguinal

Vasos Epigastricos inferiores e

Vasos lliacos externos e

Con fines didacticos se le describen 4 paredes, donde la
pared anterior es la aponeurosis del MOE, mientras que la
posteriorlaconstituyenlafasciatransversalis ylaaponeurosis
del MT. El techo o pared superior esta formado por el tendén
conjunto, fusion de las fibras mas caudales del MOl Y MTAy
el piso o pared inferior por el ligamento inguinal.

El conducto inguinal contiene al corddn espermatico en
el hombre (compuesto por el conducto deferente, vasos
gonadales, plexo pampiniforme, fascia espermatica y
cremastérica) cubierto por el misculo cremaster por lados
ventral, media y lateral; y en mujeres al ligamento redondo.
Ademas, contiene vasos linfaticos y los nervios ilioinguinal,
iliohipogastrico y rama genital del genitofemoral.

Fascia transversalis
M. Transverso

M. Oblicuo interno

M. Oblicuo externo

Aponeurosis del M.
Oblicuo externo

Tendén conjunto

Cordon espermatico

Anatomia conductoinguinal
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Aponeurosis M. oblicuo
externo

Fascia transversalis

Corddn espermatico

Ligamento inguinal e

Tenddn conjunto

Conducto inguinal

El anillo inguinal profundo esta ubicado en la pared
posterior del conducto inguinal inmediatamente lateral a los
vasos epigastricos inferiores, se localiza en el punto medio
y superiormente al ligamento inguinal, y representa el lugar
donde el cordén espermatico abandona el abdomen para
dirigirse a la bolsa escrotal. Por esta zona protruyen las
hernias inguinales indirectas.

El anillo inguinal superficial se forma hacia medial sobre
el tubérculo pubiano, donde las fibras del MOE se separan
para formar un surco de forma triangular que dara paso al
corddn espermatico hacia el escroto.

EltriAngulo de Hesselbach esté delimitado lateralmente por
los vasos epigastricos inferiores, medialmente por el borde
lateral del musculo recto del abdomen, inferiormente por el
ligamento inguinal y corresponde al lugar por donde protuyen
las hernias inguinales directas.

El orificio o canal femoral es una prolongacion de la FT
que comunica la pelvis con el muslo y da paso a los vasos
iliacos, los que al cruzarlo pasan a llamarse vasos femorales,
y a los linfaticos provenientes de la extremidad inferior. De
forma triangular, su limite anterosuperior esta formado por
los ligamentos inguinal y lacunar, su limite posteroinferior
por el ligamento pectineo (ligamento de Cooper) y su limite
lateral por la vena femoral.

Etiopatogenia* 5 6

Lascausasporlasqueseproducenlasherniasinguinofemorales
pueden atribuirse afactores congénitos u adquiridos, peroen
la mayoria existe una debilidad musculoaponeurética de la
pared mas una condicion de mayor presionintraabdominal.

1. Persistencia del conducto peritoneovaginal: la
persistencia del conducto peritoneo vaginal, que
permite en la vida intrauterina la bajada de los
testiculos desde el abdomen hacia la bolsa
escrotal es la causa de la hernia inguinal en nifios.

2. Anatomia de la regién inguinal: la pared posterior del
conductoinguinaleselareamésdébildelaparedabdominal
por menor resistencia de la musculatura de la zona.

3. Aumentode lapresionintraabdominal: condiciones como
constipacidncroénica, prostatismo, toscrénica, embarazo,
trabajo pesado de levantar cargas y obesidad producen
undebilitamientodelamusculaturaporrelajacioncroénica.

4 Broggi M, Salva J. Fisiopatologia de la region inguinal.
En: Hernia inguinocrural. Barcelona: JIMS, 1982; 75-78.

5 Conner WT, Peacock EE. Some studies on the etiology of
inguinal hernia. Am J Surg 1973; 126:732-35.

6 Bérquez P. Estudio inmunohistoquimico del colagenotipo |
y tipo 11l en piel de pacientes con hernia inguinal primaria. Rev Chil
Cir 2005; 57(6): 489-94.
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Anatomia regién inguino-crural (vision por interior)

M. Oblicuo
externo

Vasos gonadales

Conducto deferente L Y

Vasos Iliacos externos

Anillo femoral

4. Mala sintesis de colageno: pacientes con patologia
herniaria tienen una disminucién de la relaciéon entre
las fibras de colageno tipo | y Ill con un concomitante
y significativo aumento del colageno tipo lll. El tabaco
produce un efecto deletéreo sobre las fibras y células
de los tejidos conectivos del organismo. Senilidad,
desnutricibnysedentarismoproducendéficitenlasintesis
de colageno. Ademas, existen diversas condiciones
genéticas asociadas con la aparicion de una hernia
inguinal, tales como la enfermedad de Ehler Danlos, el
rifion poliquistico (autosémico dominante) y el sindrome de
hiperlaxitud ligamentosa, debido a sintesis y/o formacion
inadecuada de las fibras de coldgeno, con tasas de
incidencia de hernias entre 33 a 43%.

Manifestaciones clinicas y diagnéstico

Habitualmente, se presentan como un abultamiento o aumento
de volumen reductible en la zona inguinal que protruye con
Valsalva, que se reduce al cesar este o en forma espontanea,
sin sintomas de relevancia o puede acompafarse de una
molestia vaga o de parestesias por la compresiéon de los
nervios inguinales por la hernia. Rara vez se presenta con
dolor que coincide con los episodios de protrusion, y que cede
rapidamente una vez reducido el contenido protruido. Si el
pacienterefieredolorimportante enlazonahayquesospechar

Vasos epigastricos
inferiores

M. Recto abdominal

Ligamento inguinal

Ligamento Lacunar
(Gimbernat)

Ligamento Pectineo
(Cooper)

atascamiento o estrangulacion; sino existe evidenciafisicade
herniahay que sospechar otras causas de dolor. En ocasiones
son asintomaticas y descubiertas de manera incidental durante
un examen fisico de rutina, o bien, por el mismo paciente.

La simple inspeccidn de la zona es suficiente para sospechar
el diagnéstico. La exploracién visual y palpacion de la zona
inguinal debe realizarse de pie y en decubito, observando
abultamientos o masas. Las hernias inguinales se palpan
como unaumento de volumen por sobre el ligamentoinguinal,
mientras que las hernias crurales se palpan bajo el ligamento
inguinal.

Paraidentificar lahernia en casos dudosos (pacientes obesos
o hernias pequefias) es util solicitar al paciente que efectle
una maniobra de Valsalva (toser, pujar) y que el examinador
introduzca la yema de un dedo en el conducto inguinal,
invaginando la piel del escroto, para sentir la protrusion del
contenido, maniobra que ademas permite diferenciar entre
hernia directa o indirecta.

En la mayoria de los casos, la hernia inguinal se reconoce
facilmente y basta con una adecuada anamnesis y examen
fisico para llegar al diagnéstico. Cuando no se comprueba al
examen fisico el aumento de volumen inguinal descrito por el
paciente, puede pedirsele que camine durante unos minutos
y volver a examinarlo, repetir la exploracién en otro control,
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o0 bien, solicitar algun estudio imagenoldégico.

La ecografia de partes blandas tiene varias ventajas como
bajocosto, disponibilidad, rapidez, noirradia; peroesoperador
dependiente. Una hernia se reconoce ecograficamente por
el defecto fascial y por la protrusion anormal del contenido
herniario con el esfuerzo y su posterior reduccion con la
compresién del transductor. Debe solicitarse solo cuando
exista duda diagnéstica respecto de alguna masa localizada
en la zona inguinal o en pacientes con hernias de dificil
palpacién. Cabe recalcar que el diagnéstico es netamente
clinico, por lo que el diagnéstico ecografico de pequefias
hernias no palpables no son indicacién quirdrgica, por ser
defectos clinicamente irrelevantes. En cuanto alatomografia
axial computada y resonancia nuclear magnética, su principal
utilidad es en sospecha de hernias complicadas, dado que
permite evaluar signos precoces de compromiso vascular
visceral, obstruccién intestinal, perforaciones intestinales, etc.
También sirve en el diagnostico de hernias poco comunes
como la de Spiegel o la obturatriz.

Diagndstico diferencial

Hay que diferenciar las hernias inguinofemorales con cualquier
tumoraciénque pudieraaparecerendicharegién, porejemplo,
adenopatias de las enfermedades linfoideas (ejemplo, linfoma
de Hodgkin), metastasis de tumores, infecciones en los
miembros y enfermedades de transmision sexual. Puede
haber manifestaciones en forma de flegmén o abscesos de
estas enfermedades, o de los musculos adyacentes, que
pueden confundir el diagndstico de hernia.

Tambiénexistenlipomasque puedencreceryhacersospechar
hernias inexistentes. Para diferenciar una hernia de un
hidrocele, se debe realizar la prueba de la transiluminacion,
aplicando un foco de luz directo sobre la tumoracién que en
un principio simulaba una hernia.

Otros diagnésticos diferenciales son los varicoceles,
aneurismas y pseudoaneurismas de la arteria femoral
(especialmente si existe antecedente de acceso vascular
por la arteria femoral para procedimientos endovasculares).

Clasificacion

Existen muchas clasificaciones de las hernias inguinales,
siendo la més utilizada la de Nyhus. Sin embargo, la mayoria
de los cirujanos prefiere describir las hernias segun tipo,
localizacion y estado clinico.

Complicaciones

Las hernias presentan complicaciones primarias y secundarias.
Entre las primeras se describen:

* Irreductibiidad: no es posible reintroducir el saco herniario
y su contenido a la cavidad abdominal.

*  Atascamientooincarceracion:laherniase haceirreductible
en forma aguda y el paciente consulta por dolor. Puede
llevar a obstruccion intestinal. Existe compromiso vascular
delavisceraprotruida consistente en edemay congestion
por dificultad del retorno venoso, que es adn reversible.

» Estrangulacion: con el paso del tiempo (6 a 8 horas)
aparece intenso dolor por compromiso isquémico (arterial)
de la viscera herniada, con traslocacién bacteriana y
posibilidad de infarto y perforacién intestinal, peritonitis,
sepsis y shock.

+ Pérdida del derecho a domicilio: no existe la suficiente
capacitancia en la cavidad abdominal para permitir
reintroducir el contenido herniado, por lo que unintento
forzado de reduccion produce un aumento brusco de
la presion intraabominal y puede generar un sindrome
compartimental.

Soncomplicaciones secundarias de las herniaslaobstruccion
intestinal, perforacion, peritonitis, sepsis, shock.

Tratamiento de la hernia inguinal

En general, toda hernia inguinal debe ser operada en cuanto
se diagnostica debido a que su evolucion natural es siempre
hacia su progresivo aumento de tamafio e irreductibilidad con
el transcurso del tiempo, lo que hace mas dificil la reparacién
quirargica. Ademas, existe el riesgo de complicaciones
potencialmente letales, comola estrangulacion. La excepcién
son las hernias con anillo muy amplio en pacientes con alto
riesgo quirdrgico, situacién en que antiguamente se utilizaban
los bragueros como tratamiento conservador, aunque en la
actualidad su uso es excepcional.

Cuando la hernia es pequefia y asintomatica se puede
observar durante un tiempo (“watchful waiting”), aunque el
tratamiento definitivo siempre sera la cirugia.

En relacion con el momento de la operacién, cuando la
hernia es facilmente reductible al examen y sin signos de
complicacion debe realizarse una reparacion quirdrgica
electiva. Cuando la hernia estd atascada, caracterizada
porque el paciente refiere dolor e irreductibilidad subitos y
es muy sensible a la palpacion, puede intentarse maniobras
de taxis o reduccion manual de la hernia, administrando
analgesiai.v., posicion de Trendelemburg y aplicando presion
constante desde la parte mas distal de ella. Si la reduccion
es exitosa, se aconseja operar en forma electiva lo antes
posible. Debe desistirse de la reduccién después de uno o
dos intentos frustros y proceder a operar de urgencia para
evitar la estrangulacion.

Cuando existe sospecha de estrangulacion (hernia con mas
de 6 a 8 horas de atascamiento y/o sospecha de obstruccién
intestinal o peritonitis), no se debe intentar reducirla, pues
la reintroduccion de un intestino isquémico o necrotico a la
cavidad abdominal puede producir una perforacién intestinal,
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peritonitis y sepsis. En estas circunstancias se debe operar
de urgencia.

Tratamiento quirdrgico

Existen distintas modalidades de reparacion quirlrgica de
la hernia inguinal, considerando la via de abordaje utilizada
(vias anterior o abierta o clasica, posterior, laparoscopica);
y el uso o no de material protésico. El abordaje quirdrgico
mas comun en la hernia inguinal es la reparacion por via
anterior abierta con una malla protésica, existiendo varias
técnicas. La utilizacion de una malla de material protésico
(hernioplastia) permite unareparacion libre de tension, lo que
disminuye la posibilidad de recidiva. La reparacién herniaria
sin protesis (herniorrafia), poco usada actualmente debido
a su mayor porcentaje de recidiva, esta indicada en casos
con contaminacion del sitio quirdrgico (hernia estrangulada,
reseccion intestinal simultanea) en que esta contraindicado
la colocacién de malla.

Las técnicas de reparacion herniaria mas utilizadas son:

1. Herniorrafiasinguinales clasicas por viaanterior (sin
uso de protesis).

»  Operacién de Bassini: Eduardo Bassini (1884-1929) sent6
las bases de la cirugia herniaria moderna por medio de
la reparacion de la pared posterior del conducto inguinal.
Consiste en la sutura del arco del transverso y el tendén
conjunto al ligamento inguinal. Presenta una tasa de
recidiva alta (promedio a 5 afios de un 5 a10%), debido
a la tension generada en los tejidos.

« Operaciéon de McVay o reparacion del ligamento de
Cooper: utilizada primero por Lotheissen (Austria, 1897),
pero popularizada por Chester McVay (1924). Une la
aponeurosis del musculo transverso al ligamento de
Cooperyalligamentoinguinal. Produce unagrantension,
por lo que incluye una incision de relajacion en la vaina
del recto anterior.

* Operacion de Shouldice: desarrollada por el Dr.
Shouldice en 1950 en Toronto, Canada. Se abre la fascia
transversalis y repara la pared posterior del conducto
inguinal con 4 planos de suturas continuas imbricando
los planos profundos y superficiales que incluyen la
fasciatransversalis ylos planos aponeuroticos. LaClinica
Shouldice reporta una baja tasa de recidiva con esta
técnica (1 a 2%).

2. Herniorrafia inguinal clasica por via posterior (sin
uso de protesis).

*  Operacion de Nyhus: Lloyd Nyhus (1959) publico su
técnica basada en el acceso a la regiéon inguinal por via
preperitoneal. Por esta via se pueden tratar tanto hernias
inguinales como crurales.

3. Hernioplastia inguinal por via anterior con uso de

proétesis.

* Técnica de Lichtenstein: se utiliza una malla protésica
que se sutura al ligamento inguinal y al tendén conjunto;
cortando lamalla en un borde lateral para permitir el paso
del cordon inguinal y creando un nuevo anillo inguinal
profundo. Sus ventajas son el menor dolor posoperatorio
y baja recidiva (promedio menor al 2%).

* Técnica de Gilbert: Arthur Gilbert en 1992 invent6 un
dispositivo de dos mallas unidas por un cilindro (Prolene
Hernia System), donde uno de los extremos se introduce
por el anillo inguinal profundo y el otro extremo cubre
el conducto, lo que permite una reparacion en 2 planos
(preperitoneal y anterior). No requiere suturas, se fija
gracias a la presién intraabdominal. Se reporta un bajo
indice de recidiva (menor a 2%7), pero tiene mayor costo.

* Técnica de Rutkow-Robbins: introduce un tapén cénico
de malla en el anillo inguinal profundo que se sutura o
no a los tejidos vecinos®.

4. Hernioplastia inguinal por via posterior con uso de
prétesis.

* Técnica de Stoppa-Rives: En 1969, Stoppa describio
una reparacién usando una malla protésica de gran
tamafio colocada en el espacio preperitoneal. Denominé
su técnica “reforzamiento protésico gigante del saco
visceral”. Indicada en grandes hernias (inguinoescrotales),
enhernias bilaterales y enrecidivadas. No precisa suturar
la proétesis, que se mantiene en posicion gracias a la
presion intraabdominal.

5. Hernioplastiainguinal laparoscépica®.

Por via laparoscépica se accede al espacio preperitoneal
de la regién inguinal, colocando una malla que refuerza la
pared posterior del conducto inguinal. Permite lavisualizacion
y reparacion simultanea de defectos herniarios bilaterales,
tanto inguinales como crurales, por el mismo acceso. En la
actualidad se utilizan 2 tipos de técnica laparoscopica:

7 Gilbert A. An anatomic and functional classification for the
diagnosis and treatment of inguinal hernia. Am J Surg, 1989;157-
331.

8 Rutkow IM. Aspectos epidemioldgicos, econdémicos y
sociolégicos de la cirugia de la hernia en Estados Unidos en el
decenio de 1990. Clin Quir Nort (ed. espafiola). Vol. 6/98; 889-899.
9 Takata MC, Duh QY. Laparoscopic inguinal hernia repair.
Surg Clin North Am, 2008; 88: 157-178.

411



* Técnica transabdominal preperitoneal (TAPP): descrita
por Schulz y Arregui en 1992. Se accede al interior
de la cavidad abdominal con laparoscopia, se abre
el peritoneo inguinal horizontalmente por encima
del defecto herniario, reduciendo el saco herniario vy,
posteriormente, colocando una malla en el espacio
preperitoneal reparando el defecto. Tiene buenos
resultados, con indices de recidiva menores al 3%, pero
el principal argumento en su contra es el riesgo potencial
de lesiones intraabdominales vasculares o viscerales.

+ Técnica totalmente extraperitoneal (TEPP): se accede
disecando el espacio preperitoneal infraumbilical con
un dispositivo inflable introducido a través de la pared
abdominal, perosinpenetraralinteriordelabdomen, loque
evita el riesgo de lesiones viscerales intraabdominales.
Presentamayordificultad técnicaportenermenorespacio
para la diseccién.

Las ventajas de la técnica laparoscopica son menor dolor
posoperatorio, recuperacion mas rapida, menor dolor crénico
posoperatorio, mejor visualizacién anatémica y permite la
reparacion simultanea por el mismo acceso de defectos
herniarios bilaterales, tanto inguinales como crurales. Sus
desventajas son requerir anestesia general, mayor tiempo
operatorio, mayor costo y una tasa de recidiva ligeramente
mayor a la via anterior con malla.

La hernioplastia laparoscopica debe ser considerada como
alternativa Util en el tratamiento de hernias bilaterales o
recidivadas, mientras que en una hernia inguinal primaria
unilateral es preferible una técnica abierta con protesis.

Tratamiento quirdrgico de la hernia femoral

La hernia femoral se produce através del conducto femoral y
produce un aumento de volumen bajo el ligamento inguinal.
Representa el 10% de toda la cirugia herniaria y debido a su
alta posibilidad de incarceracion debe operarse siempre. El
50% de hombres con hernia femoral presentan una hernia
inguinal directa concomitante, versus solo el 2% de las
mujeres, loque debe considerarse enlatécnicadereparacion.
Las alternativas son:

1. Reparacion clasica sin protesis.

» Acceso femoral: cierre del orificio femoral con puntos
entre el ligamento inguinal y el ligamento de Cooper.

* Acceso inguinal: reparacion con el ligamento de Cooper,
se utiliza cuando coexisten una hernia crural con una
inguinal (el 50% de hombres con hernia femoral presenta
una hernia inguinal directa concomitante versus solo el
2% de las mujeres).

»  Acceso preperitoneal: en casos de estrangulacion permite

examinar la viabilidad de las visceras herniadas y su
eventualreparaciéon,ademasderepararelorificiofemoral.

2. Reparacion con protesis.

*  Colocacion porviafemoral o preperitoenal de untapénde
malla enrollado en modo de cigarro, obliterando el canal
femoral, suturado en los puntos cardinales.

+  Colocacion de protesis por via inguinal (Lichtenstein).

+ Laparoscopica TAPP o TEP: técnica similar a la descrita
en la reparacion de la hernia inguinal.

Complicaciones de la cirugia herniaria inguinal *

Al igual que en cualquier procedimiento, la hernioplastia
presenta riesgo de complicaciones.

a) Infeccion: lainfeccion de la herida operatoria se describe
entre un 1 a 2% de la cirugia herniaria electiva. En caso
de infeccion, estas pueden ser tratadas con pautas
adecuadas de antibiéticos. En caso de compromiso de
la malla protésica, puede requerir su extirpacion para el
manejo definitivo.

b) Complicaciones hemorragicas: las equimosis Yy
hematomas no son infrecuentes, describiéndose hasta
en un 12% de los pacientes. Las causas mas frecuentes
de hematomas pequefios suelen ser vasos superficiales,
con lesiones de la arteria epigastrica superficial o la
circunfleja iliaca. También se han descrito en lesiones
de los vasos espermaticos externos. Las lesiones de los
vasos femorales en general dan hematomasimportantes,
expansivos, que deben ser reparadas en pabellén. El
tratamiento inicial debe ser expectante. En caso de
progresar (hematomas expansivos), debe resolverse
de manera quirdrgica.

c) Atrofia testicular/orquitis isquémica/esterilidad: son las
lesiones viscerales mas frecuentes de la cirugia herniaria
inguinal. Se describe en un 0.3%, subiendo hasta un
0.46% en hernias recidivadas. La causa fundamental
de la orquitis isquémica es la trombosis de las venas
testiculares del corddn espermatico, por diseccion
excesiva de este durante la cirugia. Se manifiesta como
inflamacion testicular, dolor y fiebre en el posoperatorio
inmediato, con evolucién lenta, precisando tratamiento
con antiinflamatorios. En su evolucion puede causar
atrofia testicular, con eventual esterilidad en caso de ser
orquitis bilaterales.

d) Dolor posoperatorio: muy variable, se ha reportado
entre un 0 al 10% en los centros especializados. De vital
importancia, dado que muchos pacientes se presentan

10 Alvarez Caperochipi J, Porrero Carro JL, Déavila Dorta D.
Guia clinica de la AEC: Cirugia de la pared abdominal. Madrid: Ed.
Aran, 2002.
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sindolor almomento del diagnostico. Seguntemporalidad
se dividen en agudos y cronicos (3 meses el punto de
corte). Se divide en dolor somatico (dafio en musculos o
ligamentos), visceral (dafio a las estructuras viscerales
dentro del corddn), o neuropéatico (dafio o atrapamiento
de nervios) .

e) Lesionesintestinalesyvesicales:laslesionesintestinales
son extraordinarias, principalmente se encuentran en
las reparaciones laparoscoépicas. Las lesiones vesicales
pueden suceder por la presencia de hernias deslizadas,
comotambiénporlareparaciénlaparoscopica. Estaultima
requiere reparacion inmediata en dos planos, ademés de
una sonda vesical posoperatoria.

f) Lesiondelconducto deferente: suseccion esinfrecuente.
En caso de evidenciarse en el acto quirdrgico, se
puede reparar con técnicas microquirdrgicas. Puede
comprometer su funcion por fibrosis posquirdrgica, lo
que puede causar diseyaculacién. Se acompafia de
dolor inguinal con la eyaculacion, por distension brusca
del deferente.

g) Desplazamiento, adherencias y rechazo: el rechazo ala
protesis sueletenerrelacion con contaminacion oinfeccion.
El desplazamiento es excepcional y suele deberse a una
mala técnica de fijaciébn. Se han descrito adherencias
viscerales que han cursado con obstruccion intestinal y
fistulas intestinales a largo plazo. Su tratamiento exige
el retiro de la protesis, y reparar el defecto causado®.

Hernia Incisional

Lasherniasincisionales correspondenalaprotrusiénanormal
de visceras o epiplén a través de un defecto adquirido, pos
quirargico, de la pared abdominal. Representan el 15-20%
de las hernias de la pared abdominal*®. Son dos veces mas
frecuentes en mujeres que hombres.

Se estima que las hernias incisionales se desarrollaran en
10-15% de los pacientes que fueron sometidos a cirugia
previa'®. Y en cuanto a los pacientes que desarrollaron una
infeccion de herida operatoria este nimero aumentaal 23%?.

1 Bay Nielsen M, Perkins FM, Kehlet H. Pain and functional
impairment 1 year after inguinal herniorrhaphy: a nationwide
questionnaire study. Ann Surg, 2001; 1: 1-7.

12 Neumayer L. Is the presence of an inguinal hernia
enough to justify repair? Ann Surg, 2006;244:174-175.
13 Carlson MA, Ludwig KA, and Condon RE: Ventral hernia

and other complications of 1000 midline incisions. South Med J
1995; 88: pp. 450-453.

14 Mudge M, Hughes LE. Incisional hernia: a 10 year
prospective study of incidence and attitudes. Br J Surg 1985; 72:70.
15 Bucknall TE, Cox PJ, Ellis H. Burst abdomen and incisional

hernia: a prospective study of 1129 major laparotomies. Br Med J
(Clin Res Ed) 1982; 284:931.

Seconocencondicionesqueaumentanelriesgodedesarrollar
una hernia incisional, puesto que toda condicion que inhiba
el proceso de cicatrizacion normal va a tener mas riesgo
herniario. Entre estas condiciones encontramos infecciones,
obesidad, tabaquismo, uso de inmunosupresores, tension
excesiva sobre la herida, malnutricion, suturas dehiscentes,
enfermedades del tejido conectivo.

Las hernias incisionales han sido descritas en relacion
con incisiones paramedianas, subcostales, McBurney,
Pfannenstiel, eincisiones enelflanco. Las entradas en cirugia
laparoscopicatambién pueden ser un sitio de herniacién. Asu
vez, hay estudios que comprueban que una incisién vertical
tiene mayor riesgo de generar hernias incisionales versus
una incision transversal®s.

La mayoria de las hernias incisionales se observan en el
periodo posoperatorio temprano, sin embargo, se pueden
presentar hasta 10 afios pos cirugia o mas.

Clinica

La presentacion de las hernias incisionales es variable. Hernias
pequefas pueden ser asintoméaticas, o bien, presentar dolor
al protruir por el defecto en la pared. En general, hay aumento
de volumen en relacién con la cicatriz de alguna cirugia que
el paciente nota alin mas al realizar maniobras de Valsalva.
Solo el 10-15% de las hernias incisionales se presentan como
hernia atascada causando obstruccion intestinal’.

El examen fisico de estos pacientes debe realizarse con el
paciente de pie y acostado. En general, se podra palpar la
masa, evaluar su reductibilidad y definir el defecto. De existir
una hernia en el examen abdominal idealmente se procedera
a realizar un examen abdominal y lumbar exhaustivo para
identificar hernias coexistentes.

Diagnastico

Para el diagndstico de hernia incisional basta con el examen
fisico en la mayoria de los pacientes; sin embargo, existen
algunos casos de pacientes con hernias pequefias que no
suelen ser palpables, en estas es de utilidad el ultrasonido
y/o la tomografia computarizada. La TC también es de gran
utilidad en los pacientes obesos en quienes el examen fisico
es muy dificultoso.

La gran ventaja de los métodos de imagenes para el
diagnéstico es que permiten identificar la hernia y, ademas,
el contenido del saco herniario.

16 Fassiadis N, Roidl M, Hennig M, et al. Randomized
clinical trial of vertical or transverse laparotomy for abdominal aortic
aneurysm repair. Br J Surg 2005; 92:1208.

17 Courtney CA, Lee AC, Wilson C, O’'Dwyer PJ. Ventral
hernia repair: a study of current practice. Hernia 2003; 7:44.
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Diagnostico Diferencial

En general, se pueden confundir méas las hernias por otras
patologias cuando estas se encuentran en el contexto de
una complicacién aguda, frente a esto se debe tener en
cuenta como diagnostico diferencial hematomas de la pared
abdominal y el tumor desmoides u otro tipo de sarcomas.

La diastasis de los rectos no se debe confundir con hernias
de la pared abdominal. Esta es una condicién adquirida
donde la separacion entre los rectos es mayor a 2 mm, pero
no existe defecto de la fascia.

Tratamiento

El tratamiento de las hernias incisionales es en su mayoria
quirdrgico. La reparacion herniaria puede realizarse solo
con suturas (rafia), o bien, con una malla protésica (plastia).

Herniorrafia: se realiza la incision por la cicatriz anterior,
disecando el saco herniario hasta identificar la fascia que lo
rodea. Se desbrida y los bordes de la fascia son suturados
para invaginar el contenido. Es importante que al cerrar la
fascia en lo posible se realice una sutura libre de tensién
para no generar mayor recidiva y complicaciones como dolor
cronico posoperatorio. Esta técnica esta indicada en hernias
de pequefio tamafio (menos de 2-3 cm de didmetro).

Hernioplastia: la reparacion herniaria con malla logra
disminuir al minimo la tensién sobre la pared abdominal y, en
general, se prefiere sobre la herniorrafia, ya que tienen menor
recidiva. La malla se puede poner sobre la fascia o bajo ella.
La via de abordaje puede ser abierta o laparoscépica. El uso
de malla esta especialmente indicado en hernias de mayor
tamafio. La vialaparoscoépicatiene menor riesgo de infeccion
del sitio operatorio, hay menor dolor posoperatario y requiere
menor tiempo de recuperacion. Para los pacientes obesos la
operacion via laparoscopia es la mejor opcién disponible en
este momento, ya que reduce significativamente la tasa de
infeccién asociada a la cirugia de reparacion.

Otras Hernias de la Pared Abdominal
Epigastrica

Son defectos de la linea media abdominal situados entre
el proceso xifoides y el ombligo. Hasta el 20% de este
tipo de hernias es multiple. Es raro que se compliquen con
atascamiento o estrangulacién. Su contenido es enlamayoria
omento y solo en muy pocos casos intestino delgado. Estas
hernias se reparan en pacientes sintomaticos con cirugias
pequefias de preferencia por via abierta. Se incinde la piel
donde estala hernia con unaincision pequefia, los contenidos
de la hernia pueden ser reducidos o resecados y se cierra el
defecto con puntos separados. La recurrencia de este tipo
de hernias es infrecuente.

Lumbar

Son hernias que se desarrollan en la regién lumbar (desde
la 12.2 costilla hasta la cresta iliaca). En general, se dan en
dos localizaciones:

1. Triangulo de Grynfelt: es el triAngulo lumbar superior,
espacio limitado por la 12.2 costilla y borde inferior del
serrato posterior inferior, borde externo del musculo
cuadrado lumbar y borde posterior del oblicuo interno.

2. Triangulo de Petit: es el triangulo lumbar inferior, tiene
como limites por anterior el musculo oblicuo mayor, por
posterior el musculo dorsal ancho y por inferior el borde
de la cresta iliaca.

Este tipo de hernias pueden ser congénitas o adquiridas, pero
en su mayoria son adquiridas con el antecedente de cirugia
previa, especialmente nefrectomia.

La reparacion de este tipo de hernias puede ser por via
laparoscopica o via abierta, sin importar cual sea la via
es de suma importancia en la reparacion usar malla, esta
puede ser colocada en el plano profundo ala pared muscular
si se realiza el procedimiento via abierta, o bien, puesta
adyacentealdefectosiserealizareparacionlaparoscopica. La
complicacién més notoria del posoperatorio es dolor crénico,
este se relaciona con la dificultad de la técnica de fijacion de
malla debido al margen costal.

Obturatriz

Son untipo poco frecuente de hernias de la pared abdominal,
en que el contenido herniario protruye por el agujero
obturador. En general, son anteriores y mediales al paquete
vasculonervioso obturatriz. Toda condicién que aumente la
presion intraabdominal aumenta el riesgo de generar estas
hernias. Se observan cominmente al lado derecho, pero
pueden ser bilaterales y se ha observado mayor incidencia
enmujeres que han pasado por grandes bajas de peso. Estas
hernias se reparan via abierta o laparoscopica con malla.

Paraestomales

Son hernias adyacentes a una ostomia, por lo que su
localizacion puede ser diversa. Su correccion depende de
la afeccién y si influye o no en la funcionalidad de la ostomia
realizada.

Perineales

Protrusion herniaria a través del piso pélvico. En general,
estas hernias ocurren pos cirugia y en mujeres mayores
multiparas. Son clasificadas en anterior y posterior seguin su
relaciéon con el musculo perineal transverso.
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Ciaticas

Herniaciones por el foramen ciatico mayor o por el foramen
ciaticomenor. Sonhernias extremadamenterarasqueocurren
en contexto de cirugia pélvica. En ellas, el contenido del
saco herniario no solo puede tener intestino y omento, sino
gue también involucrar drganos reproductores y del sistema
urinario. Se pueden presentar con obstruccion intestinal,
sépsis urinaria o sépsis glutea. Estas hernias se reparan con
la reduccion del contenido y el cierre del defecto con o sin
malla, ya sea por via laparoscopica o via transglitea.

Spiegel

Hernias de la linea semilunar. En general, se diagnostican
como hallazgo de la TC o en una laparoscopia, esto se da
porque la mayoria de estas hernias son interparietales. Este
tipo de hernia se diagnostica muy bien con ultrasonido. Hasta
el 20% de estas hernias se presenta como hernia atascada,
es por esto que se recomienda al diagnéstico la reparacion
de la hernia de manera electiva. La cirugia se realiza por via
abierta, realizdndose unaincision en sentido transversal justo
superior a la masa palpable, se deben reducir los contenidos
del saco herniario y este se puede sacar o invertir.

Umbilical

En los adultos lo mas comudn es que las hernias umbilicales
estén dadas por aumento de la presion intraabdominal. Se
dan con mayor frecuencia en hombres 3:1. En general, el
contenido es omento. Al diagnéstico de una hernia umbilical
no es necesaria lareparacion inmediata, sino que pueden ser
observadas, sin embargo, si estas son sintomaticas deben
ser reparadas. Para la reparacién via abierta se accede por
encima del defecto con una incisién vertical, se llega al saco
herniario pudiendo invertirlo o resecarlo y se cierra la fascia
si el defecto es pequefio solo con suturas, o bien, con una
malla si el defecto es grande.
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9.1 Enfermedad Cerebrovascular

Introduccion

La ateroesclerosis, como proceso patoldgico sistémico,
puede afectar a nivel de la arteria carétida comun, bifurcacion
carotidea, car6tida interna y/o arterias vertebrales generando
una estenosis y, por tanto, alteracion del flujo sanguineo
arterial hacia el cerebro. Esto es lo llamamos enfermedad
carotidea, que posee tasas de incidencia no despreciables,
en especial en poblaciones de adultos mayores. Estudios
epidemiolégicos han estimado prevalencias de estenosis
carotidea en un 3.8% de los hombres y 2.7% de las mujeres,
en pacientes de 25-84 afios®.

La importancia de esta patologia radica en que es la causa
prevenible masfrecuente de accidentes cerebrovasculares?y,
por consiguiente, su intervencion disminuye la morbimortalidad
de estos pacientes.

Etiologia

. Aterosclerosis (la méas frecuente).
. Displasia fiboromuscular.

. Diseccion carotidea.

. Arteritis de Takayasu.

. Aneurismas.

. Necrosis posradiacion.

. Vasoespasmo.

Enfermedad Carotidea Ateroesclerotica
Patogenia

La regibn méas afectada de la carétida por enfermedad
ateroesclerética es la bifurcacion, especificamente el bulbo
carotideo. Aqui, el diametro del vaso es dos veces mayor que
en la car6tida interna distal al bulbo, produciendo fené6menos
hemodindmicos que no se ven en otras arterias del cuerpo,
favoreciendo la formacion de placas de ateroma. El flujo en
la carétida comun es laminar, al dividirse en la bifurcacion
permanece laminar y de alta velocidad. Se ha observado en
estudios de flujo con burbujas de hidrégeno que en la pared
externa del bulbo existe un area de bajo flujo no laminar

1 Mathiesen EB, et al: Prevalence of and risk factors
associated with carotid artery steno-sis: the Tromsg Study.
Cerebrovasc Dis 2001; 12: pp. 44-51

2 Mathiesen EB, et al: Prevalence of and risk factors
associated with carotid artery steno-sis: the Tromsg Study.
Cerebrovasc Dis 2001; 12: pp. 44-51

Ramirez J, Wuth MF, Ubilla M.

y estasis, lo que aumentaria el tiempo de interaccién de
particulas con la pared del vaso, explicando asi la mayor
prevalencia de placas iniciales a este nivel.

Factores de Riesgo

Son los factores de riesgo cardiovascular y ayudan a enfocar
un examen fisico y anamnesis dirigida en bldsqueda de
sintomas y signos de enfermedad carotidea. Se han descrito
como factores independientes:

. Edad

. Tabaco

. EAO

. HTA

. Enfermedad coronaria
. DM

. DLP

. Aneurisma aortico

Diagndstico
Clinica

El cuadro clinico de presentacion es variable y depende
del grado de estenosis y la posibilidad de generar émbolos
que se crean a partir de la placa de ateroma. Los pacientes
con enfermedad carotidea se dividen en dos grandes
grupos, asintomaticos y sintomaticos, ya que existe mayor
morbimortalidad en estos dltimos, lo que influye en el
tratamiento.

Pacientes asintomaticos

+ Existe un grupo de pacientes que no presentaran
sintomas, lo que no quiere decir que estén exentos de
riesgo para presentar un accidente cerebrovascular. En
casos en que la estenosis provoca una alteracién al flujo
significativa, definida como un lumen residual a nivel del
origen de la arteria car6tida interna <1.5mm?, se puede
pesquisar en el examen fisico, como un soplo sistélico
en la region carotidea.

3 Can U, Furie K, Suwanwela N, Southern J, Macdonald
N, Ogilvy C et al. Transcranial Doppler Ultrasound Criteria for
Hemodynamically Significant Internal Carotid Artery Ste-nosis
Based on Residual Lumen Diameter Calculated From En Bloc
Endarterectomy Specimens. Stroke. 1997;28:1966-1971
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Pacientes sintomaticos

+ Accidente isquémico transitorio (TIA): pérdida de alguna
funcién cerebral especifica, de forma transitoria, con una
duracion de menos de 24 horas, generalmente entre 2
a 15 minutos. Sin déficit posterior al evento. Segun su
manifestacion indicara la regién del cerebro que dejé de
ser perfundida, localizando el sitio de isquemia.

*  Amaurosisfugax: pérdidadelavisiénunilateraltransitoria.
Es causada por un émbolo en la arteria oftalmica. El
paciente puede presentar pérdida completa o parcial del
campo visual. La duracién es de minutos, sin embargo,
puede haber secuelas.

* Accidente cerebrovascular (ACV): déficit neurolégico de
mas de 24 horas de duracion. Este tema es muy amplio
y debe estudiarse dirigidamente.

Imagenes

Ecografia Doppler carétido-vertebral: es el test mas (til,
permite medir la severidad de la estenosis segun la velocidad
de flujo. Asi, a mayor grado de estenosis, mayor velocidad
de flujo para mantener la perfusion a distal.

AngioTAC/angioRNM: también pueden identificar el grado
de la lesion. Estos estudios sirven ademas para evaluar
otras lesiones en otras arterias, por ejemplo, Aorta o vasos
intracraneales. Cuando el tratamiento sea quirdrgico, es
necesario complementar con alguna de estas imagenes para
confirmar los hallazgos en la ecografia Doppler.

Arteriografia: es el gold standard, pero es un estudio invasivo
no exento de complicaciones, por lo que se realiza en casos
seleccionados. Por lo general, se utilizar4 cuando los hallazgos
de los otros estudios sean discordantes con la clinica o para
haceruntratamientoendovascularcuandose hadescartadola
opcidén quirdrgica tradicional. Sirve para diagnosticar patologia
no ateroesclerética, como una displasia fiboromuscular.

Clasificacion

La estenosis carotidea se puede clasificar segun el grado de
obstruccion al flujo en:

. Severa: 70-99%
. Moderada: 50-69%
. Leve : menos de 50%

Tratamiento

Pacientes asintomaticos

El riesgo anual de ACV en pacientes asintomaticos con
estenosis de > 50% en estudios antiguos era de 2%
aproximadamente, con el desarrollo de una mejor terapia
médica, en la actualidad se estima de 0,35%*.

Manejo médico intensivo

El manejo médico, como tratamiento Unico, esta indicado
en pacientes asintomaticos con estenosis <80% o0 aquellos
gue no cumplan criterios para revascularizacién. Consiste
principalmente en el control de los factores de riesgo. Asi, el
manejo farmacoldgico con-siste en antiagregantes plaquetarios
(AAS, clopidogrel), estatinas y el manejo de la hipertension y
diabetes. Ademas, se debe complementar con cambios de
estilo de vida como la suspension del tabaco.

Manejo quirdrgico

La revascularizacién carotidea con endarterectomia (mas
terapia médica intensiva) esta indicada en los pacientes
asintomaticos que relnen las siguientes caracteristicas:

* Estenosis carotidea > 80% 0 > 70% en centros en que
la morbimortalidad perioperatoria es <3%.

* Estenosis moderada de alto riesgo: placas “blandas” o
“hipoecogénicas” o ulceradas, evidencias de embolias
silentes o infartos sin secuelas clinicas previos en el
territorio de la arteria afectada y reserva cerebrovascular
reducida (medida por Doppler transcranial).

. Progresion de la estenosis.
. Médicamente estables.
. Expectativa de vida > a 5 afios.

Pacientes sintomaticos
Manejo médico intensivo

Consiste en el mismo manejo médico que para pacientes
asintomaticos. Se debe iniciar en todos los pacientes y sera
utilizado como tratamiento Unico en aquellos casos en que
no esta indicada la cirugia.

Manejo quirudrgico

En pacientes con estenosis >70% sintomaticos se ha visto
una incidencia de ACV de 26% en los sometidos a manejo
médico y de 9% en los tratados con cirugia a los dos afios
de seguimiento®. Es por esta razon que se recomienda la

4 MarquardtL, Geraghty OC, Mehta Z, Rothwell PM. Low risk
of ipsilateral stroke in pa-tients with asymptomatic carotid stenosis
on best medical treatment: a prospective, popu-lation-based study.
Stroke. 2010;41(1):e11.

5 North American Symptomatic Carotid Endarterectomy
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endarterectomia en pacientes sintomaticos con:

* Estenosis > 70%

+  Expectativa de vida > 5 afios

+ Comorbilidades compensadas que justifiquen el riesgo
quirargico.

+ Lesibén en lugar accesible por abordaje quirurgico.

«  Centro con riesgo quirdrgico < 6%

Tratamiento endovascular

La instalacion de stents carotideos ha demostrado similares
resultados que la endarterec-tomia, pero una mayor
morbimortalidad.

Las indicaciones para el uso de stents carotideos son las
siguientes:

+ Estenosis >70%

+ Lesiones no abordables por endarterectomia.

+  Endarterectomia ipsilateral previa.

+ Comorbilidades descompensadas que aumentan el riesgo
anestésico.

Enfermedad Carotidea No Ateroesclerdtica

Displasia Fibromuscular

Enfermedad arterial sistémicano ateroescleréticade etiologia
desconocida. Existe un aumento del colageno y condroitin
sulfato en la arteria que puede producir estenosis, oclusion,
aneurisma o diseccion de estas. Se han propuesto distintos
factores que podrian contribuir al desarrollo de displasia
fiboromuscular (DFM), entre los que destacan: isquemia,
hormonal, deficiencia de antitripsina, genéticos e infecciosos/
inmunoldgicos. Las arterias mas afectadas sonlaarteriarenal,
la carétida interna y las arterias vertebrales. Se observa una
mayor prevalencia en mujeres adultas.

Clasificacién histologica

«  Fibrodisplasia medial: la mas frecuente, encontrandose
en un 80% de los pacientes. En la angiografia se
observa una imagen en rosario caracteristico debido a
las zonas de estenosis seguidas de zonas aneurismaticas
consecutivas.

* Fibrodisplasiaintimal: se produce eldepdsito de colagéno
en la capa intima, generando estenosis focales en forma
de anillo o estenosis tubulares. Afecta mas a pacientes
jovenes.

Trial Collaborators. TIBeneficial effect of carotid endarterectomy
in symptomatic patients with high-grade carotid stenosis. N Engl J
Med. 1991;325(7):445.

» Fibrodisplasia perimedial: deposito de colageno entre
media y adventicia. La imagenologia es similar a la
fibrodisplasia medial.

« Fibrodisplasia adventicial: poco frecuente. Produce
estenosis focales.

La presentacion clinica y el estudio son similares a la de la
enfermedad carotidea ateroescler6tica, pudiendo ser desde
asintomatica (mayoria de los casos) a presentarse con un
ACV. Siempre se debe sospechar en pacientes con DFM de
las arterias renales.

El tratamiento de los pacientes asintomaticos es médico y
consiste principalmente en antiplaquetarios. Se deben seguir
de manerano invasiva cada seis meses, ya sea con ecografia
Doppler,angioTACoRNM. Los pacientes sintomaticos pueden
ser con dilatacion rigida abierta, dilatacion con balén con
técnica abierta o percutanea.

Diseccién Carotidea

La diseccion arterial se produce cuando existe una lesion
de la intima, permitiendo asi la entrada de sangre a la pared
del vaso, resultando en un hematoma intramural, que puede
extenderse hacia distal por la presion arterial. El lumen falso
gue se crea puede aumentar de tamafio y presién intraluminal
hastallegaraobstruirellumenverdadero (pseudocoartacion),
ocluyendo el vaso y provocando sintomas, o bien, ser fuente
de émbolos hacia el territorio cerebral. Si se estabiliza y no
progresa, la lesion en el segmento afectado puede llevar a
cambios aneurisméticos.

La diseccién carotidea puede ser espontanea o traumatica
y son responsables del 2% de los ACV, sin embargo, en
pacientes jévenes se describe hasta el 20%®°.

Las espontadneas pueden estar en contexto de DFM o ser
criptogénicas. La mayoria de estas disecciones ocurre superior
al bulbo carotideo. En las lesiones por trauma se han descrito
tres mecanismos principales por los que se puede producir
una diseccion carotidea: (1) hiperextension extrema y la
rotacion de cabeza y cuello, (2) un golpe directo en el vaso
y (3) laceracion por fracturas éseas adyacentes’.

Dentro de la clinica de este cuadro, se describe una triada
clasica que se encuentra en un tercio de los pacientes,
caracterizada por: dolor cervical o cefalea frontotemporal
ipsilateral, sindrome de Horner (Ptosis y miosis ipsilateral, no

6 Rabih A. Chaer and Peter A. Schneiderend nglf: XocsCtrl.
authors.length Rutherford’s Vascular Surgery, Chapter 102, 1568-
1582.e2. 2014.

7  Crissey MM, et al: Delayed presentation of carotid intimal tear
following blunt craniocervi-cal trauma. Surgery 1974; 75: pp. 543-
549,
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incluye anhidrosis, ya que afecta solo las fibras parasimpaticas)
e isquemia cerebral o retinal.

Diagndstico

Ante la sospecha clinica, el paciente debe ser estudiado con
una imagen.

La ecografia Doppler carotidea es un examen Util para
demostrar una alteracion en el flujo, pero no entrega una
informacion valiosa sobre el sitio de diseccién. Es por esta
razon que siempre se debe disponer de una angioTAC o
angioRNM.

La angiografia se considera como gold standard, pero es un
exameninvasivo.Laimagendedoblelumenespatognoménico
de diseccion.

Tratamiento médico

Se basa principalmente en antiplaquetarios (aspirina y
clopidogrel). No existe evidencia suficiente para recomendar
la anticoagulacién, pero debido a que se cree que los ACV
ocurren derivados de émbolos provenientes del sitio de
diseccion, lamayoriade los pacientes sonanticoagulados con
heparina seguido de anticoagulantes orales por 3 a6 meses®.

Tratamiento Quirdrgico

Esta indicado en caso de sintomas neuroldgicos fluctuantes
0 que progresan a pesar del tratamiento médico, compromiso
delflujo cerebral, aneurisma en expansion o contraindicacién
de anticoagulacién (ejemplo: hematoma subdural). Serealiza
reparacion de la di-seccion por técnica abierta.

8 Norris JW: Extracranial arterial dissection: anticoagulation
is the treatment of choice. Stroke 2005; 36: pp. 2041-2042.
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9.2 Patologia Adrtica [

Calcagno M, Schwartz E.

Introduccion

La patologia adrtica aguda es una situacion clinica critica,
cuyo prondstico depende de un diagndstico certero y rapido,
asi como del inicio temprano de su tratamiento.

Laaorta es un conducto que transporta durante la vida de una
persona una media de 200 millones de litros de sangre!. Esta
nace en el anillo valvular aértico y termina a nivel abdominal
con la bifurcacién de las arterias iliacas comunes.

Arco adrtico

Aorta ascendente

Raiz adritica

Sedivide por eldiafragmaen aortatoracicay aortaabdominal.
A nivel toracico se reconoce la raiz adrtica, que incluye los
senos de valsalva; la aorta ascendente, que vadesde la unién
sinotubular hasta el nacimiento del tronco braquiocefalico; el
arco aortico, que es la porcion transversa de la cual emergen
los troncos supraadrticos (braquiocefalico, carétida comun
izquierda y subclavia); y la aorta descendente, que inicia
distal a la arteria subclavia izquierda hasta el diafragma. A
nivel abdominal se puede dividir en aorta supra e infrarrenal.

Aorta descendente Aorta toracica

Aorta suprarrenal

Aorta abdominal

Divisiones anatomicas de la Aorta

1 Erbel R, et al. Guia ESC 2014 sobre diagnéstico y
tratamiento de la patologia de la aorta. Rev. Esp. Cardiol. 2015; 68

3.
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Histolégicamente, la pared adrtica se compone de tres capas:
una tlnica intima interna, delimitada por el endotelio; una
tinica media gruesa, caracterizada por células musculares
lisas y hojas concéntricas de fibras elasticas y de colageno; y
una tlinica adventicia, que contiene colageno, vasa vasorum
y nervios perivasculares.

La aorta, ademas de transportar sangre, tiene un rol
fundamental en el control de la resistencia vascular sistémica
ylafrecuencia cardiaca, mediante receptores que responden
a la presién, que estan localizados en la aorta ascendente
y el arco adértico.

Aneurisma Aortico

Un aneurisma se define como una dilatacion permanente,
localizada, de una arteria (incluyendo las tres tlnicas), teniendo
al menos un aumento del 50% de su diametro, comparado
con el diametro normal del vaso en cuestion? Un falso
aneurisma o pseudoaneurisma se forma por la interrupcion
de la continuidad de la pared arterial, en donde esta ausente
una, dos o las tres capas. La sangre que escapa del vaso
genera un hematoma presurizado, que posteriormente se
organiza creando una pseudocapsula fibrosa, siendo mas
propensos a la rotura que los aneurismas.

En un adulto sano, el didmetro de la aorta ascendente es de
33 +/-5mm en su origen. La aorta descendente mide 24 +/- 3
mm y la aorta abdominal infrarrenal mide 18.7 +/- 3 mm?. Los
diametros estaninfluidos variablemente por diversos factores
como la edad, sexo (mayores en hombres), tamafio corporal
(estatura, peso, areade superficie) y presion arterial. El indice
de expansion aodrtico estd en torno a los 0.9 mm en hombres
y 0.7 mm en mujeres por cada década®. Dado entonces que
para pacientes mayores de 50 afios, el diametro normal de
la aorta infrarrenal se estima entre 10 y 20 mm, un didmetro
de 3 0 mas centimetros se considera un aneurisma de la
aorta abdominal (AAA).

Los aneurismas adrticos pueden clasificarse de varias
maneras. Segun su morfologia, en fusiformes (dilatacion
simétrica) o saculares (fig. 1). Segun su etiologia, en de-
generativos (mas frecuentes), inflamatorios, congénitos,
infecciosos (aneurismas micéticos — por Salmonella sp.,
Staphylococcus, Streptococcus) 0 mecénicos/postraumaticos
(generalmente pseudoaneurismas). Y segun su localizacion,
en aneurismas toracicos (mas frecuente en la porcién
ascendente), téracoabdominales y abdominales. Estos
ultimos son los mas frecuentes (80%), precisamente los
infrarrenales (95%).

2 Takayama T, Yamanouchi D. Aneurysmal Disease. The
abdominal aorta. Surg Clin N Am 2013; 93: 877-891.
3 Crovari F, Manzor M. Manual de Patologia quirdrgica:

enfermedad de la aorta. Ediciones Univer-sidad Catolica de Chile.
2014: 483-502.

4 Erbel R, et al. Guia ESC 2014 sobre diagnéstico y
tratamiento de la patologia de la aorta. Rev. Esp. Cardiol. 2015;
68(3).

Epidemiologia

Laincidenciareal de los aneurismas adrticos es desconocida,
ya que en el 70% de los casos son asintomaticos. En EE.UU.
es la decimoquinta causa global de muerte y la décima en
hombres mayores de 55 afios. Mas de 5.000 personas
mueren por aneurisma aortico roto cada afio. La prevalencia
de AAT es de 16 por 100.000 habitantes y de AAAde 117 por
100.000 habitantes. Su prevalencia es mayor en la poblacion
masculina con una relacion hombre/mujer de 4:1 en AAT y
8:1 en AAA, y a medida que envejece la poblacién, siendo
de 1 - 5% en la poblacién general, 5 - 9% en mayores de 65
afios y mayor al 10% en mayores de 70 afios®.

Fig. 1: Clasificacion de aneurisma segun su forma.

Sacular \

—sFusiforme

M

Tipos deaneurismas

5 Ardila F y cols. Recomendaciones para el diagnéstico y
tratamiento en angiologiay cirugia vas-cular. Capitulo: Aneurismas
de la aorta abdominal. Sociedad Andaluza de Angiologia y Cirugia
vascular.
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En Chile, la frecuencia de AAA alcanza el 7,6% en hombres
y 1% en mujeres mayores de 60 afios. Aproximadamente
un 19% presenta antecedentes familiares de AAAS. La
presentacion simultanea en otros territorios es habitual, con
afectacion toracica (12%), iliaca (25%) y periférica (3,5%). La
afectacion aneurismatica femoropoplitea puede acompafarse
de un AAA en un70%.

Factores de Riesgo

Los principales factores de riesgo asociados al desarrollo
de aneurismas son el tabaquismo e hipertension arterial
(HTA) asociado a mayor edad. Otros factores de riesgo
conocidos son el sexo masculino, raza blanca, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC), dislipidemia, cardiopatia
coronaria, enfermedad arterial periférica y antecedentes
familiares. Pacientes con diabetes mellitus presentan menos
aneurismas.

Historia Natural

La tasa de expansién media de los aneurismas de la aorta
tordcica es de 0.1 cm/afio y de la aorta abdominal de 0.4
cm/afio. Todo aneurisma se rompera si el paciente vive lo
suficiente. Dicho esto, en principio se intenta prevenir la
mortalidad debidoalaroturaaneurismatica, lacual se produce
en funcion de varios factores, siendo el més importante el
diametro (no tamafio, el largo no afecta). De esta manera,
cuando el aneurisma infrarrenal es menor a 4 cm, el riesgo
de rotura anual es muy bajo; entre 4 y 5 cm, el riesgo es
menor a 5% y sobre 5 cm, es de un 10%. Si en el momento
del diagnostico ya esta por encima de los 5 cm, la media de
crecimiento es superior a 5 mm al afio, de manera que en
los dos afios siguientes, evoluciona hacia la rotura en el 20%
de los pacientes’.

En el caso de los aneurismas de aorta toracica (AAT), si
estos miden entre 4 y 5.9 cm tienen un riesgo de rotura de
16%, y si el diametro es mayor de 6 cm, el riesgo es de 31%:°.
Precisamente cuando el aneurisma es mayor a 6 cm en la
aorta ascendente y mayor a 7 cm en la aorta descendente, el
porcentaje de complicaciones aumenta considerablemente®.

6 Crovari F, Manzor M. Manual de Patologia quirdrgica:
enfermedad de la aorta. Ediciones Univer-sidad Catélica de Chile.
2014: 483-502.
7 Crovari F, Manzor M. Manual de Patologia quirdrgica:
enfermedad de la aorta. Ediciones Univer-sidad Catélica de Chile.
2014: 483-502.

8 Hoel A. Aneurysmal Disease: Thoracic Aorta. Surg Clin
N Am 2013; 93: 893-910.
9 Coady M, et al. What is the appropriate size criterion for

resection of thoracic aortic aneurysms? J Thorac Cardiovasc Surg.
1997; 113: 476-91.

Otros factores predisponentes para la rotura son el tabaquismo
activo, el género femenino, hipertension arterial, el ritmo de
crecimiento (mayor a 0.5 cm/afo), la morfologia (sacular),
patologia del tejido conectivo (sindrome de Marfan, Ehlers-
Danlos, Loeys-Dietz) y la historia familiar de rotura.

Clinica

La mayoria de los aneurismas aérticos, ya sean toracicos
(AAT), téraco-abdominales (AATAb) o abdominales (AAA), son
diagnosticados de manera incidental en estudios solicitados
por otros motivos o en el examen fisico como hallazgo.

Aneurisma De Aorta Toracica Y Téracoabdominal

En casos asintomaticos, el AAT puede sospecharse en
la radiografia de torax por ensanchamiento mediastinico,
crecimiento del botdn adrtico, desplazamiento de latraquea o
de la ventana aortopulmonar haciala derecha. El diagnéstico
se confirma con la tomografia axial computada (TAC).

En casos sintomaticos, la principal manifestacion de rotura
o de que esta es inminente, es el dolor toracico agudo,
lancinante, retroesternal o referido aregioninterescapular. La
presencia de dolor abdominal concomitante, puede ser en el
contexto de un AATAb. En aneurismas rotos no contenidos,
hay inestabilidad hemodindmica y colapso circulatorio. La
falla respiratoria aguda asociada se puede presentar con
la rotura libre a hemitérax izquierdo. Raramente, la erosion
hacia mediastino puede resultar en hemoptisis, por fistula
aortobronquial, oenhematemesis, por fistula aortoesofagica.

Menos frecuentes son los AAT 0 AATADb que producen sintomas
subagudos o cronicos (mas de 14 dias). Generalmente,
se manifiestan por el efecto compresivo de la aorta sobre
algunas estructuras, como el eséfago (disfagia, baja de peso,
odinofagia), duodeno (saciedad precoz), traquea (disnea) y
nervios laringeos recurrentes (aspiracion, disfonia). Cuando
la regién afectada es la raiz adrtica o la aorta ascendente, el
paciente puede presentar un soplo de insuficiencia aértica o
signos de insuficiencia cardiaca.

Aneurisma De Aorta Abdominal

Los casos asintomaticos se suelen diagnosticar en el contexto
de estudio de patologia urolégica o digestiva, ya sea con
ecografia o TAC, o en el examen fisico donde se palpa una
masa abdominal pulsatil, sobre el ombligo, algo lateralizada
a la izquierda.

Los casos sintomaticos se pueden manifestar con dolor
abdominal o lumbar por compresion de estructuras vecinas,
incluso por erosion de los cuerpos vertebrales. Rara vez se
produce ateroembolismo e isquemia aguda de miembros
inferiores debido al desprendimiento de un trombo mural o
de restos de colesterol (sindrome del dedo azul).

Laroturaeslaprimeramanifestacionenun20-25% de losAAA
ysepresentanconlatriadaclasicade dolorintensoabdominal
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o lumbar, masa abdominal pulsatil y shock hipovolémico.
Lo mas frecuente es que ocurra hacia retroperitoneo donde
muchas veces se logra contener. Sin embargo, si la rotura
es libre a cavidad abdominal, la supervivencia es casi nula.
Otra posibilidad de rotura es a la vena iliaca derecha o vena
cava inferior, desarrollando una fistula arteriovenosa de alto
flujo (3 - 4%), o rotura a duodeno desarrollando una fistula
aortoduodenal primaria que se manifiesta con hemorragia
digestiva alta, masa pulsatil y compromiso hemodinamico™.

Imagenologia y Diagnostico

Los AAT se pueden sospechar en una radiografia de térax, al
encontrar ensanchamiento del mediastino o del boton adrtico,
desplazamiento de la traquea u opacificacion de la ventana
aortopulmonar. A veces, se puede apreciar una fina linea
calcificada en el reborde del AAA, que nos haga sospechar
su existencia.

El uso de ultrasonido juega un rol importante en patologia
aortica. En los AAT el ecocardiograma transesofagico (ETE),
si bien no esta indicado como estudio diagnéstico en la
evaluacion preoperatoria, proporciona informacion valiosa
de la morfologia adrtica, lo que permite evaluar el arco
aortico y aorta descendente proximal, ver trombos, placas de
ateroma complicadas e incluso disecciones no diagnosticadas
previamente. En el intraoperatorio es fundamental, puesto
gue permite monitorizar la funcién cardiaca directamente,
verificarlaposicionde lacénulavenosaenlaauriculaderecha
y permite localizar el lumen verdadero de la aorta en casos
de diseccion.

En los AAA, la ecografia abdominal tiene una sensibilidady
especificidad mayor al 90%. Esta ofrece informacién sobre
el diametro méximo y su longitud, aunque no acerca de su
relacion con arterias viscerales. Esta limitada por la presencia
de gas, obesidad y por la destreza del operador. Sin embargo,
sigue siendo el examen mas costo-efectivo en la pesquisa
o sospecha inicial del AAA. Segun el “American College Of
Cardiology” (ACC) y la “American Heart Association” (AHA)
delafio 2005, se deben someter a tamizaje con examen fisico
y ecografia abdominal: 1) hombres mayores de 60 afios que
tienen familiares de primer grado con antecedente de AAAy
2) hombres entre 65 y 75 afios que son tabaquicos.

La TAC con medio de contraste endovenoso o AngioTAC
es el gold standard para el diagnéstico y planificacion
terapéutica. Genera imagenes de alta resolucion en cortes
axiales y reconstrucciones en planos coronales, sagitales
y tridimensionales de excelente calidad. Permite describir
detalles de la lesion como su ubicacion, longitud del cuello
proximaly distal, surelacién anatomica conramas viscerales,
lapermeabilidaddearteriaslumbareseinclusodelaexistencia
concomitante de aneurismas iliacos, todas observaciones
importantes a considerar al elegir latécnica de reparacion. La

10 AssarA. Review. Ruptured abdominal aortic aneurysm: a
surgical emergency with many clinical presentations. Postgraduate
Medical Journal 2009; 85: 268-273.

desventaja de la TAC sigue siendo la exposicién a radiacion y
las posibles complicaciones por elmedio de contraste (alergia
o anafilaxia y falla renal).

Por ultimo, la angiografia o aortografia considerada la prueba
de referencia en el pasado, no ofrece ventajas sobre la TAC
contemporanea. Si bien permite la obtencion 6ptima de
imagenes del lumen adrtico, la longitud de las lesiones, las
colaterales o variantes anatémicas o0 aneurismas asociados,
su utilidad se ve limitada, ya que no da informacién sobre
la pared arterial y trombo mural ni calcificaciones. Ademas,
implica una alta dosis de radiacién, carga de contraste y es un
procedimiento invasivo, no exento de morbilidad. Por lo tanto,
solo se usa en el intraoperatorio del EVAR (Endovascular
Aneurysm Repair).

Tratamiento
Médico

Ademas de las caracteristicas del aneurisma, se debe valorar
cada caso individualmente, considerando factores como la
edadyexpectativadevidadel paciente, patologiasasociadas,
la experiencia del cirujano y la tecnologia disponible.

Si bien el tratamiento quirdrgico es el definitivo, el manejo
médico permite retrasar la expansion de los aneurismas.
Este manejo se puede considerar en casos asintomaticos
0 en que el didmetro no haya alcanzado el criterio para ser
operado (se detallarda mas adelante).

Se deben modificar los factores de riesgo y esto incluye el
cese del tabaquismo, control estricto de la presion arterial y
optimizacién del perfil lipidico. Las estatinas, con su efecto
pleiotropico disminuyen la inflamacion y estabilizan la pared
arterial. Los betabloqueadores disminuyen el estrés sobre
la pared, controlando la frecuencia cardiaca y la presion
arterial. El objetivo es lograr una frecuencia cardiaca menor
a 60 latidos por minuto. En caso de estar contraindicados,
se pueden utilizar los bloqueadores de canales de calcio. Si
luego de controlada la frecuencia cardiaca, la presion arterial
sistolica se mantiene sobre 120 mmHg, se debe agregar un
inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina (IECA)
y/u otro vasodilatador.

También se deben evitar maniobras que aumenten la presiéon
intratoracica e intraabdominal, por lo que es necesario un
control correcto del EPOC, evitar la constipacion y no realizar
esfuerzos fisicos. El uso de aspirina disminuye el riesgo
cardiovascular asociado.

Existen algunos medicamentos como la Doxiciclina, que
aun estan en estudio y que disminuirian la expresion de
metaloproteinasasenlaparedadrtica, inhibiendo suexpansion.

Seguimiento:
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LospacientesconAAT sinindicacidondetratamientoquirirgico
o endovascular, deben controlarse de manera seriada con
TAC, con el fin de evaluar el crecimiento. Si existe patologia
valvular asociada, es recomendado apoyar el estudio con
ecocardiografia. Este control se realizara a los 6 meses de
hecho el diagnéstico; si el diametro no ha variado, puede
controlarse cada 12 meses. En caso contrario, se sugiere
control cada 3 0 6 meses. Si el crecimiento es mayor a 0.5
cm en 6 meses, debe intervenirse.

Para los AAA, el seguimiento debe ser con TAC o ecografia
cada 6 meses 0 anualmente, segun el diametro: <4 cm control
anual; entre 4 y 5 cm, semestral.

Preoperatorio

Los pacientes afectados por aneurismas son un grupo
complejo, por lo general de edad avanzada y con mdltiples
comorbilidades asociadas, por lo que demandan mayor
agudeza en la evaluacion y seleccién preoperatoria si se
quieren obtener buenos resultados quirurgicos.

Una vez analizadas en detalle las imagenes y establecida la
indicacién quirdrgica, se debe evaluar el estado funcional del
paciente y determinar si es un candidato quirirgico aceptable
0 no.

La evaluacién cardiaca incluye el estado funcional cardiaco
y coronario. Todo paciente debe tener por lo menos un
electrocardiograma de doce derivaciones en reposo y un
ecocardiograma transtoracico. Este uUltimo proporciona
informacion sobre la competencia valvular (para AAT o AATAD),
morfologia yfuncién delventriculoizquierdo. Laincidenciade
enfermedad coronaria en pacientes con aneurismas estabien
documentada en la literatura: aproximadamente solo un 6%
tendria coronarias normales, un 30% cardiopatia coronaria
severa corregible y un 5%, severa inoperable®2.

Por ello sejustifica larealizacion de coronariografia, inclusive
en pacientes asintomaticos cardiacos.

Gran proporcion de estos pacientes son o han sido fumadores
y, porlotanto, laasociacion entre neumopatiacrénicaycirugia
representaunaltoriesgodefallarespiratoriaycomplicaciones
pulmonares. Esto corre principalmente para cirugia abierta, por
lo que se debe evaluar la funcién pulmonar con espirometria,
gases arteriales y eventualmente capacidad de difusion de
Co2 (DLCO).

Por ultimo, la evaluacion de la funcion renal también debe
realizarse, ya que la insuficiencia renal posoperatoria es uno
delosfactores asociados a mayor mortalidad en los pacientes
intervenidos por aneurismas.

n Hiratzka L, Bakris G, Beckman J et al. 2010. ACCF/
AHA/AATS/ACR/ASAISCA/SCAI/SIR/STS/ISVM  guidelines  for
the diagnosis and manage-ment of patients with Thoracic Aortic
Disease. Circulation 2010; 121: 266-369.

12 Hertzer Nr, Beven E, Young J et al. Coronary artery
disease in peripheral vascular patients. A classification of 1000
coronary angiograms and results of surgical management. Ann
Surg 1984; 199-223.

Quirdrgico
Aneurisma Toréacico®®
Las indicaciones de tratamiento quirargico para los AAT son:

* diametro = 55 mm en aorta ascendente independiente
de la etiologia.

+ diametro > 45 mm — 50 mm en aorta ascendente en
pacientes con enfermedades del tejido conectivo o
factoresderiesgocomoantecedente familiarde diseccion
o valvula adrtica bicuspide.

+ diametro = 55 mm en arco adrtico.

+ diametro = 60 mm en aorta descendente.

e crecimiento >5 mm en 6 meses 0 10 mm en 12 meses.

» diseccion adrtica tipo A.

+ insuficiencia aodrtica severa.

* Sintomaticos.

En los pacientes con aneurisma de aorta ascendente,
se realiza cirugia convencional con el reemplazo aodrtico
por una proétesis de Dacron. En el caso de pacientes con
enfermedad del tejido conectivo o compromiso valvular, se
realiza un reemplazo del segmento dilatado, de la valvula y
reimplantacion de las coronarias.

Para los aneurismas del arco adrtico existen tres opciones
terapéuticas: cirugiaconvencional, tratamiento endovascular
(“thoracic endovascular aortic repair’” o TEVAR) vy
procedimientos hibridos. En la cirugia abierta se reseca
el segmento aneurismatico, incluyendo el origen de los
troncos supraadrticos y se reemplaza por una prétesis de
Dacron trifurcada, que se anastomosa a cada una de las
ramas, bajo circulacion extracorpérea hipotérmica. En la
segunda, mediante un catéter, se accede a la aorta toracica
a través de la arteria femoral donde se libera e implanta una
endoprétesisfenestradayconramasaccesorias. Laterceraes
una combinacién de ambas técnicas donde se realiza un “by-
pass” extraanatdomico o derivacion de los troncos supraadrticos
a lo que posteriormente se agrega una endoprotesis.

En el caso de los aneurismas de la aorta descendente,
se recomienda el tratamiento endovascular bajo anestesia
general para un mejor control de la hemodinamia.

Complicaciones:

La cirugia abierta es muy invasiva. Los centros de alto
volumen y experiencia muestran las menores tasas de
mortalidad (6.6%) y de isquemia medular (4%). En otras
series, lamortalidad puede llegar hasta un 19%, la paraplegia
hasta un 14%, eventos cardiacos incluyendo infarto agudo
al miocardio (IAM) 20%, complicaciones pulmonares 20 a

13 Vega J, Gonzalez D, Yankovic W y cols. Aneurismas de
la aorta toracica. Historia natural, diag-néstico y tratamiento. Rev.
Chil. Cardiol. 2014; 33: 127-135.
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50% vy falla renal 13 a 20%**. El riesgo de dafio neurolégico
es mayor en la reparacion del arco adrtico que de la porcién
ascendente (2 - 5%).

El TEVAR tiene ventajas sobre la cirugia abierta al evitar
grandesabordajestoracicos, menor pérdidade sangre, menor
riesgodeisquemiamedular (ya que se evitaelclampeo aodrtico
y la ligadura de las arterias intercostales), menor ventilacion
mecanica invasiva y recuperacion mas rapida.

Aneurisma Téracoabdominal
Lasindicaciones de tratamiento quirirgido paraAATAbson*®:
* diametro =2 60 mm

e crecimiento >5 mm en 6 meses o0 >1 cm en 1 afo
e sintomaticos

Clasificacion de los aneurismas

Al

Tipo | Tipo Il
14 Hoel A. Aneurysmal Disease: Thoracic Aorta. Surg Clin
N Am 2013; 93: 893 - 910.
15 Erbel R, et al. Guia ESC 2014 sobre diagnoéstico y

tratamiento de la patologia de la aorta. Rev. Esp. Cardiol. 2015;
68 (3).

Los AATAD se categorizan a base de su extension en 5 tipos,
lo que tiene implicancias estratégicas para su reparacion. La
clasificacion de Crawford, modificada por Safi, incluye:

Tipo I: sobre el 6.° espacio intercostal, generalmente cerca
de la arteria subclavia izquierda, y se extiende hasta tronco
celiacoyarteriamesentéricasuperior. Sibienpuedeinvolucrar
las arterias renales, no se extiende a la aortainfrarrenal.

Tipo II: sobre el 6.° espacio intercostal, puede incluir la Ao
ascendente, y se extiende hasta aorta infrarrenal, incluso
hasta la bifurcacion.

Tipo lll: bajo el 6.° espacio intercostal con extension a aorta
abdominal.

Tipo 1V: desde el diafragma hasta la bifurcacion adrtica.

TipoV:bajoel6.° espaciointercostal yse extiende a segmento
visceral de la aorta abdominal.

En el caso de los AATAD, el punto de corte para la intervencién
esmayor (=6 cm), dados los mayores riesgos perioperatorios
involucrados, asociados a la mayor extension del aneurisma.

La cirugia convencional incluye una téraco-freno-laparotomia,
con reemplazo de la porcion aneurismética con protesis
y reimplante de todas las ramas viscerales permeables v,
eventualmente, de las arterias intercostales.

El desarrollo de tecnologia ha permitido que también
puedan efectuarse tratamientos endovasculares, con menor
morbimortalidad, o hibridos.

Tipo Il

Tipo IV
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Complicaciones:

Mientras mas extenso es el trayecto adrtico por reemplazar,
mayor eslaposibilidad deisquemiamedular. Porello, estaesla
complicacion mastemidaen lareparaciondelos AATAb. Entre
las medidas perioperatorias para disminuir esta complicacién
estan el drenaje de liquido cerebro espinal (LCE), mediante
la insercion de un catéter intratecal a nivel de L3-L4. Con
esta medida se mantiene una presion intracraneana (PIC)
baja permitiendo optimizar la perfusion de la médula. Otras
alternativas descritas son el uso de barbituricos (ej. Tiopental)
0 antagonistas opiaceos (ej. Naloxona) que disminuirian el
metabolismo cerebral y la PIC* . La falla renal y la isquemia
intestinal son también potenciales complicaciones.
Aneurisma Aorta Abdominal

Las indicaciones de tratamiento quirargido para AAA son?’:

* diametro 2 50 mm
e crecimiento >5 mm en 6 meses 0 > 1 cm en 1 afo.
¢ sintomaticos

Los AAA pueden repararse por via abierta o endovascular
(EVAR). Al igual que en el segmento toracico, la cirugia
convencional consiste en reemplazar el segmento
aneurismatico con una protesis, en este caso a través de
una laparotomia media o abordaje retroperitoneal.

Endoprotesis

De los pacientes con AAA, el 70% es candidato para EVAR,
pero deben cumplir con algunos criterios anatémicos
especificos®:

+ Diametro del cuello adrtico: < 32 mm. Debe ademas
tener forma conica (menor diametro proximal que
distal). Si bien no es contraindicacion, la aorta
proximal no debe tener trombo ni estar calcificada.

+ Largo del cuello (distancia desde la arteria renal
mas inferior hasta el origen del aneurisma): 20 mm
(solo existe un dispositivo disefiado para 15 mm).

+  Angulo: < 60°

« Diametro minimo de arteria iliaca externa o comun para
permitir el paso del sistema de instalacion.

Reparacion endovascular de los aneurismas

16 Khan S, Stansby G. Cerebrospinal fluid drainage for
thoracic and thoracoabdominal aortic aneu-rysm surgery. Cochrane
Database Syst Rev 2012.

17 Erbel R, et al. Guia ESC 2014 sobre diagnoéstico y

tratamiento de la patologia de la aorta. Rev. Esp. Cardiol. 2015;
68 (3).

18 Chaer R. Endovascular repair of abdominal aortic
aneurysm. UpToDate 2015.
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Protesis s

Reparacion abierta de los aneurismas

En casos de cuellos cortos o anatomia compleja del aneurisma,
se han desarrollado distintos tipos de proétesis, muchas de
ellas aun en desarrollo: fenestradas/ramificadas (fig. a),
chimenea (fig. b), EVAS (Endovascular Aneurysm Sealing
System) (fig. c).

Complicaciones

Con los avances en tecnologia y perfeccionamiento de
la técnica abierta, se han podido disminuir las tasas de
complicaciones. Estas son la fallarenal aguda, embolizacién
distal, infeccién de herida, isquemia intestinal, formacion
de falso aneurisma, fistula aorto-duodenal, infeccién de la
protesis o sangrado.

Si bien el manejo endovascular tiene menor morbimortalidad
perioperatoria, esta también puede presentar complicaciones.
Se describen complicaciones sistémicas (IAM, nefropatia
inducida por medio de contraste, isquemia intestinal) y
relacionadas con la endoproétesis como lesion vascular
(ej.: iliaca, femoral), hematoma, pseudoaneurisma femoral,
crecimiento del aneurisma (falla del tratamiento), trombosis
intraprétesis, migracion, fractura y “endoleaks”.

Los “endoleaks” o flujo persistente fuera de la protesis y
dentro del saco aneurismatico, se producen hasta en 20 -
25%". Estos se clasifican en 5 tipos. Los tipo 1 consisten en
la fuga por el sello inadecuado en el cuello proximal o distal;
los tipo 2 (més frecuentes 10 - 25%), se producen por flujo
retrogrado por ramas viscerales permeables; los tipo 3, por
separacion de los componentes de la prétesis o defectos de
fabrica; los tipo 4, la fuga se produce a través de los poros de

19 Chaer R. Endovascular repair of abdominal aortic aneu-
rysm. UpToDate 2015.

la protesis; y los tipo 5, existe una expansion continuadel
saco aneurismatico sin fuga demostrable por imagenes.
Esta dltima es controvertida. Los “endoleaks” tipo 1 y 3
generalmente se diagnostican en el intraoperatorio y requieren
de manejo inmediato. En caso de presentacion tardia, son
secundarios a migracion de la prétesis. Los tipo 2 y 4 porlo
gue general se observan.
Adiferencia con el tratamiento abierto, los pacientes tratados
por EVAR se deben controlar de por vida. Al primer mes
posoperado, se debe controlar con AngioTAC, luego a los 6
meses yposteriormente anual. Sienelcontroldelafioel EVAR
no demuestra alteraciones, se recomienda el seguimiento
con ecografia doppler.

Prondstico

Existen tres grandes estudios en materia de tratamiento
endovascular. El EVAR1 compara la cirugia abierta versus el
tratamiento endovascular en AAA > 5.5 cm demostrandose
que la mortalidad a 30 dias en el grupo EVAR es de 1.4% vs
4.2% en cirugia abierta. Sin embargo, a largo plazo no habria
diferenciay, por el contrario, el EVAR presentariamayor costo
y mas complicaciones y reintervenciones.

El estudio EVAR 2 compara el EVAR versus el tratamiento
médico. La mortalidad relacionada a AAA fue mayor en el
grupo médico, pero la mortalidad general fue similar. En
conclusioén, el EVARse asocid amenormortalidadrelacionada
con el aneurisma.

El estudio DREAM, similar al EVAR 1, compara la cirugia
abierta con el EVAR en AAA > 5 cm. A 6 afios plazo se
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evidenci6 que la sobrevida es igual y durante este periodo
de seguimiento el grupo sometido a EVAR requiri6 mayor
namero de reintervenciones. Ademas, a pesar de disminuir
lamortalidad acorto plazo, no habria diferencia al largo plazo.

Enresumen, la desventaja del EVAR es el control de por vida
y las tasas de reintervencion alrededor del 20 a 25%. No esta
claro el costoylasobrevidaamedianoylargo plazo es similar.

Sindrome Adrtico Agudo

El sindrome adrtico agudo (SAA) se refiere a la presentacion
clinica comin de diferentes condiciones que afectan la
aorta toracica, caracterizadas por dolor toracico intenso y
gue pueden derivar en una emergencia quirdrgica. Estas
condiciones incluyen: diseccion aortica (DA), hematoma
intramural (HIM) y Ulcera penetrante ateroesclerotica (UPA).

Diseccion Adrtica

La diseccion adrtica (DA) aguda es la causa mas frecuente
(60%) de SAAY es la condicién mas grave que puede afectar
a la aorta, con una incidencia mayor a la rotura de AAA.
A pesar de los avances, tanto en el manejo médico como
quirargico, lamortalidad global segun el International Registry
of Acute Aortic Disecction (IRAD) es muy alta, siendo esta sin
tratamiento, de un 22.7% a las 6 horas, 50% a las 24 horas
y 68% a la semana®.

En disecciones de aorta ascendente la mortalidad es
secundariaacomplicaciones porlaroturaadrticaal pericardio,
regurgitacion aortica aguda y por compromiso de los ostium
coronarios. En disecciones de aorta descendente lamuerte
se asocia al compromiso isquémico visceral.

Lo mas importante es realizar un diagnéstico y tratamiento
tempranos, especialmente en el caso de las DA tipo A, ya
gue la mortalidad de aquellos pacientes que llegan con vida
a la urgencia aumenta a razén de 1 - 2% por cada hora que
pasa desde el inicio de la sintomatologia.

2 Cronenwett J, Wayne K. Rutherford’s Vascular Surgery.
Aortic Disecction. 8th Ed. Philadephia, PA: Saunders Elsevie; 2014
(22) 2169 - 2188.

Epidemiologia

La incidencia estimada de DA es de 3 casos por 100.000
habitantes al afio, con unamayor prevalenciaen hombres que
en mujeres con una proporcion de 4:1. E1 60% de disecciones
sontipoAcon un peak entre los 50 y 60 afios; las tipo B tienen
peak entre los 60 y 70 afios?.

Fisiopatologia

La DA consiste en la separacion de las capas de la pared
arterial secundario a unafisura o desgarro de latlnica intima,
que permite el paso de sangre desde el lumen adrtico a
la tdnica media, extendiéndose hacia distal creando un
lumen paralelo (lumen falso). (fig. 1) Todo esto secundario
a una pérdida de resistencia de la capa media (cambios
degenerativos, necrosis quistica de lamedia, etc.) yaumento
de la tensién de la pared (HTA).

adverticia

|

intima I

“desgarro

| uz aortica

Diseccion aodrtica

Elflap o desgarro intimal se origina en la aorta ascendente en
un 65%, descendente en 25% y en el arco y aorta abdominal
en 10%??

21 Januzzi JL, et al: Characterizing the young patient with
aortic dissection: results from the International Registry of Aortic
Dissection (IRAD). J Am Coll Cardiol 43:665-669,2004.

2 Hagan PG, et al: The International Registry of Acute
Aortic Dissection (IRAD): new insights into an old disease. JAMA

433



Factores de Riesgo

Entre los factores de riesgo mas importantes para la DA
estan la hipertension arterial y el tabaquismo. Otros factores
de riesgo son la edad (con peak entre 60 a 65 afios), sexo
masculino, factores genéticos como el sindrome de Turner,
hipoplasiadelarcoaértico, sindrome de Marfan, Ehler-Danlos
y condiciones anatdmicas como aorta biclspide con o sin
dilatacién de la raiz o coartacion aortica.

Una condicién que hay que tomar en cuenta son las mujeres
que durante el embarazo desarrollan preeclampsia o
eclampsia, ya que tienen mayor riesgo de desarrollar una
DA en el perioperatorio.

El consumo de cocaina también se asocia a mayor riesgo de
DA. El mecanismo por el que se produce es por la liberacion
de catecolaminas que causan la triada de hipertension,
vasoconstriccidon y aumento importante del gasto cardiaco,
lo que resulta en un aumento dramatico y agudo de la fuerza
de contraccién sobre la pared aortica.

Por ultimo, se ha demostrado una asociacion entre la DA y
el ritmo circadiano, en que la mayoria de estas se produce
en las mafanas, lo que estaria relacionado con el ritmo
circadiano de la presion arterial, que también presenta un
aumento en las mafianas.

Clasificacion

Las DA pueden clasificarse de acuerdo con eltiempo desde el
inicio de los sintomas (agudavs crénica siendo las 2 semanas
el punto de corte) o segun el lugar donde se produce el
desgarro intimal.

Histéricamente existe la clasificacion DeBakey que se define
a base de la ubicacion del desgarro y la extension de la
diseccion:

Tipo I: la diseccion se origina en la aorta ascendente y se
extiende por el arco adrtico hasta la aorta descendente y/o
aorta abdominal.

Tipo II: la diseccién se origina en la aorta ascendente y esta
limitada a este territorio.

Tipo llla: la diseccion se origina distal a la arteria subclavia 'y
compromete solo la aorta descendente toracica.

Tipo lllb: compromete la aorta descendente toracica y
abdominal.

La clasificaciéon de Stanford que es més funcional y la
actualmente aceptada, se basa solo en el lugar de origen de

la diseccion, de manera que las tipo A se originan en la aorta
ascendente (y, por tanto, incluye DeBakey | y 1), mientras
gue las Stanford B se originan en la aorta descendente distal
al origen de la arteria subclavia izquierda (DeBakey tipo llla

y llib).

Clinica

El sintoma cardinal es el dolor, de inicio agudo, alcanzando
intensidad maxima, toracico (diseccién Ao ascendente) o con
irradiacion a region interescapular o dorso lumbar (diseccion Ao
descendente), de tipo punzante o desgarrante. En pacientes
con dolor abdominal intenso se debe sospechar compromiso
vascular mesentérico y en casos de oligoanuria sospechar
isquemiarenal. Enun5a10%, los pacientes pueden presentar
sincope, siendo por lo general un indicador de taponamiento
cardiaco o compromiso de tronco braquiocefalico, por lo que
es mas frecuente en casos de diseccion tipo A (19 vs 3%,
P < 0.001). También se pueden manifestar con sintomas
neurolégicos en un 2 a 10% de los casos, por isquemia
espinal secundariaalainterrupcién de los vasos intercostales
en disecciones tipo B?®. Rara vez se puede producir una
compresion directa sobre algun nervio periférico resultando
en voz ronca (laringeo recurrente), sindrome de Horner
(ganglio simpatico).

En el examen fisico los hallazgos dependeran del tipo de
diseccion aortica. Por ejemplo en diseccion tipo A, el paciente
puede presentar algundéficitneurolégico o soplodiastélicode
regurgitacion adrtica o signos de taponamiento cardiaco. En
caso de diseccibn tipo B, se presenta con cifras tensionales
elevadas secundario a la pseudocoartacién de la aorta
descendente u oclusion de arterias renales, claudicacion
o diferencia en la amplitud de pulso entre extremidades
superiores e inferiores o incluso un abdomen agudo.

Diagnadstico

Si bien la sospecha diagnéstica se logra con una adecuada
anamnesis, las imagenes son fundamentales, ya que
permiten definir si se trata de una DA tipo A o0 B y de esta
manera definir una conducta rapidamente. Dentro de los
diagnésticos diferenciales de dolor toracico se debe descartar
el infarto agudo al miocardio con un electrocardiograma y
enzimas cardiacas. Laradiografia de térax esta ampliamente
disponible, es rapida y también puede ser Util para orientar
el diagndéstico diferencial ante un dolor toracico.

El gold standard es el angioTAC, método ampliamente
disponible, rapido, no invasivo, con sensibilidad y especificidad
gue alcanza el 95% y 100%, respectivamente. Permite

23 Nallamothu BK, et al: Syncope in acute aortic dissection:
diagnostic, prognostic, and clinical implications. Am J Med 113:468—
471, 2002.
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identificar el flap de intima que separaellumenfalsodellumen
verdadero, sitios de reentrada, extension de la diseccién y
compromiso visceral. La desventaja es que la sensibilidad
al evaluar la aorta ascendente disminuye bajo el 80%, sin
embargo, el ecocardiograma transesofagico (ETE) permite
complementar el estudio, teniendo mayor utilidad, incluso en
el intraoperatorio de las DA tipo A.

Tratamiento

Todoslos pacientescondiseccionadrticadeben manejarseen
el periodo agudo en una UCI o unidad coronaria y la primera
medida terapéutica va dirigida a disminuir la presion arterial
sistémica y la fuerza de eyeccién del ventriculo izquierdo
(dP/dT) con el objetivo de estabilizar la extension de la
diseccion, reducir la movilidad del flap intimal y disminuir
el riesgo de rotura. Para ello se utilizan beta bloqueadores
endovenosos, salvo en pacientes hipotensos. En estos Ultimos
se debe descartar rapidamente la presencia de taponamiento
cardiaco en quienes la pericardiocentésis evacuadora esta
contraindicada, ya que acelera el sangrado y shock por lo
gque deben someterse a cirugia a la brevedad.

Por lo tanto, el manejo estandar es el uso de betabloqueo
combinado con vasodilatadores para lograr una presion
arterial sistolica que fluctde entre los 100 y 120 mmHg vy
la frecuencia cardiaca entre 60 y 80 latidos por minuto. El
betabloqueador recomendado es labetalol endovenoso. En
pacientes con riesgo de broncoespasmo o EPOC se pueden
utilizarbetabloqueadores mas cardioselectivos como atenolol
o0 metoprolol o incluso bloqueadores de canales de calcio
como verapamilo o diltiazem. El vasodilatador utilizado es el
nitroprusiato de sodio o la nitroglicerina y no se debe utilizar
antes del betabloqueo para evitar taquicardia refleja.

Ademas, dentro del manejo médico esta el manejo del dolor
con opioides. La morfina disminuye la descarga simpética
de catecolaminas generada por el dolor, lo que perpetia la
hipertension y la taquicardia.

Enelcasodelas DAtipo Aque sonunaemergenciaquirdrgica,
los pacientes deben ser sometidos a tratamiento lo antes
posible, con el objetivo de corregir la regurgitacién adrtica,
prevenir la rotura o aparicion de derrame pericardico con
consiguiente taponamiento cardiaco y muerte. Eltratamiento
consiste enresecar laaortaascendente y el arco aortico (este
ultimo soloencasode estarcomprometido) yreemplazarlo por
una protesis aortica, bajo circulacion extracorporea. Segun el
compromiso anatémico a veces, incluso es necesario reparar
o reemplazar la vélvula aértica y reconstruir los ostium de
las coronarias.

Para las disecciones tipo B, el tratamiento quirdrgico esta
indicado solo en caso de complicaciones, considerandose

el tratamiento médico como el gold standard, ya que el 14 a
67% de los pacientes que se operan fallece o sufre un dafio
medular irreversible®.

Las complicaciones pueden relacionarse con laamenaza de
rotura o rotura franca que se manifiestan por dolor intratable
persistente o recurrente, compromiso hemodinamico por
hemorragiaoapariciondederrame pleuraldenso (hemotérax),
dilatacién o progresién de la diseccion; o pueden ser de tipo
isquémico (mala perfusién). En estos casos la intervencion
consiste en el tratamiento endovascular desplegando una
prétesis en el lumen verdadero para impedir lacomunicacion
entre este y el falso lumen.

Prondstico

La diseccion aodrtica tipo A tiene una mortalidad espontanea
de un 1 a 2% por hora durante el primer dia y mayor al 50%
durante el primer mes. La mortalidad intrahospitalaria luego
de cirugia es de un 24 a 27% y la sobrevida a 3 afios es de
90.5%.

Ladiseccion adrticatipo B no complicadatiene unamortalidad
al mes de un 10%. Con el tratamiento endovascular, la
mortalidad ha disminuido a menos del 10% vy el riesgo de
paraplejia a menos de 3%, con una sobrevida a 3 afios de
76.2%%.

Seguimiento

La dilatacion aneurismética de la pared del falso lumen es
la principal complicacion tardia de la diseccion adrtica. Entre
los factores predisponentes esta el mal control de la presion
arterial, diametro adrtico maximo mayor o igual a 4 cm en la
fase aguda y la persistencia del falso lumen.

El estado de la aorta debe evaluarse con TAC al mes del
diagnostico, alos tres, seis y doce meses yluego anualmente
para detectar principalmente el aumento del didmetro,
aneurismas o complicaciones en relaciéon con la prétesis o
anastomosis.

Asimismo, el paciente debe ser advertido y educado sobre
su condicion, debiendo mantener un adecuado manejo de la
presiénarterialy evitar factores deriesgocomoeltabaquismo.

El hematoma intramural (HIM) representa aproximadamente
24 Nienaber C, Zannetti S, Barbieri B et al. Investigation of

stent grafts in patients with type B aortic dissection: design of the

INSTEAD trial: a prospective multicenter, Eu-ropean randomized

trial. Am Heart J 2005; 149: 592-9.

25 Vega J, Zamorano J, Pereira N, Galleguillos A. Sindrome

aortico agudo. Revision de la literatura y actualizacion del tema.

Rev. Med. Chile. 2014; 142: 344-352.
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Hematoma Intramural y Ulcera Penetrante
Ateroesclerodtica

el 15% de los SAA. Corresponde a la acumulacion de sangre
en la capa media, con ausencia de desgarro intimal y es
secundaria a sangrado de los vasa vasorum (fig.). Este puede
generar un pseudoaneurisma, rotura 'y DAy, por lo general,
afecta la aorta descendente.

La Ulcera penetrante ateroesclerotica (UPA) es la causadel
5% de los SAA. Resulta de la ulceracion de una placa de
ateroma en la aorta que se va profundizando hasta atravesar
la lamina elastica interna y llegar a la tinica media (fig.). Se
cree que puede evolucionar a un HIM o complicarse con una
diseccion orotura adrtica. Aligual que el HIM, la UPAtambién
afecta con mayor frecuencia a la aorta descendente (>90%).

Tanto el manejo del HIM como de la UPA debe basarse en los
mismos conceptos que la DA, segun esté afectada la aorta
ascendente o descendente (tipo A o tipo B).
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9.3 IsquemiaMesentérica |

Quinteros JP, Schwartz E.

La isquemia mesentérica se produce cuando el flujo sanguineo
esplacnico es insuficiente para suplir las demandas de las
visceras. Este flujo insuficiente se puede producir tanto de
manera crénica como aguda. En los cuadros agudos la
isquemia es inicialmente reversible, sin embargo, de persistir
en el tiempo evoluciona a la necrosis de las visceras. Esta
entidad es de muy baja frecuencia, considerando que
corresponde aproximadamente al 0.1% de los ingresos
hospitalarios. La isquemia mesentérica es un cuadro que
todomédico debe conocer, puestiene unamortalidad entre un
50% a 90%. Es fundamental tener un alto nivel de sospecha
para un diagnéstico y tratamiento precoz.

Circulacion Esplacnica

Durante la cuarta semana de desarrollo se genera el
plegamiento del embrién, quedando el saco vitelino incluido
con revestimiento de endodermo, esto genera el intestino
primitivo que dard origen a tres estructuras, el intestino
anterior, medio y posterior. Cada uno de estos intestinos es
invadido por un eje de mesodermo que genera su vasculatura,
es asi como encontramos tres troncos arteriales principales
para la irrigaciéon del intestino.

El intestino anterior, comprendido entre el es6fago distal
hasta la ampolla de Vater, esta irrigado por el tronco celiaco
gue permite la irrigacion del higado, estémago, parte del
pancreas, el bazo y el duodeno. Esto lo hace mediante sus
tres ramas principales, las arterias hepatica comun, gastrica
izquierda y esplénica.

El intestino medio comprende desde la ampolla de Vater
hasta la flexura esplénica del colon, estéirrigado por la arteria
mesentéricasuperior. Estaarteria,ramadelaaortaabdominal,
entrega ramas pancreatoduoenales anteriores y posteriores,
arterias colica derecha, ileocélicas y ramas yeyunoileales .

El intestino posterior comprende desde el angulo esplénico
del colon hasta el recto y depende del tercer tronco arterial
esplacnico que es la arteria mesentérica inferior.

Colaterales fisioldgicas

+ Entre el tronco celiaco y la arteria mesentérica
superior a nivel de las arterias pancreatoduodenales.

« Entre la arteria mesentérica superior e inferior a través
de colaterales mesentéricas que conectan las ramas
mesentéricas superiores con las ramas sigmoideas.

* Colaterales de la circulacion parietal de la cavidad
abdominopélvica, dependiente de ramas de las
arterias iliacas internas y el sistema esplacnico a
través de colaterales entre vasos rectales.

Colaterales especiales

Se ha descrito que existen vasos colaterales especificos que
comunican los tres sistemas. (Figura 3)

1. Arco de Biler: remanente embriolégico
que conecta el tronco celiaco con la AMS.

2. Arteria marginal de Drummond: circulo arterial por borde
mesentéricodel colon. Conectalasarteriascélicaderechay
mediaconlaarteriacélicaizquierdaylasarteriassigmoideas.

3. Arco anastomoético de Riolano: inconstante que conecta
la arteria mesentérica superior con la arteria mesentérica
inferior. La presentacion mas frecuente es la unién entre
la arteria célica media con la arteria colica izquierda.

Fisiologia de la Circulacion Esplacnica

El flujo intestinal es variable segin las necesidades
fisiolégicas del individuo. Es asi como frente a estimulos
como la alimentacion se genera respuesta parasimpatica
aumentandoelflujoesplacnico, mientrasquefrentealejercicio
se manifiesta una respuesta simpatica que reduce el flujo
esplacnico. Pero no son solo los estimulos fisiolégicos los
que alteran la circulacion esplacnica, las noxas como la
isquemia, hipovolemia, sepsis también generan impacto
sobre la circulacion esplacnica. A modo de ejemplo, frente a
isquemia el flujo esplacnico puede reducirse hasta en un 75%
por 12 horas. Estas variaciones son compensadas mediante
la apertura y cierre de colaterales.
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Isquemia Mesentérica Aguda (IMA)

Etiologia

*  Embolia arterial (50%)

*  Trombosis arterial (20%)

+ Patologia no oclusiva (20%)
*  Trombosis venosa (10%)

Embolia arterial

La principal fuente es cardiaca: fibrilacion auricular, los
trombos ventriculares y las valvulopatias son los principales
factores de riesgo. Los émbolos se enclavan en la circulacion
esplacnica principalmente en la arteria mesentérica superior.
Los dos sitios en que con mayor frecuencia se alojan émbolos
arteriales dentro de la arteria mesentérica superior son la raiz
de la arteria mesentérica superior y distal a la emergencia
de la arteria célica media (se asocia a vaso espasmo distal).
De forma concomitante se pueden presentar embolias
simultdneas en otros territorios. Durante la exploracion
quirargica de isquemia mesentérica secundaria a embolia
es caracteristico ver que la primera asa de yeyuno no seve
comprometida. Los ateroembolismos (émbolos compuestos
por cristales de colesterol) ocurren cuando se fragmenta la
placa de ateroma y es liberado al torrente sanguineo restos
de la misma placa, son de baja frecuencia en relacién con los
tromboembolismos. Es importante que se descarte isquemia
mesentérica secundaria a embolia en pacientes que han
sufrido infarto agudo al miocardio (IAM) y posteriormente
evolucionan con dolor abdominal.

Trombosis arterial

Cuando se presentatrombosis arterial las lesiones agudas se
producen sobre una lesién ostial crénica (ateroesclerosis).
Los desencadenantes de la lesién aguda son principalmente
el infarto agudo al miocardio, cuadros virales y pacientes
posquirdrgicos. El mecanismo consiste en una oclusién crénica
la cual se ve descompensada de forma aguda por fendmenos
gue generan disminucion de flujo, hipotensién y en caso que
se produce accidente de placa.

Patologia no oclusiva

Laisquemiamesentéricanooclusiva(IMNO)esresponsabledel
20-30% de los episodios de IMAy surge como consecuencia
del vaso espasmo originado por sustancias vasoactivas
liberadas en respuesta a una situacion de bajo gasto (shock,
arritmias, insuficiencia cardiaca). Es importante conocer que
esta complicacion puede no serinmediata y aparecer horas o
incluso dias después de haber desaparecido el factor causal.

Etiologia de isquemia mesentérica no oclusiva (vasoconstriccion
prolongada):

Shock/FOM/farmacos (principalmente drogas vasoactivas).
+ Insuficiencia cardiaca / shock cardiogénico.
*  Shock séptico.
+  Exposicion prolongada a alfa agonistas.
+ Cocaina.
* Intoxicacién con ergotaminicos.
* Intoxicacién con digoxina.

Trombosis venosa mesentérica

En los casos de trombosis venosa, el compromiso debe ser
extenso en el eje porto esplénico para generar sufrimiento
intestinal. Elinfartointestinalagudo esexcepcional,engeneral
es un cuadro mas de evolucion subaguda/crénica. La evolucion
fisiopatoldgica de la trombosis consiste en una disminucion
delretorno venoso, el cual genera edemaintestinal. Eledema
repercute en la microcirculacioén intestinal, esto se traduce en
una distencién de las asas inicial que en forma progresiva
llevara al infarto intestinal.

Son multiples las causas de trombosis venosa y estas deben
ser evaluadas en los antecedentes del paciente.

» Posquirtrgico (ejemplo: cirugia bariatrica).
* Neoplasias.

* Hipercoagulabilidad.

*  Trauma abdominal.

*  Pancreatitis.

* Deshidratacion severa.

* Policitemia Vera.

* Infecciones (Pileflebitis).

Clinica

La presentacion de la isquemia mesentérica depende del
tiempo de instalacion y la presencia o no de colaterales.
Cuando las colaterales son insuficientes el cuadro es de
dolor peri o supra umbilical de inicio brusco, asociado a
sudoracién, niuseas, vémitos e incluso diarrea sanguinolenta.
Al examen fisico general el aspecto general del paciente es
de un paciente grave (t6xico). Al examen abdominal este
esta distendido, muy doloroso, se pueden pesquisar ruidos
hidroaéreos aumentados en intensidad y si el sufrimiento
intestinal es avanzado se pueden pesquisar signos de irritacion
peritoneal y ausencia de ruidos. Es clave en la sospecha
clinica cuando el dolor abdominal que presenta el paciente
es intenso y desproporcional a los hallazgos en el examen
abdominal.

Dentro del estudio de laboratorio, en fase inicial destaca la
elevacién de parametros inflamatorios (leucocitosis y elevacion
de PCR). En fases tardias con necrosis instalada, se vera
leucocitosis con desviacion izquierda, coagulopatia, acidosis
metabdlica(conlactatoelevado), yalteracionde perfilhepético
debido a la lisis celular.
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Diagnostico

Tomografia computada de abdomen y pelvis trifasica
(Angio TC):

» Debe tener fase angiografica, visceral y portal.

+ Permiterealizareldiagndsticodiferencial delasdiferentes
etiologias de isquemia mesentérica.

+ Permite identificar signos radioldgicos de sufrimiento e
infartointestinal (neumatosis intestinal y gasintravascular,
peritonitis y ascitis).

* Es posible identificar hasta el 80% de las oclusiones
arteriales proximales (embdlicas o tromboticas, sin
embargo, no es tan util en oclusiones distales.

* En el caso de la trombosis venosa mesentérica es el
examen de eleccion.

* En casos de isquemia no oclusiva no permite ver el
espasmo arterial, sin embargo, permite realizar el
diagnostico diferencial y descartar sufrimiento intestinal.

Angiografia

*  Menos disponible en comparacién al Angio TC.

* Es invasivo, pero es el Gold estandar para identificar
oclusiones arteriales y la isquemia no oclusiva.

* Su principal ventaja es que tiene rol diagnoéstico y
terapéutico.

Endoscopia

* El estudio endoscépico alto y bajo es fundamental
sobre todo ante sospecha de isquemia mesentérica en
paciente critico (y que no es posible realizar estudios
imagenologicos).

+ Peseaque noabarca la totalidad del tracto gastrointestinal,
signos de colitis isquémica o cambios isquémicos en
mucosa gastrica son sugerentes de cuadros de isquemia
mesentérica.

Tratamiento

El principal objetivo consiste en restablecer el flujo intestinal

lo antes posible. En primer lugar, contamos con medidas

de soporte para corregir la alteracion de base y disminuir la
injuria intestinal.

Las medidas generales son las siguientes:

1 Reanimacion: monitoreo hemodinamico, correccién de
acidosis metabdlica, apoyo con drogas vasoactivas
(idealmente dobutamina, dopamina en dosis baja omilrinona).

2 Anticoagulacion.

3 Tratamiento antibiético de amplio espectro.

4. Instalacion de sonda nasogastrica.

El tratamiento quirdrgico debe ser precoz en casos de
sospechadeinfartoo perforaciénintestinal (clinica,imagenes,
laboratorio), consiste en la reseccion del segmento involucrado.
El segundo pilar del tratamiento quirtrgico es lograr restablecer
el flujo intestinal.

Tratamiento especifico segun la etiologia

1 Embolia arterial: el manejo quirtrgico comprende laparotomia
exploradora para evaluar el intestino, resecar segmentos
necréticos yrevascularizacion (embolectomia o bypass).

2 Trombosis arterial: el manejo no quirdrgico consiste en
evaluacion clinica estricta asociada a anticoagulacién y
terapiaantiagregante plaquetaria, pero es necesarioque no
existansignosde sufrimientointestinal. Elmanejoquirtrgico
consiste en la revascularizacion mediante trombectomia
(eventualmente requiriendo realizacién de bypass) y la
reseccion de segmentos intestinales comprometidos.

3 Trombosisvenosa:aligualque enotros casosdetrombosis
venosa el objetivo es iniciar tratamiento anticoagulante
a base de heparina. La cirugia en este caso también
tiene como objetivo solo resecar segmentos necroéticos,
luego iniciar la anticoagulacion. Manejar estos casos
Unicamente con anticoagulacion solo se puede cuando
existe un buen flujo arterial, y no tenemos sospecha
de sufrimiento intestinal (clinico o imagenolégico).

4 Isquemia no oclusiva: el tratamiento gira en torno
a eliminar el factor desencadenante optimizando la
patologia de base. En conjunto debe mantenerse soporte
hemodinamico, incluyendo el uso de drogas vasoactivas
gue no tengan efecto vasoconstrictor. La cirugia solo se
reserva para manejo de infarto intestinal.

Isquemia Mesentérica Cronica

La isquemia cronica esta principalmente relacionada con
enfermedad ateroesclerética progresiva. Mas del 70% de
los pacientes son de sexo femenino y uno de los principales
factores de riesgo es el tabaquismo. Siendo la enfermedad
ateroesclerética una enfermedad sistémica es frecuente que
los pacientes que presentan isquemia mesentérica cronica,
de forma concomitante presenten compromiso vascular en
otros territorios (vascular periférica, cerebrovascular, coronario
y renovascular). Es importante recalcar que para que se
manifieste la isquemia mesentérica debe existir un compromiso
completo de al menos dos de los tres territorios vasculares
esplacnicosyqueelremanente presenteungradodeisquemia
critica.

Cuadro clinico: Dolor abdominal, principalmente posprandial,
asociadoanauseas, vomitosypérdidade peso. Eldolorocurre
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alrededor de la primera ahora después de la alimentacién y
los pacientesrefierenque lamanejanrestringiendo alimentos.
La baja de peso es fundamental en el cuadro clinico, los
dolores posprandiales generan una “fobia” alimentaria por
lo se asocian a baja de peso y desnutricion.

Diagnosticos diferenciales: patologia biliar benigna, enfermedad
por Ulcera péptica, enfermedad por reflujo gastroesofagico,
gastroparesia y sindrome de intestino irritable. Siempre se
debe tener las neoplasias (sobre todo del tracto gastrointesinal)
como diagnotico diferencial.

Exdmenes de laboratorio: solo son de utilidad los marcadores
de estado nutricional como la albumina.
Estudioimagenolégico: elestudio de eleccién eslatomografia
computada de abdomen y pelvis trifasico (fase angiografica,
visceral y portal).

Tratamiento: manejo de factores de riesgo (suspension de

tabaco, antiagregacion plaquetaria, uso de estatinas) y la
revascularizacion (por via endovascular o abierta).
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9.4 Enfermedad Arterial Oclusiva de |GGG

Extremidades Inferiores
Introduccion

La aterosclerosis es un proceso que tiene repercusiones a
nivel sistémico. Esta patologia corresponde a la oclusion o
estenosis de los vasos arteriales secundario ala acumulacion
delipidosaniveldelsubendotelio. Cuando este procesoocurre
en lugares ajenos a las arterias coronarias, se denomina
enfermedad arterial periférica.

La enfermedad arterial periférica comprende un rango de
sindromes arteriales no coronarios, en los que la disminucién
del flujo sanguineo de las arterias que irrigan distintos
organos, generasintomas caracteristicos. Asi, elcompromiso
de las carotidas se puede expresar como un accidente
cerebrovascular, en las extremidades como claudicacion
intermitente o isquemia critica y en el territorio mesentérico
como angina/isquemia mesentérica.

Epidemiologia

No existen cifras nacionales sobre la prevalencia de la
enfermedad arterial oclusiva. A nivel mundial se estima una
prevalencia general entre 3-10%, aumentando a 15-20% en
poblaciones > 70 afios *.

Factores de Riesgo

*  Tabaquismo

+ Diabetes Mellitus

+ Dislipidemia

« Hipertension

* Insuficiencia renal

*  Hiperhomocisteinemia

Enfermedad Arterial Oclusiva de Extre-
midades Inferiores

1 Norgren L, Hiatt WR, Dormandy JA, Nehler MR, Harris KA,
Fowkes FG et al. Inter-Society Con-sensus for the Management of
Peripheral Arterial Disease (TASC Il). J Vasc Surg. 2007;45 Suppl
S:S5.

Ramirez J, Wuth MF, Ubilla M.

Diagnostico

Clinica

El cuadro clinico de la enfermedad oclusiva de extremidades
inferiores (EAO EEII) es variable, pudiendo ser desde
asintomatico hasta la isquemia critica.

La principal molestia es la fatiga o dolor de la extremidad
inferior afectada al caminar, la que se soluciona con el reposo,
sintoma conocido como claudicacion intermitente. Por lo
general, esto se va haciendo progresivo, presentandose cada
vez a menor distancia recorrida. Segun el nivel de la lesion,
se afectara a distintos grupos musculares, asi oclusiones a
nivel de la aorta infrarrenal o las arterias iliacas provocan
dolor de los gliteos y muslos. En hombres, una oclusién a
este nivel se puede presentar ademas con disfuncién eréctil
producto delaisquemia, constituyendo elsindrome de Leriche
gue incluye disminucién o ausencia de pulsos femorales,
claudicacion glatea y disfuncién eréctil. Una oclusion a nivel
de la arteria femoral superficial se presenta con dolor en las
pantorrillas. Si la obstruccién del flujo es a nivel de la arteria
poplitea o tibial posterior es probable que se presente como
isquemia critica, por falta de colaterales.

Suformade presentacion mas extrema es laisquemia critica,
en que la irrigacion se ve comprometida a tal nivel que no es
capaz de suplir los requerimientos metabdlicos basales de la
extremidad. Se define como la presencia de dolor isquémico
en reposo, Ulceras o gangrena atribuible a EAO de més de
dos semanas de evolucion.

Examen fisico

A la inspeccion, es importante descartar la presencia de
Ulceras arteriales. Estas habitualmente se encuentran en
la punta de los dedos de los pies, la zona interdigital, y la
cara lateral del tobillo y se asocian a dolor. Otros aspectos
importantes a lainspeccion es el aspecto de la piel, pacientes
con EAO pueden presentar cambios troficos de la piel y en
casos extremos, gangrena.

Los pulsos femorales, popliteos, tibiales posteriores y pedios
deben ser registrados segun su intensidad:

0: No palpable

1: Pulso débil

2: Pulso débil no puede obliterarse
3: Pulso facil de palpar

4: Pulso fuerte e intenso
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indice tobillo-brazo (ITB): se define como la relacion entre la
presion sistolica del tobillo dividido por la presion sistolica méas
alta de los dos brazos. El valor normal es de 1,0 a 1,4. Un
ITB <0.90 es sensible para EAO. Por otra parte, un ITB > 1,4
es indicativo de una arteria no compresible por calcificacion
y, por tanto, estos valores no son interpretables, aunque si
se asocia a mayor riesgo cardiovascular.

Exdamenes de laboratorio

Pacientes que se presenten con EAO deben ser estudiados
con examenes de laboratorio basico en busqueda de factores
deriesgo paraeldesarrollo de estaenfermedad y condiciones
asociadas que pudieran empeorar la clinica del paciente.
Hemograma: es importante descartar la presencia de anemia
que podria hacer los sintomas mas pronunciados. La elevacion
de las plaquetas podria aumentar el riesgo de trombosis. El
recuento de leucocitos en contexto de Ulceras podria ayudar
al diagnéstico o descarte de infeccién concomitante.
Creatinina/BUN: los pacientes con EAO por suenfermedad, la
edad en que generalmente se presenta y las comorbilidades
con las que se relaciona estan en riesgo de presentar
enfermedad renal crénica, por consiguiente, la funcién renal
debe ser evaluada.

Glicemia: descartar diabetes o evaluar su manejo.

Perfil lipidico: la dislipidemia es uno de los factores de riesgo
para el desarrollo de EAO. Valores de colesterol total > 200
mg/dl, HDL < 40mg/dl en hombres y <50 mg/dl en mujeres
y LDL >130mg/dl se relacionan con mayor incidencia de
eventos cardiovasculares.

Pruebas de coagulacion: TTPK e INR.

LospacientesconEAOtienenriesgode presentarenfermedad
cardiovascular y cerebrovascular, por tanto, es importante
estratificar segun el riesgo y complementar con los estudios
necesarios previo a una eventual cirugia.

Laboratorio vascular no invasivo

- Medicién de indice tobillo-brazo: es un procedimiento simple
yreproducible. Corresponde alamediciondelapresiénarterial
sistdlica en las arterias braquiales y arteria tibial posterior,
luego de que el paciente ha estado en reposo en posicion
supina por 10 minutos. Se calcula dividiendo la maxima
presién de tobillo por la maxima presién braquial.

- Presionarterial sistolicasegmentaria: setomanmedicionesa
nivel del muslo superior, muslo inferior, pierna, tobillo y pedio
de ambas extremidades. Estos valores ademés se dividen
por la presion sistélica méas alta de ambos brazos. Asi, la
reduccién > 20 mmHg entre dos segmentos consecutivos
indica estenosis a ese nivel. Los valores normales del indice
muslo superior/brazo es >1, delo contrario se debe sospechar
unaestenosis anivel de la aorta, arteria iliaca, femoral comun
o femoral superficial proximal. Las presiones pueden verse
falsamente elevadas ante la calcificacion de las arterias.

- Pletismografia: mide los cambios de volumen a lo largo de
diferentes puntos de la extremidad. Cobra importancia en
pacientes que secundario a procesos de calcinosis de las
arterias, la medicién de presion arterial se hace inexacta.

- Velocidad de ondas de Doppler: es la medicion de la
velocidad del flujo arterial en distintos segmentos de las
EE.Il. Normalmente la onda es trifasica, haciéndose bifasica
ante enfermedad oclusiva, llegando hasta monofasica en
enfermedad avanzada

Imagenes

- Ecografia Doppler: corresponde a una ecografia en laque
se objetiva la presencia de flujos en los vasos sanguineos.
Se miden velocidad de flujo y areas, como el lumen arterial.
Mediante férmulas definidas se puede calcular el porcentaje de
estenosis. Este método es operador dependiente, por lo que
en manos entrenadas es un excelente examen diagnéstico.

- AngioTAC: TAC de EE.Il. con contraste que permite el
estudio acabado de las arterias. Ademas, la reconstruccién
3D permite visualizar no solo el lumen, sino también las
paredes de los vasos, calcificaciones, sitios de estenosis y
relacion con estructuras vecinas. No es invasivo, pero puede
presentar las complicaciones propias del uso de medio de
contraste y expone a radiacion.

- Resonancia magnética o angioresonancia: no utiliza
radiacion y también provee un estudio anatémico de los
vasos sanguineos. Utiliza gadolinio como medio de contraste
Yy, por consiguiente, se debe tener cuidado en administrarlo
a pacientes con una VFG <30ml/min/1,732, ya que en ellos
se ha descrito un riesgo en desarrollar fibrosis nefrogénica
sistémica.

- Angiografia: es el gold standard. Consiste en la administracion
de medio de contraste arterial para el estudio anatémico
del arbol vascular arterial de las EE.Il. Permite evaluar la
localizacion y extension de la lesion. Es un método invasivo y
conlleva ciertos riesgos que, aunque bajos en incidencia, son
graves como, por ejemplo: reaccion alérgica al contraste, falla
renal, pseudoaneurismasyembolias, entre otros. Las mejores
imagenes se obtienen con la técnica de sustraccion digital.
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Clasificacion

Para estratificar la severidad de la oclusion arterial, se han
disefiadodos métodosde clasificacion: Fontainey Rutherford.

Etapas de Fontaine
Clinica

Categoria

Asintomatico

Claudicacion
no invalidante

Claudicacion
invalidante

Dolor enreposo

Ulceracion o gangrena
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Clinica

Asintomatico

Claudicacion
leve

Claudicacion
moderada

Claudicacion
severa

Dolor enreposo

Pérdida menor de
tejido

Ulceracion o gangrena




Isquemia critica

La isquemia critica se define como la presencia de doloren
reposo o la presencia de gangrena o Ulceras isquémicas
de mas de 2 semanas de evolucién en un paciente con
enfermedad arterial oclusiva.

El dolor en reposo representa riesgo de pérdida de la
extremidad. Tasas historicas de amputacion y mortalidad varian
entre un 10 a 25 % de los casos, lo que hace indispensable
un diagnostico y tratamiento oportuno?.

Tratamiento

Eltratamiento debe ser multidisciplinario, incluyendo medidas
de reduccién de riesgo cardiovascular, control de sintomas,
manejo de complicaciones y de aumento del flujo sanguineo
en la extremidad afectada.

1. Reduccidon de riesgo cardiovascular: es necesario
controlar y disminuir los factores de riesgo asociados
a aterosclerosis. Se deben tratar las comorbilidades
como dislipidemia, hipertensién y Diabetes Mellitus. Es
fundamental el cese de consumo de tabaco. Inicio de
farmacos antiplaquetarios como aspirina 'y clopidrogel.

2. Ejercicio: la realizacion de actividad fisica favorece
la revascularizacibn mediante mecanismos de
angiogénesis de la extremidad. Idealmente, el paciente
deberia someterse a un programa de ejercicio
supervisado que consistiera en 3 sesiones semanales
de 30 a 45 minutos, por un minimo de 12 semanas.

3. Medidas farmacolégicas (manejo de sintomas): en
la actualidad existen dos farmacos con los que se
ha demostrado un manejo eficaz de la claudicacion
intermitente.

+ Cilostazol: inhibidor de la fosfodiesterasa Ill, aumentalos
niveles de AMP ciclico con lo que se genera dilatacion del
musculo liso y disminucién de la agregacion plaquetaria.
Pacientes con claudicacion que utilizan cilostazol
aumentan su distancia caminada maxima.

* Pentoxifilina: derivado de las metilxantinas. Aumenta la
elasticidad de los globulos rojos con lo que mejoraria la
perfusion.

4. Revascularizacion: la intervencion quirdrgica, ya seacon
cirugia abierta o procedimientos endovasculares, debe
ser considerada en los casos de:

* Ineficaciadetratamiento médico encasosde claudicacion
invalidante.

2 Christopher J. Kwolek and Fahad Shuja Rutherford’s
Vascular Surgery, Chapter 162, 2528-

» Discapacidad severa o deterioro importante de la calidad
de vida.

* Ausencia de comorbilidades que limiten capacidad
funcional del paciente a pesar de que se resuelva la
claudicacion como angina o EPOC.

+ Expectativa de vida aceptable.

* Morfologia de la lesion vascular susceptible de ser
reparada.

. Isquemia critica.

En el afio 2007 se actualiz6 y se publico la guia TASC Il que
clasificalaenfermedad oclusiva, separandola en enfermedad
aortoiliacayfemoropoplitea. De estamanerase puede ayudar
a la seleccién del tratamiento por efectuar.

Tipo de Lesion Tratamiento
Tasc A Endovascular
Endovascular
Tasc B
Tasc C S_e pr,eﬁerg la
cirugia abierta.
Tasc D Cirugia abierta.

Lacirugiaabiertaincluye variadas técnicas. Se puede realizar
endarterectomia o bypass mediante la colocacion de injertos
venosos autblogos (habitualmente vena safena mayor) o
de protesis sintéticas (Dacron o PTFE). Esto lo definira el
cirujano especialista.

El manejo endovascular incluye la angioplastia con balon
(simple o medicado) y lainstalacion de endoprotesis o stents.

Isquemia Aguda

La isquemia aguda de una extremidad se refiere a la
disminuciénrapidaorepentinadelaperfusiondelaextremidad
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que amenaza la viabilidad de esta hasta dos semanas de
evolucién®.

A pesar de avances en el manejo y tratamiento, se han
reportado entre un 10 a 30% de amputaciones debidas a
esta patologia en los primeros 30 dias desde su diagnésticos.

Etiologia
Las causas principales en orden de frecuencia son:

« Trombosis: derivada del proceso de aterosclerosis,
por lo que su incidencia se ha mantenido, al igual que
todas las patologias derivadas de los factores de riesgo
cardiovascular.

+  Embolia: principalmente de origen cardiaco, ya sea por
enfermedades valvulares, arritmias como fibrilacion
auricular u otra. Esta etiologia ha mostrado disminucién
con el tiempo, probablemente debido al control actual de
la enfermedad reumatica.

* Lesion iatrogénica: posterior a reconstruccion, injerto o
puncion arterial (arteriografia).

« Trauma: lesiones musculoesqueléticas o por armas.

Diagnéstico

La presentacion clinica es variable, depende principalmente
de la severidad de laisquemiay de su etiologia. La embolia o
traumavaaprovocarunarapidainstalaciondelossintomas, en
horas, a diferencia de la trombosis, donde existe enfermedad
vascular periférica previa, dada por la placa de ateroma,
por lo que deberian existir colaterales que compensen
parcialmente la disminucion del flujo, manifestandose el
dolor progresivamente en dias.

Anamnesis: se debe especificar el dolor, forma de inicio,
localizacion e intensidad. Ademés, se debe buscar la
presencia de alteraciones motoras y/o sensitivas en la
extremidad afectada. Siempre preguntar por factores de
riesgo cardiovascular y enfermedad arterial previa, dolor
previo, intervenciones quirargicas o procedimientos en la
extremidad, también por patologias como FA, trombofilias,
valvulopatias, etc.

Al examen fisico se describen las clasicas “6 Ps”.

+ Pain (dolor).

+ Palidez.

* Pulso ausente o disminuido: idealmente evaluado con
ecografia Doppler.

+ Parestesia: el adormecimiento de la extremidad se
observa en el 50% de los casos.

« Paresia: signo de mal prondstico.

+ Poiquilotermia: la zona afectada se enfria.

3 Norgren L, Hiatt WR, Dormandy JA, Nehler MR, Harris KA,
Fowkes FG, TASC Il Working Group. Inter-Society Consensus for
the Management of Peripheral Arterial Disease (TASC ll). J Vasc
Surg. 2007;45 Suppl S:S5.

Este cuadroclinico clasiconose encuentraentodoslos casos,
como se sefald anteriormente, depende de la velocidad de
instalacion de la obstruccién, formacion de colaterales y de
la etiologia.

El objetivo principal de la anamnesis y el examen fisico es
conocer la severidad de la obstruccion.

Diagnostico

Lo principal en la isquemia aguda es definir la severidad,
si la extremidad es viable o si se encuentra en riesgo vital.

Se debe agregar dentro de la evaluacion inicial en estos
pacientes el uso de un ecografo Doppler para evaluar la
presencia o ausencia de pulsos venosos y arteriales.
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Clasificacioén

Hallazgos Doppler
Categorias Descripcion | Pérdida sensorial.| Debilidad muscular Arterial Venoso
I. Viable Sinamenaza | No No Audible Audible
inminente.
II.Amenazada| Salvable si Minima (dedos) | No Inaudible | Audible
a. Marginal | es tratada 0 ausente.
prontamente.
b. Inmediata | Salvable si Mas que solo los | Leve amoderada. Inaudible Audible
es tratada dedos, dolor en
inmediata- reposo.
mente.
IIL. Pé(jrdea de tejido §  Extensa o con Severa 0 Inaudible Inaudible
H 0 dano nervioso . ST
Irreversible permanente. anestesia. paralisis.

Categoria I: la extremidad es viable. Por lo que existe
tiempo para planificar y realizar un tratamiento de menor
morbimortalidad. Habitualmente hay tiempo para hacer
estudios como la angiografia.

Categoriall: esimportante distinguir entre llay lIb. Lamayoria
de los pacientes se encuentra en esta categoria, se debe
actuar rapido para evitar la mayor pérdida de tejido. Requiere
intervencién quirdrgica y reperfusién precoz.

Categoria lll: la extremidad presenta necrosis, con dafio
irreversible del tejido, por lo que la reperfusién puede traer
complicaciones graves como el sindrome de reperfusion. El
tratamiento principal es la amputacion. El principal desafio
consiste en definir el nivel de la amputacion.

Imégenes

Luego de la clasificacion, se define si hay tiempo para
realizar un diagnéstico més especifico sobre la localizacion
de la obstruccion, lo que es ideal en el caso de que el
paciente requiera intervencion quirdrgica, lo cual se plantea
principalmente en categorias | y lla.

Los estudios son los mismos que los para EAO. La ecografia
Doppler es considerada casi de regla para la evaluacion
inicial. Luego, si existe tiempo disponible, la angiografia es

el examen que permite el diagnéstico especifico e incluso el
tratamiento endovascular. La Angio-TC y la angiografia por
RNM tienen alta sensibilidad y especificidad para describir
anatomicamente la lesién, pero son menos precisas que la
angiografia y, en general, no se utilizan en este contexto.

Tratamiento

Dentro de las primeras medidas generales, se debe poner
al paciente en posicion arterial (Fowler: decubito supino con
EE.II. bajo el nivel del tronco) y administrar analgesia.

Anticoagulacién: en todas las categorias debe ser el primer
paso de tratamiento, el tiempo es crucial. El objetivo de esto
sera estabilizar la lesién y evitar la extensién del trombo,
dando tiempo para que la fibrindlisis actte disolviéndolo. Se
indica heparina no fraccionada en bolo con dosis de 80 Ul/
Kgy luego infusion continua 18 Ul/kg/hr hasta doblar el TTPa
(dosis anticoagulante).

Trombolisis farmacolégica: es un tratamiento menos invasivo
y, por lotanto, con menor riesgo. Es una opcién cuando existe
tiempo para permitir que el medicamento disuelva el trombo
sin poner en riesgo la extremidad en casos seleccionados.
Se considera un tratamiento seguro y eficaz en categorias
| y lla. Esta terapia se puede asociar posteriormente con
trombectomia percutanea o cirugia, obteniendo mejores
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resultados que los que no recibieron trombolisis. Su principal
riesgo son las hemorragias, especialmente el accidente
cerebrovascular hemorragico, que es particularmente riesgoso
en pacientes afiosos con hipertension arterial mal controlada.

Trombectomia endovascular: es un manejo mas rapido,
necesario en pacientes con mayor severidad de isquemia.
Puede ser por aspiracion o mecanica, la técnica es definida
por el especialista. Se considera principalmente en categoria
llay Illb y en centros con Servicio de Cirugia Vascular. Se
puede considerar una angiografia intraoperatoria previa.

Cirugia: para pacientes en categorial, llayllb, especialmente
estos ultimos que requieren inmediata reperfusion. Serealiza
la extracciondirectadelémbolo otrombo de laarteria. Muchas
veces se realiza una angiografia intraoperatoria para evaluar
presencia de otras lesiones y tratarlas en el mismo pabellén.

Amputacion: en el caso de extremidades no viables donde la
reperfusion podria provocar la muerte del paciente.
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9.5 Pie Diabético I

Brain M, Paredes D, Montoya D, Court F.

Introduccion

La diabetes mellitus corresponde a una patologia de
tipo metabdlico que se caracteriza principalmente por la
hiperglicemia crénica. Se habla de diabetes mellitus 1 cuando
estahiperglicemiaessecundariaaladestrucciéndelascélulas
beta de los Islotes de Langerhans en el pancreas debido a
una reaccion autoinmune, resultando en una disminucién
progresiva de los niveles de hormona insulina sintetizados.
En cambio, la diabetes mellitus tipo 2 es secundaria a un
proceso deresistenciaalahormonainsulinaenlosreceptores
periféricos. Es importante tener en cuenta que los elevados
niveles de glicemia plasmatica desencadenan alteraciones a
nivelmicroangiopéatico ymacroangiopatico. Agrandesrasgos,
las manifestaciones microangiopaticas son principalmente la
retinopatia, la nefropatia y la neuropatia; mientras que a nivel
macrovascular se asocia a enfermedad coronaria, enfermedad
cerebrovascular y enfermedad vascular periférica.

Definicion

“Se denomina pie diabético a la infeccién, ulceracion
o destruccion de tejidos profundos del pie asociado con
neuropatia o enfermedad arterial periférica en las extremidades
inferiores de personas diabéticas™.

Epidemiologia

Laprevalenciade diabetes mellitusen Chile se estimaentreun
4.2% y 7.5% segun las encuestas realizadas a nivel nacional
los afios 2003 y 2006 por el Ministerio de Salud y la ADICH,
respectivamente®. Se estima que la prevalencia de esta
patologia va a elevarse con el transcurso de los afios debido
a los malos héabitos de vida actual.

En Chile hay escasainformacion sobre las complicaciones de
ladiabetes, porloquelaprevalenciaexactadelpiediabéticoes
desconocida. Eso si cabe destacar que la Encuesta Nacional
de Salud 2009-2010 establecié que 6.7% de los diabéticos
tuvo que consultar a un profesional de la salud durante el

1 Equipo de Cirugia Vascular y Endovascular, Servicio de
Cirugia, Complejo Asistencial Barros Luco, Escuela de Posgrado,
Universidad de Chile. ¢Por qué debemos preocuparnos del pie
diabético? Importancia del pie diabético. Rev. Med. Chile 2013; 141:
1464-1469.

2 Ministerio de Salud. Guia Clinica diabetes mellitus tipo 2.
Santiago: Minsal, 2010.

afio por pie diabético®. Es un tema relevante en salud publica
debido a que es la primera causa de amputaciones de origen
no traumatico.

Factores de riesgo

Se debe distinguir entre factores sistémicos y aquellos que
son locales.

1. Factores sistémicos:

. Mal control metabdlico.

. Duracion de la diabetes.

. Enfermedad vascular periférica.

. Ceguera o pérdida de agudeza visual.
. Enfermedad renal crénica.

. Edad avanzada.

2. Factores locales:

. Neuropatia periférica.

. Deformidad estructural del pie.

. Trauma.

. Uso de calzado inadecuado.

. Presencia de callosidades.

. Historia de ulceracion o amputacion previa.
. Presiones elevadas de forma prolongada.
. Movilidad articular disminuida.
Etiologia

Respecto al proceso fisiopatolégico mediante el cual se
produce el pie diabético, es importante considerar tres factores:
neuropatia, isquemia y la respuesta inflamatoria.

El compromiso nervioso involucra la inervacién motora,
sensitiva y autonoma. Desde el punto de vista motor, se
produce atrofia muscular con el desarrollo de alteraciones
anatémicas a nivel de la planta del pie. Esto lleva a un
aumento sostenido de la presién en ciertos puntos de la
planta, induciendo la formacién de callos. Desde el punto de
vista sensorial, se produce una disminucion de la sensibilidad,
con la consiguiente disminucion de mecanismos de proteccion.
Asimismo, la inervacién autondmica inadecuada lleva al
desarrollo de anhidrosis y sequedad cutanea, aumentando el
riesgodedesarrollodelceras. Elconjuntode estos elementos
lleva al desarrollo de la neuropatia de Charcot.

3 Minsal. Encuesta Nacional de Salud ENS Chile 2009-2010;
2011.
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Desde el punto de vista vascular, se producen alteraciones
tanto a nivel microscopico como macroscopico. Esto resulta
enunadisminuciéndelflujo sanguineoenloslechoscapilares.
Por lo mismo, se genera una isquemia en la region del pie,
lo cual ante una infeccién establece una pobre respuesta
inmunoldgica.

La respuesta inflamatoria en el paciente diabético es
inadecuada, ya que se ven alteradas la funcion de fagocitosis
y de respuesta inmune frente a microorganismos.

El desarrollo de la tlcera en el pie diabético, asociado a los
factores mencionados anteriormente, predispone al desarrollo
de infecciones. Asimismo, la pobre respuesta inmunolégica
lleva a la perpetuacion de la infeccion.

Diagnostico

El diagnostico en el pie diabético se realiza en funcion de la
clinica, laboratorio y hallazgos radiolégicos.

Clinica

Se debe indagar en la historia clinica el tiempo transcurrido
desde el diagndstico de la diabetes, historia de heridas o
amputaciones previas, sintomas tanto isquémicos como
neuropaticos y comorbilidades.

Respecto a los sintomas neuropaticos estos dependen de
las fibras nerviosas afectadas. Ante compromiso sensitivo
se pueden presentar sintomas como dolor, parestesias y
disminucién de la sensibilidad. Asimismo, ante dafio motor,
se suelen producir calambres, disminucién de fuerza en la
extremidad y atrofia muscular. Por Gltimo, el compromiso
autonémico produce trastornos a nivel de la inervacion
simpética, con disminucién de la sudoracién local.

Por otro lado, la sintomatologia secundaria a la isquemia
esta dada principalmente por la claudicacion intermitente y
sintomas de enfermedad arterial oclusiva de extremidades
inferiores.

Examen Fisico

Manifestaciones dermatolégicas: eritema, calor local,

ulceraciones, cambios troficos, hiperqueratosis.

Musculoesquelético: inflamacién, deformidad articular,
alteraciones de movilidad articular, luxaciones.

Neuroldgico: alteraciones en sensibilidad y fuerza motora.
Es de vital importancia determinar el grado de neuropatia.

Vascular: disminucién de los pulsos, desaparicion de pulsos
y gangrena.

Laboratorio

Se debe realizar un estudio de laboratorio clinico basico con
el fin de determinar el grado de control metabdlico como
posibles signos de infeccion.

Se debe solicitar:

- Hemograma con férmula diferencial en busqueda de infeccion
como leucocitosis, desviacion a izquierda.

- Perfil bioquimico.
- Glicemia.
Imagenologia

Se debe solicitar la realizacion de radiografias simples, TACo
RMN, dependiendo de la disponibilidad de recursos y grado
de afectacion de la extremidad.

LaRNM hoy aparece como el estudio de imagen que muestra
mas precozmente el compromiso éseo.

Dentrode los hallazgosradioldgicos por analizar se encuentran:
alteraciones en densidad 6sea, compromiso articular, signos
de osteomielitis, deformidad, luxacion, fracturas, edema de
tejidos blandos.

Clasificacién

1. Clasificacién fisiopatoldgica:

Hay que tener presente si predominan manifestaciones
isquémicas, neuropaticas o ambas. Lo mas comun es el pie
diabético mixto, isquemia + neuropatia.

2. Clasificacién de Wagner:

Se realiza una estratificacion en seis niveles de acuerdo con
el grado de compromiso de la extremidad:

Tipo 0: ausencia de lesiones

Tipo I: lesién superficial

Tipo II: lesion profunda que afecta musculos y tendones
Tipo Ill: osteomielitis

Tipo IV: necrosis focalizada

Tipo V: necrosis generalizada

3. Clasificacion de la Sociedad Chilena de Infectologia:

Nos permite establecer un cierto pronostico.
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Sin amenaza de amputacion

Con amenaza de amputacion

Con riesgo vital

Ulcera superficial

Ulcera profunda

Celulitis de menos de 2 cm.

Celulitis de mas de 2 - 3 cm.

Sin compromiso articular, dseo,

fasceitis oabscesos. profundas.

Compromiso de estructuras

Sin isquemia significativa.

Sin toxicidad sistémica.
metabdlico.

Con isquemia o gangrena.

Toxicidad sistémica o descontrol

Sepsis o shock.

Wagner 1.

Wagner 2, 3, 4, 5.

Generalmente requiere ampu-
tacion.

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento son:
1. Control metabdlico:

Se debe velar por normalizar los niveles de glicemia del
paciente diabético, siendo importante la consulta a medicina
interna o diabetologia.

2. Manejo de la infeccion:

La infeccion es una complicacién frecuente en la evolucién
del pie diabético. De acuerdo con la gravedad de la lesién es
la microbiologia presente en la herida. A grandes rasgos, en
lesiones superficiales suelen existir bacterias gram positivas
(S. Aureus y Streptococos), mientras que en infecciones de
mayor profundidad suele encontrarse bacterias gram negativas
y anaerobios.

La Sociedad Chilena de Infectologia recomienda:

- Infecciones leves sin amenaza de amputacién ni riesgo
vital: el manejo puede ser ambulatorio con antibiéticos orales.
Monoterapia con cefalosporinas de primera generacion,
clindamicina, ampicilinasulbactam, amoxicilina-acido

clavulanico o ciprofloxacino.

- Infecciones con amenaza de amputacion: el tratamiento
antibacteriano debe serde amplio espectro paracubrirmultiples
agentes etiolégicos. Usualmente, requieren hospitalizacion,
asociado a desbridamiento quirdrgico y en casos de riesgo
vital, manejo en Unidad de Paciente Critico. Los esquemas
recomendados son clindamicina-cefalosporinas de tercera
generacion, clindamicina-quinolonas, imipenem-cilastatina.

Laduracion deltratamiento debe mantenerse por 10 a 14 dias
eninfecciones leves moderadas, mientras que eninfecciones
severas se recomiendan esquemas de 21 dias.

3. Curaciones: el personal de enfermeria debe ser un aliado
en el manejo del pie diabético, recomendandose curaciones
frecuentes asociada a observacion estricta de las lesiones.
Asimismo, el cirujano debe realizar la desbridacién de todo
el tejido necratico.

4. Revascularizacion: en el caso del paciente con pie
diabético isquémico se debe realizar una evaluacién por
cirujano vascular, con el fin de determinar la necesidad de
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procedimientosderevascularizacion. Este esunpuntocrucial,
ya que permite en muchos casos salvar la extremidad.

5. Prevencion: tiene un rol primordial en lo que es la atencién
primaria. Es fundamental que el equipo de salud identifique al
paciente de riesgo y educarlo con el fin de evitar la aparicién
de lesiones. En general, se debe tener precauciones con
los pies como secarlos bien luego del bafio, mantenerlos
limpiosynoandar descalzo. Asimismo, esrelevante elmanejo
podoldgico de las ufias, con el fin de evitar la aparicion de
heridas. Los calcetines por utilizardebenserde coloresclaros,
de algodon idealmente y deben ser cambiados a diario. Por
Ultimo, los zapatos deben ser usados siempre con calcetines,
escogiéndose modelos de horma ancha y redonda.

Complicaciones

La principal complicacién del pie diabético es la amputacion.
En términos epidemiolégicos, el pie diabético es la causa del
70% de las amputaciones realizadas actualmente. Esto lleva
a una disminucion abrupta en la calidad de vida junto con un
aumento de la mortalidad del paciente diabético.
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9.6 PatologiaVenosa I

Brain M, Montoya D, Pizarro MJ, Court F.

Este capitulo trata acerca de dos entidades patolégicas
originadas por el mal funcionamiento venoso: patologia
variceal y Ulceras venosas.

Vérices

Corresponden a la dilatacion progresiva y permanente de
las venas, ya sea aquellas subcutaneas o submucosas, las
cuales se producen principalmente por un fenébmeno cuyo
principal elemento corresponde al aumento de la presion
venosa, en conjunto con un dafio en el mecanismo antirreflujo
de las valvulas.

Las vérices en realidad representan la insuficiencia venosa
cronica con la consiguiente hipertension venosa. Esta conduce
a un amplio espectro de manifestaciones clinicas, desde
sintomas hasta hallazgos como venas varicosas, venas
reticulares, telangiectasias, edema, cambios tréficos de la
piel como hiperpigmentacion y Ulceras.

Epidemiologia

Las consultas por varices de las extremidades inferiores son
muy frecuentes tanto en la medicina publica como privada,
dadas sus repercusiones estéticas como por los sintomas
asociados y sus complicaciones?,?2. No hay estudios nacionales
al respecto, pero en estudios internacionales las varices
estan presentes en un 10 - 30% de la poblacion general, con
aumento de las tasas en adultos mayores 3,%.

Esta diferencia de porcentaje se puede explicar por las
variadas definiciones que existen para varice. Algunos estudios
la consideran toda vena o vénula dilatada, lo cual incluye a
las telangiectasias, aumentando asi su frecuencia, mientras
gue otros solo consideran las varices tronculares.

En la mayoria de las publicaciones sobre el tema se acepta
la definicién que considera como vérice a toda vena dilatada,
elongada, tortuosa y con insuficiencia valvular, sin considerar
su tamafio.

Las vérices son mas comunes en las mujeres que en los

1 Bases de la medicina clinica. Facultad de Medicina,
Universidad de Chile.
2 Manual de Patologia quirdrgica. Fernando Crovari Eulufi,

Manuel Manzor Véliz. Pontificia Universidad Catdlica de Chile,
2014, capitulo 47: Enfermedades venosas; pp. 553 - 558.

3 Callam MJ. Epidemiology of varicose veins. Br J Surg
1994; pp. 81-167.
4 Evans CJ, Fowkes FG, Ruckley CV, Lee AJ. Prevalence

of varicose veins and chronic venous insufficiency in men and
women in the general population: Edinburgh Vein Study. J Epidemiol
Community Health 1999; pp. 53 - 149.

hombres®. La prevalencia aproximada es de 15% en los
hombres y 25 - 30% en las mujeres en la poblacién mayor de
18 afios. Durante el embarazo es frecuente que las mujeres
embarazadas padezcan varices debido a cambios hormonales
y a la presion adicional que el feto ejerce sobre la region
inferior del abdomen. Otro factor importante es que estas
pueden ser causadas por un sobrepeso considerable o por
permanecer de pie durante periodos prolongados?.

Una de las implicancias de esta patologia es el gran impacto
socioeconomico de las complicaciones, ya que constituye uno
de los factores de ausentismo laboral mas comun?.

Fisiopatologia

Su fisiopatologia se puede explicar principalmente por la
anatomiay trayecto del sistema venoso en las extremidades.
Cabe recordar que la red venosa se compone de un sistema
o red superficial que corresponde aproximadamente al 10%
del retorno venoso que esta compuesto por la venas safena
interna y safena externay sus tributarias, y una red profunda
gue drena el 90% restante y que esta ubicada bajo la fascia,
conformada por venas profundas que acompafian arterias
que llevan el nombre de estas. También existe un sistema
de comunicacién, compuesto por venas que perforan la
fascia, conformado por venas comunicantes y perforantes,
donde el flujo va de lo més superficial a lo més profundo. El
sistema superficial drena principalmente a la piel, mientras
gue el sistema profundo esta encargado del drenaje muscular
y de planos profundos. Estas venas presentan valvulas
en su interior, las cuales estan encargadas de prevenir el
flujo sanguineo retrégrado favoreciendo el retorno venoso.
Cuando hay disfuncién valvular, se puede desencadenar un
reflujo llevando al aumento de presion hasta el nivel de la
microcirculacion dérmica, con extravasacion de moléculas y
eritrocitos que actianestimulandounarespuestainflamatoria,
liberacion de citoquinas y factores de crecimiento, produciendo
posteriormente los cambios dérmicos en estadios avanzados.
La formacion de varices afecta el sistema superficial que
compromete el territorio de la vena safena interna y externa.
Este se debe a varios elementos comunes como: 1) aumento
presion hidrostatica, dada por la posicion de pie (esta presion
puede verse disminuida durante el ejercicio donde el retorno
venoso es facilitado por la contraccion y compresion de
los musculos actuando como una especie de bomba). 2)
Aumento de volumen en territorio venoso. Esto puede verse
acompafiado a la falla de mecanismo antirreflujo dado por
las valvulas, obstruccién o suma de ambos elementos. Estos

5 Anwar MA, Georgiadis KA, Shalhoub J, et al. A review of
familial, genetic, and congenital aspects of primary varicose vein
disease. Circ Cardiovasc Genet 2012; pp. 5 - 460.
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elementos llevan a una dilatacion progresiva y aumento
en la tension. Cabe destacar que también puede haber
enfermedades que afecten la pared venosa favoreciendo la
dilatacién de la pared.

Existen multiples factores de riesgo para el desarrollo de
varices, entre ellos:

+ Sexo femenino: 4:1
+  Genética: ambos padres con varices predisponen hasta
un 90% el desarrollo de estas.

Vena lljaca coman e

Vena lliaca externa

Vena Tibial anterior

Vena Peronea »
(por posterior]

A

s

v

Raza: raza blanca. Poco comun en asiaticos y negros.
Constipacion.
Sobrepeso.

Edad: mayor frecuencia entre los 30 a 60 afios.
Antecedente de trombosis venosa.

Actividad laboral: personas que trabajan de pie tiene
mas riesgo.

Embarazo: debido a cambios hormonales, aumento
presion intraabdominal y volemia.

Vena llfaca interna

| §4¢—— \epaFemoral

Vena Poplitea (por posterior)

Vena Tibial posterior (por posterior)

Drenaje venoso profundo
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Clinica

Los sintomas mas frecuentes son: sensacién de pesadez en las
piernas, cansancio, calambres de predominio nocturno, prurito,
calor local, edema, alteraciones tréficas (hiperpigmentacion,
eccema, dermatitis), ulceraciones (mas frecuentemente en
regiéon medial de pierna), lipodermatoesclerosis, parestesias
y dolor vespertino que alivia en trendelenburg. En muchos
casos pueden ser asintomaticas.

Otras manifestaciones son las trombosis, varicoflebitis,
sangrado.

Estudio

Es importante realizar un examen fisico buscando descartar
enfermedades concomitantes, ya sea alteraciones arteriales,
linfaticas o secuelas de cirugias previas.

El principal método diagnostico es mediante ecografia con
doppler venoso decubito y de pie, donde se observaran las
caracteristicasdelflujovenoso profundo (velocidad, diametro,
valvulas, caracteristicas de flujo, trombos, etc.).

Pletismosgrafia venosa: permite observar los cambios de
volumen posturales y los relacionados con funcién muscular.
Escaso uso actual.

Venografia por puncién: reservada para procedimientos
invasivos como angioplastia venosa.

Existen algunas maniobras semioldgicas que pueden ayudar
en el diagndstico como la prueba de Trendelemburg, prueba
de Perthes, prueba de Shwartz y prueba de Pratt.

Prueba de Trendelenburg: determina la funcion valvular. El
paciente en decubito supino, levanta la extremidad en angulo
recto; posteriormente, se drenalasangre venosapormedio de
unmasaje seguido de unvendaje como especie detorniquete.
Se pone de pie al paciente y se observa la velocidad con que
las venas se llenan de sangre.

Prueba de Perthes: se observa el llenado de venas
superficiales posterior a vendar la pantorrilla del paciente.
Permite diagnosticar alteraciones en flujo sanguineo en
sistema venoso profundo.

Maniobra de Schwartz: busca determinar la existencia de
reflujo, percutiendo en la parte mas alta de la safena y
percibiendo el impulso de la onda transmitida més abajo. Si
las valvulas son insuficientes, se trasmitira el impulso hacia la
periferia (signo de la oleada). Silas valvulas son continentes,
el impulso de la onda refleja sera frenado por las valvulas y
la sensacion de oleada serd menor o estara ausente.
Prueba de Pratt: busca determinar la presencia de venas
comunicantes insuficientes a través de una doble ligadura,
separadas 10 cm entre cada una. Se hace caminar al
paciente y se observa si hay llene venoso. Esto se traduce
en insuficiencia de venas comunicantes.

Clasificacion

Primarias: (80%) corresponden a unafalla del mecanismo del
sistema venoso superficial dentro del cual tenemos las fallas
valvulares del cayado safeno femoral afectando vélvulas, la
vena safena , colaterales y comunicantes.

Secundarias: (20%) ocurren por sobrecarga del sistema
superficial, ya sea debido a fallas valvulares, insuficiencia u
obstruccién del sistema venoso profundo.

Diagnoéstico diferencial

Es importante descartar otras causas de edema como
insuficiencia cardiaca, hepatica o renal.

Fistulas arteriovenosas: existe una comunicacion anormal
llevando a un aumento de flujo venoso y, por consiguiente,
a una insuficiencia valvular y formacion de vérices.

Lesiones traumaticas: lesiones que afecten elementos
arteriales y venosos.

Otras causas de lesiones cutaneas como mixedemas, Ulceras
producto de vasculitis o tumores de piel, etc.

Tratamiento
Farmacologico

Soporte elastico: medias de compresion graduada. Si bien
estas no producen desaparicion de las varices ni corrigen la
dilatacion, ayudan a prevenir la progresion y alivian sintomas.

Fleboténicos flavonoides: Diosmina micronizada, debosilato
de calcio.

Farmacos hemorreolégicos: Pentoxifilina, aspirina.
Escleroterapia: indicada en telangiectasias y paquetes
varicosos de menor tamafio.

Cirugia

Indicado en: estética, sintomatologia persistente a pesar de
tratamiento médico. Patologia venosa con trastornos tréficos
o complicaciones derivadas como Ulceras venosas, trombosis.

Lacirugiatradicional consiste en la safenectomia del territorio
afectado, ademas de la extirpacion de los paquetes varicosos
colaterales. Hoyendiaes muyfrecuente observar cirugias con
técnicas endovasculares ablativas conlaseroradiofrecuencia
de la vena safena comprometida.
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Complicaciones

*  Trombisis.

*  Sangrado.

+ Ulcera varicosa: tiende a ser indolora, borde neto, en
regién de maléolo medial.

+  Trombo embolismo pulmonar.

Resultados

Larecurrenciavaadependedelapresiénvenosa,compromiso
de otrosterritorios venosos, malatécnica quirdrgica, variantes
anatdmicas del territorio venoso, falla en tratamiento elastico
posoperatorio, correcciondefactores deriesgo, usode medias
elasticas en aquellos pacientes con factores de riesgo.

Ulceras Venosas

Las Ulceras en extremidades inferiores son causa comuan de
consulta médica. La gran mayoria de las Ulceras vasculares
son de caracter cronicas y recurrentes causando gran
morbilidad al paciente, incluyendo incapacidad laboral. El
mal cuidado de estas puede llevar a la amputacién de la
extremidad.

Epidemiologia

Laprevalenciaesdesconocida, perosehavistounaasociacion
con el aumento de la obesidad debido a la asociacion que
existe entre sus comorbilidades. Algunas series internacionales
estiman su prevalencia en el 1 % de la poblacion.

Fisiopatologia

Ulceras en extremidades inferiores pueden ser de carécter
multifactorial, pudiendo coexistir enfermedad arterial y
venosa. En el caso de las Ulceras arteriales, la hipertensién
y ateroesclerosis juegan un rol fundamental, mientras que las
Ulceras venosas se deben principalmente a la hipertension
venosasecundaria, alainsuficiencia venosa crénica causada
por disfuncién valvula. La estasia venosa provoca liberacion
de factores de crecimiento, radicales libres y activacion
leucocitaria cuyo resultado final es hipoxia y dafio endotelial,
provocando cambios tréficos en la piel y Ulceras.

El diagndstico diferencial incluye patologias como vasculitis
0 neoplasias como carcinomas escamosos, melanomas,
keratoacatnomas, angiosarcomas, entre otras.

Clinica

Se presentan frecuentemente en maledlo interno y se
acompafan de cambios troficos de la piel y dermatitis. El
dolor tiende a ser leve y este se alivia al elevar la extremidad
(tabla 1).

Estudio

Elestudiotienecomoobjetivoconfirmarlainsuficienciavenosa
con ecografia doppler.

Tratamiento

El pilar del tratamiento médico es la compresion mecanica
con medias compresivas especializadas o con triple vendaje;
ademas, el paciente debe acudir a curaciones seriadas. Otras
indicaciones incluyen:

- Elevar la extremidad.
- Aspirina.
- Agentes hemorreoldgicos (pentoxifilina).

Actualmente, no hay pruebas disponibles para apoyar el
uso habitual de antibidticos sistémicos para promover la
cicatrizacion de las Ulceras venosas de la pierna. En cuanto
a las preparaciones tépicas, existen algunas pruebas para
apoyar el uso de yodo de cadexémero.

Eltratamiento quirdrgico se reserva paraaquellas heridas que
no responden a tratamiento médico, asociadas a infeccion
0 necrosis.
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Caracteristica Ulcera venosa Ulcera arterial

A ; Bordes delimitados. Excavada. Fondo Bordeplano. Blanquecina
>PECto granulomatoso. Fondo atrofico.
Ubicacién Cara interna. Maledlo interno. Cara externa, en

prominencias 0seas.

Clinica Dolor moderado que cede con elevacion Dolor importanteque
de extremidad. aumenta en decubito.

Pulsos Distales Presentes Disminuidos oAusentes

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de Ulceras vasculares.
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9.7 Trombosis Venosa Profunda Y

Enfermedad Tromboembodlica

Introduccion

Trombosis venosa se refiere al cuadro caracterizado por la
obstruccién del flujo venoso causado por la presencia de
un trombo, cuyo origen reside en multiples etiologias tanto
congénitas como adquiridas.

Se clasifica en superficial y profunda segun los territorios
afectados, siendo esta Ultima la de mayor importancia clinica
dada su potencial complicacion: la embolia pulmonar.

La enfermedad tromboembodlica (ETE) es una entidad clinica
gue se puede manifestar de dos formas, como trombosis
venosa profunda (TVP) o como embolismo pulmonar (TEP).

La clinica es variable y poco especifica, motivo por el cual
se han creados escalas de puntaje, las que asociadas a
modernas técnicas de imagenes han facilitado el correcto
diagnéstico. El pilar del tratamiento es la anticoagulacion y
su duracién dependera de la localizacion del trombo y del
tiempo de resolucion.

En este capitulo trataremos la TVP, sus causas,diagndstico
y tratamiento al igual que el estudio y manejo del TEP.

Epidemiologia

La ETE supone el ingreso hospitalario de 300.000 a 600.000
pacientes al afio en Estados Unidos y causa la muerte de al
menos 50.000 de ellas®.

Estudios norteamericanos demuestran una incidencia
anual de 122 en 100.000 personas; 56/100.000 para TVP
y 66/100.000 para TEP, con un pequefio mayor riesgo en
hombres. Representa la tercera enfermedad cardiovascular
més frecuente después delinfarto al miocardio y del accidente
vascular encefélico.

Corresponde a la primera causa de muerte evitable
intrahospitalaria, atribuyéndose el 10% de las muertes
nosocomiales?. Ademas, en cirugia es una complicacion
frecuente, se estima que puede ocurrir hasta en el 80% de

1 M.P. Vela. Tratamiento ambulatorio de la trombosis venosa
profunda de miembros inferiores con Heparina de bajo peso
molecular. Gac Med Bilbao 2004; 101: 49-52 [18].

2 American College of Chest Physicians Guidelines 2008.

Brain M, Montoya D, Ubilla M.

pacientes quirtrgicos de alto riesgo, con una frecuencia
variable de TEP que puede oscilar entre el 0,01% y el 5%3.

Fisiopatologia

La ETE se produce por una sumatoria de diferentes factores
de riesgo?, los cuales generan la aparicion de al menos un
componente de la triada de Virchow (Fig. 1), la que explica
los cambios necesarios para la formacion de un trombo. Esta
triada esta compuesta por: estasis venosa, dafio del endotelio
vascular e hipercoagulabilidad. Recordemos que estas
condiciones pueden ser tanto congénitas como adquiridas y
estas Ultimas pueden ser transitorias o0 permanentes.

Estasis

Aumentodela Venosa

Coagulacion

Dano
Endotelial

Figura 1. Triada de Virchow.

3 Espinoza Ricardo. Complicaciones en cirugia general. 12
edicion 2011. Ed. Mediterraneo.
4 Crovari F., Manzor M. Manual de Patologia quirtrgica.

PUC. Capitulos 46 - 47, pp. 531 - 558.
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A cada factor de riesgo se le ha atribuido una probabilidad de condicionar la aparicion de ETE vy, por lo tanto, deben ser
estudiados en todos los sujetos que seran intervenidos quirdrgicamente para poder prevenir la complicacion tromboembdlica

en ellos (tabla 1).

Riesgo mayor OR >10

Riesgo medio OR 2-9

Riesgo menor OR < 2

Tabla 1. Factores de riesgo de TVP.®

Clinica

Afecta en general a extremidades inferiores, siendo clinicamente
importante diferenciar su ubicacion entre supra o infrapoplitea,
dado que hasta el 50% de las TVP que afectan a las venas iliaca
y femoral provocaran un TEP, mientras que el riesgo de TEP en la
enfermedad distal es mucho menor, solo el 20% al 30% de las TVP
bajo la rodilla avanzaran a territorios proximales3.

La TVP puede presentarse asintomética hasta en la mitad de los
pacientes. La sintomatologia es inespecifica e incluye: dolor en la
extremidad, edema, eritema o cianosis. Existen dos formas graves
de presentacion: Flegmasia alba dolens y Flegmasia certilea dolens.
En la primera ocurre una oclusion masiva del sistema venoso
profundo proximal de las EEIl y se manifestara con edema, dolor,
frialdad, palidez y con disminucién de pulso arterial. La flegmasia
cerulea ocurre tras una progresion de la oclusion venosa hacia el
sistema venoso superficial, interfiriendo la perfusion arterial de la

5 Anderson FA, Spencer FA. Risk Factors for Venous
Thromboembolism. Circulation. 2003;107:1-9-1-16.

Fractura cadera/pierna
Protesis cadera/rodilla
Cirugia mayor
Traumatismo mayor
Lesion medular

Cirugia artroscépica de rodilla

Catéter venoso central

Quimioterapia

Insuficiencia cardiaca congestiva
Terapia de reemplazo hormonal
Cancer

ACV con secuela neuroldgica (paralisis)
TVP/TEP previo

Trombofilia

Reposo en cama > 3 dias
Inmovilidad por estar sentado (viajes)
Edad avanzada

Obesidad

Venas varicosas

Embarazo, puerperio

extremidad, provocando isquemia y gangrena distal. Los sintomas
tienden a ser mas severos mientras mas proximal sea la oclusion
venosa.

En el examen fisico siempre se deben comparar los hallazgos de una
extremidad con la contralateral. Aquella regién afectada por TVP se
presentard con aumento de volumen, edematosa, con aumento de la
temperatura local y con cambios en la coloracion cutanea. Ademas,
se podré identificar el signo de Homans (dolor a la dorsiflexion del

pie).

Dada la clinica inespecifica, se han creado puntajes diagnésticos
con el fin de mejorar el rendimiento de pruebas diagnosticas al
seleccionar poblacién con probabilidad pretest mayor, el mas
utilizado en la practica clinica es el Score de Wells para TVP (tabla 2).

464



Score de Wells modificado para TVP Puntos

Aumento de volumen de toda una extremidad +1
Extremidad sintomatica >3cm de diametro que la contralateral +1
Edema confinado a la extremidad sintomatica +1
Inmovilizacion por paralisis, paresia o uso reciente de yeso en extremidades +1
inferiores

Reposo en cama >3 dias o cirugia mayor <12 semanas bajo anestesia general o +1
regional

Cancer activo (en tratamiento actual o dentro de 6 meses) +1
Dilatacion de venas superficiales contralaterales no varicosas +1
Dolor a la palpacion de las masas musculares (Signo de Homans) +1
Antecedentes de TVP previa +1
Diagnostico alternativo tanto o mas probable que TVP -2

Riesgo bajo (5% TVP)

1-2 Riesgo intermedio (17% TVP)

> Riesgo alto (53% TVP)

Tabla 2. Score de Wells para TVP.
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La sospecha de TEP surge en un paciente con factores de
riesgo para TVP asociados a sintomatologia respiratoria
inespecifica como disnea, dolor toracico, tos, ortopnea y
hemoptisis.

Al examen fisico es habitual encontrar taquicardia, taquipnea
e hipoxemia y en algunas ocasiones fiebre.

Al igual que para el diagnéstico de la TVP, se han creado
puntajes para determinar la probabilidad pretest de presentar
la enfermedad y asi guiar el estudio (tabla 3).

Score de Wells modificado para TEP

Puntos

TEP o TVP previo

+1.5

FC > 100 Ipm

Cirugia reciente o inmovilizacion

Clinica de TVP

TEP es el diagnostico mas probable

Hemoptisis

Cancer activo

Riesgo bajo (TEP 1.3%)

2-6 Riesgo intermedio (16.2%)

> Riesgo alto(37.5%)

Tabla 3. Score de Wells para TEP.
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Tipos de TEP

El TEP representa un espectro de sindromes clinicos con
implicancias pronésticas muy distintas. En este sentido,
podemos agrupar a los pacientes en 3 grupos:

1. TEP con presion arterial normal y funcionamiento
correcto de corazén derecho.

2. TEP submasivo: pacientes normotenso, perocon
disfuncioén ventricular derecha.

3. TEP masivo: definidos por la presencia de compromiso
hemodinamico.

Diagnadstico
Dimero-D

Util para iniciar el estudio en casos donde la probabilidad
de ETE es baja, ya que un resultado normal descarta la
enfermedad. Corresponde aunproductodeladegradacionde
lafibrina, porloquesusniveles séricosaumentanenpresencia
de trombosis. La trombosis venosa superficial, la celulitis
y el hematoma intramuscular también lo elevan, haciendo
necesario ampliar los estudios. Se considera anormal con
valores >500ng/mL. Notiene utilidad en pacientes quirtrgicos
operados recientemente.

Imagenologia

La ecografia Doppler color es el estudio de eleccion debido
a su alta sensibilidad (100%), especificidad (62 a 83%) y
reproducibilidad. En casos donde se sospecha TEP se debe
solicitar AngioTAC pulmonar. En pacientes sin claros factores
deriesgo para TVP y en enfermedades tromboticas extensas
se recomienda estudio con TAC de abdomen y pelvis para
descartar neoplasia.

La angiografia convencional se reserva para casos de
TEP masivos que son candidatos a trombolisis quimica o
trombectomia.

Tratamiento

Cuando se diagnostica una trombosis venosa profunda,
cualquiera que sea su localizacién, debe tratarse primero con
heparina, ya sea no fraccionada o de bajo peso molecular y
luego puede prolongarse este tratamiento, o bien, administrarse
anticoagulantes orales por un periodo variable.

Hospitalizacion

El tratamiento en el hogar del individuo es una opcion de
acuerdo con un metaanalisis publicado por la Colaboracién

Cochrane®. Habitualmente, se prefiere hospitalizar las TVP
en localizacion suprapoplitea.

Anticoagulacion

El uso de anticoagulantes es el tratamiento rutinario de la
trombosis venosa profunda y TEP no masivo. Por lo general,
se inicia con un curso breve, menor de una semana, de
heparina mientras se comienza al mismo tiempo un curso de
3 a 6 meses con anticoagulantes orales. Se prefiere el uso
de una heparina de bajo peso molecular (HBPM), excepto en
pacientes con contraindicaciéon para la HBPM, por ejemplo,
pacientes con insuficiencia renal o inminente necesidad de
un procedimiento invasivo. En aquellos pacientes que han
tenido TVP recurrentes (dos o mas), la anticoagulacion es,
por lo general, una terapia indicada a lo largo de la vida y
en aquellos que presentan TEP la anticoagulacién debe ser
prolongada.

HBPM

* Enoxaparina: 1mg/Kg cada 12 horas subcutanea.
« Dalteparina: 100 Ul/Kg cada 12 horas subcutanea.
* No requieren control con laboratorio.

HNF

* Bolo inicial de 5.000 Ul endovenosa.

*  Se contindia con BIC 10-18 Ul/kg/hora con controles de
TTPA cada 6 horas. 0 25.000 Ul en 250cc de SF

*  Objetivo: lograr duplicar o triplicar TTPA basal (hasta 80
segundos).

Anticoagulantes orales

* Antagonistas de la vitamina K: Acenocumarol, Warfarina
* Inhibidor de factor Xa: Rivaroxaban, Apixaban
* Inhibidor de la trombina: Dabigatran

Trombolisis

La trombolisis es un procedimiento realizado por via venosa
periférica que estéa indicado en TEP submasivos o masivos.
En la TVP generalmente se reserva para casos de trombosis
extensa o flegmasia. Existen diferentes mecanismos de
trombolisis.

*  Trombolisis sistémica: eleccién en TEP masivo.

e Trombolisis in situ: en caso de falla de trombolisis
sistémica.

*  Trombectomia percutanea o quirtrgica: en TEP masivo
con contraindicacién de trombolisis sistémica, cuando
falla trombolisis.

6 Othieno R, Abu Affan M, Okpo ELa Biblioteca Cochrane
PlusThe Cochrane Library. Tratamiento domiciliario versus
hospitalario para la trombosis venosa profunda.
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Medias de compresidn elastica graduada.

Se deben indicar desde el diagnostico.

Un metaanalisis de ensayos controlados aleatorios de
la Colaboracién Cochrane mostr6 menor incidencia de
sindrome posflebitico en pacientes que usaban las medias
de compresion.

Filtro de la vena cava inferior

Su objetivo esimpedir la embolia pulmonar proveniente de un
trombo de extremidades inferiores. Se indica en presencia de
pacientes con una contraindicacion absoluta al tratamiento
anticoagulante, por ejemplo, pacientes con hemorragia
intracraneal, traumatismo reciente, gran cirugia reciente.

Prevencion

Todo paciente hospitalizado se debe categorizar en cuanto
a su riesgo de sufrir ETE. Segun el resultado de esta
clasificacion se ofreceran distintas medidas para prevenir
la complicacion tromboembdlica. Primero, se debe evitar la
inmovilidad sostenida, luego se agregan medidas mecanicas
como las medias de compresion y/o compresion neumética
intermitente. En pacientes con mayor riesgo se debe instaurar
la medida farmacoldgica, la cual consiste principalmente en
heparina en dosis profilactica. Se recomienda la profilaxis con
HBPM. Se puede utilizar enoxaparina o dalteparina.
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10.1 Quemaduras I

Ramirez J, Besser N, Fontbona M.

Introduccion

Las guemaduras son lesiones producidas en los tejidos vivos
debidoalaacciéndediversosagentesfisicos (llamas, liquidos
u objetos calientes, radiacion, corriente eléctrica o frio),
quimicos (causticos) y biolégicos, que provocan alteraciones
gue van desde un simple eritema hasta la destruccion total
de las estructuras®.

En Chile se hospitalizan anualmente méas de 6.000 pacientes
debido aquemaduras, presentando unatasade mortalidad de
4,5por100.000habitantes?. Laprincipal causade quemaduras
en mayores de 5 afios es, en primer lugar, por fuego vy, en
segundo, por liquidos calientes (escaldadura)®. En pacientes
menores de 5 afios de edad, la quemadura por liquidos
calientes es lo més frecuente.

Elmanejo de estos pacientes, mas aln en el contexto de gran
quemado, es multidisciplinario, incluyendo cirujanos plasticos,
intensivistas, enfermeras especializadas, kinesiélogos,
nutricionistas y terapeutas ocupacionales. Todos estos
recursos se relinen en centros de derivacion para quemados.

Clasificacion

1. Quemaduras térmicas

Son las mas frecuentes (90% de los casos) y se dividen, a
su vez, en 3 subgrupos.

a. Quemaduras por contacto:

Mas frecuentes en mujeres. Con un sélido caliente (limitadas,
pero profundas) o con un liquido caliente (extensas, pero
menos profundas).

b. Quemaduras por llama:
Masfrecuentesenhombres. Suextensidénesvariable,peroson
casi siempre profundas y se asocian a lesiones pulmonares
por aspiracion de sustancias derivadas de la combustion.

1 Ministerio de Salud. Guia Clinica gran quemado. Minsal,
2007.
2 Albornoz C, Villegas J, Pefia V. y Whittle S. Epidemiologia

del paciente gran quemado adulto en Chile: experiencia del Servicio
de Quemados del Hospital de la Asistencia Publica de Santiago.
Rev. méd. Chile [online]. 2013, vol.141, N.° 2.

3 American  Burn  Association: National Burn
Repository: Report of data from 1999-2008,2009(http://
www .am eriburn.org/2009NB RAnnualReport.
pdf?PHPSESSID=12571a86a2cf103467eced2e6e290504). 7a-e

C. Quemaduras por radiacion:
Quemaduras solares por exposicion a radiacion ultravioleta
0 quemaduras por exposicion a radiacion ionizante.

2. Quemaduras quimicas

a. Quemaduras por acidos:
Generalmente, limitadas y de profundidad media.

b. Quemaduras por alcalis:
Mas profundas y evolutivas.

3. Quemaduras eléctricas

a. Quemaduras por flash eléctrico:

No hay paso de corriente a través del organismo y el dafio
ocurre por una elevacion brusca de la temperatura, pero
de muy corta duracién, provocando una lesion superficial.
Se puede asociar a quemaduras térmicas, si se produce la
combustién de la vestimenta del individuo.

b. Quemaduras con paso de corriente a través del
cuerpo:

Son lesiones muy profundas, pudiendo dafiarse musculos,
huesos, tendones, nervios y vasos. La extension del
compromiso cutaneo no se relaciona con la magnitud del
dafio interno, por lo que se consideran quemaduras muy
graves por el curso imprevisible que pueden tener.

Fisiopatologia

El fuego, las quemaduras por liquidos calientes y el contacto
con superficies calientes o frias producen dafio mediante
la transferencia de energia, o que provoca necrosis de
coagulacion. Las quemaduras por quimicos y electricidad
generan un dafio directo sobre la célula causando necrosis
de coagulacion y de liquefaccion.

Una vez que ocurre el dafio, se pueden identificar tres zonas:

1. Zonade necrosis: células que ya no se encuentran vitales.

2. Zonade estasis: existe un dafio de los vasos sanguineos,
pero las células aun se encuentran vitales. Si reciben
el manejo adecuado, estas células pueden sobrevivir,
de no ser asi sufriran necrosis de coagulacion.
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3. Zona de hiperemia en respuesta a la inflamacion.
Una quemadura provoca aumento de la permeabilidad Epidermis
de la piel, que debido a los trastornos hidroelectroliticos
asociados, si no es tratada a tiempo, puede llevar a una
falla organica multiple, shock e incluso la muerte.

Zonade
Coagulacion

Zona de
. . Estasis
Diagnostico ,
Dermis Zona de
Hiperemia
Al momento de evaluar un paciente quemado se debe
considerar:

Profundidad.
Extension.
Localizacion.
Tipo.

Edad.
Gravedad.

oukrwbnE

Profundidad

Existendos clasificaciones paraevaluarlaprofundidad de una
quemadura. Laprimeraeslaclasificacion de Converse-Smith,
la mas utilizada a nivel mundial. La segunda, la clasificacion
de Benaim, se usa a nivel regional (Hispanoamérica).
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Converse-Smith

Grado Compromiso Caracteristicas
Primer Epidermis Eritema, dolor, sin
flictena.
Segundo superficial Dermis superficial. Flictena, edema,
dolor.
Segundo profundo Dermis profunda. Flictena, edema,
dolor.
Tercer Todaslacapasde Escara, analgesia.
la piel.
Benaim
Tipo Caracteristicas Evolucién
A Eritematosa o Curacién 10-15 dias,
flictenular. sin secuelas.

AB-A (superficial) Compromiso plexo Curacion 3 semanas.
vascular superficial.

AB-B (profunda) Requiere injerto.
B Compromiso plexo Requiere injerto o
vascular profundo. colgajo.
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Las quemaduras de tercer grado presentan analgesia por
destruccion de las terminaciones nerviosas. Estaausenciade
dolor no es absoluta, puesto que en la zona circundante a la
lesién sigue habiendo dolor, pero a causa de la inflamacion,
no del dafio directo por la quemadura, por lo que no es de
tipo urente.

Si el dafio se limita a la epidermis, la piel reepitelizara, pero
si hay compromiso de la membrana basal, la reparacion del

tejido sera mediante cicatrizaciéon con fibrosis.

Por lo anterior, si una quemadura presenta pelo firmemente
insertado, significa que aun hay membrana basal en el bulbo
del foliculo piloso y, por tanto, que aln se puede regenerar
la epidermis.

Una buena prueba para determinar la profundidad de la
lesion es traccionar el foliculo piloso, el cual se desprende
con facilidad en aquellas quemaduras que comprometen la
dermis profunda.

Imagen 1: Quemadura de ler grado facial.
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Imagen 2:
a.- Quemadura en mano de 2do grado con areas de quemadura superficial y otras profunda.
b.- Quemadura en extremidad inferior de 2do grado.

Imagen 3: Quemadura en 3er grado en térax y extremidad superior derecha. Noétese la escara de
coloracion blanca nacarado
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Menor de 1 ano

10 anos

Extension
Regla de los 9 (>15 afios)

Ampliamente utilizada, pero se debe tomar en cuenta que en
pacientes pediatricos las proporciones cambian.
Regla de la mano

Se puede utilizar también la mano del paciente (no del
examinador) para calcular la superficie corporal quemada.
La mano del paciente, incluidos los dedos, equivale al 1%
de la superficie corporal.

Localizacion

Existen regiones anatdmicas que toman mayor importancia
al estar involucradas en una quemadura.

Cara.

Cuello.

Manos y pies.
Pliegues articulares.
Genitales y periné.
Mamas.

1 ano

5anos

15 aflos y mas

Tipos

° Fuego.

° Escaldadura (liquidos calientes).

° Contacto con superficies calientes o frias.
° Quimicos.

° Electricidad.

Edad

Los extremos de la vida son los que estan a mayor riesgo al
momento de sufrir una quemadura:

° Pacientes < 2 afios.
° Pacientes > 60 afos.
Gravedad

El indice de gravedad por aplicar depende de la edad:
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Edad Clasificacion Descripcion
Edad
) +% Quemadura Tipo A x1
Adultos Garces +% Quemadura Tipo AB x2
+% Quemadura Tipo B x3
2 a 20 afios Garcés modificado por 40 - Edad
Artigas +% Quemadura Tipo A x1
+% Quemadura Tipo AB x2
+% Quemadura Tipo B x3
< 2afios Garcés modificado por 40 - Edad
Artigas y consensoMinsal +% Quemadura Tipo A x1
1999 +% Quemadura Tipo AB x2
+% Quemadura Tipo B x3
+Constante 20
Enlas categorias graves y siguientes debe incluirse, ademas,
indice Pronéstico a todos los pacientes con:
* > 65 afios con 10% o mas de quemadura AB o B.
~ e . * Quemadura respiratoria.
21 -40 Leve: Sin riesgo vital « Quemadura de alta tension.
* Politraumatismo.
_ . * Quemados con patologias graves asociadas.
41-70 _Modere_ado. Sin » Con quemaduras intermedias o profundas complejas, de
resgo \_”talf salvo cabeza, manos, pies o regién perineal.
complicaciones
Sindrome de Inhalacion
) En los ultimos afos se ha logrado disminuir el riesgo de
71 - 100 Grave: Mortalidad muerteasociado aunaquemadura, mientrasque lamortalidad
< 30% derivada de las lesiones pulmonares provocadas por aspiracion
de humoyotras sustancias en combustion haido enaumento.
Esta mortalidad se debe al desarrollo de infecciones mas que
101 - 150 Critico: Mortalidad a una insuficiencia respiratoria primaria.
-500
30 -50% El cuadro puede cursar con compromiso de conciencia, dafio
de mucosas, edema pulmonar y SDRA.
> 150 Sobrevida La causa de muerte varia dependiendo de la fase del cuadro.
excepcional: En una primera fase aguda es la intoxicacién por monéxido

Mortalidad >50%

* Adaptado de Guia Clinica gran quemado. Minsal, 2007.

de carbono la causa mas frecuente, mientras que en fa-ses
tardias del cuadro es una neumonia asociada la que mayor
mortalidad produce.
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Tratamiento

Evaluacion inicial: lo primero por considerar en el manejo
de los pacientes quemados es que deben manejarse como
pacientes de trauma, con la finalidad de mantener una
perfusion adecuada y evitar el shock por pérdida de fluidos.
De esta manera, la evaluacion inicial consiste en:

A: Via aérea (Airway).

B: Ventilacion (Breathing).

C: Circulacion (Circulation).

D: Déficit neuroldgico (Disability).
E: Exposicién (Exposure).

Via aérea
Siempre sospechar compromiso de via aérea si hay:

*  Quemadura con fuego o exposicion a gases en espacios
cerrados.

*  Humo en el lugar del accidente.

+ Compromiso de conciencia.

*  Quemadura de cara, cuello y tronco superior.

* Vibrisas quemadas.

»  Esputo carbonéaceo.

» Estridor, taquipnea o disnea.

* Broncorrea.

En estos casos en que se sospecha compromiso de la via
aérea, se debe intubar inmediatamente para protegerla.

Ventilacion

Siempre administrar oxigeno al 100% a todo paciente con
sospecha de compromiso de via aérea.

Cuando el paciente haya resultado lesionado en éareas
cerradas, sospechar intoxicacion por monoxido de carbono
CO. Enestos se debe solicitar lamedicion de niveles de carbo-
xihemoglobina. Con niveles bajo 20%, rara vez presentan
sintomas.

Circulacion

Es dificil determinar la presion arterial en estos pacientes y su
déficit de volumen, es por esta razdn que la monitorizacién de
la diuresis es una herramienta muy Util y se debe instalar una
sonda urinaria. La meta es un gasto urinario de 0,5cc/Kg/h.

Se debe obtener accesos venosos e iniciar infusién con
cristaloides, de preferencia Ringer Lactato. Existen varias
férmulas para administrar el volumen. Una de las mas
utilizadas es la formula de Parkland:

2-4ml x Kg de peso x SCQ (quemaduras de 2.0y 3.er grado).

Elvolumencalculadose debeadministrardurantelasprimeras
24 horas (la mitad en las primeras 8 horas después de la

guemadura, laotraenlassiguientes 16 horas). Estas férmulas
sonutilizadas paraeliniciodelaporte de volumenenpacientes
quemados, perodebenserajustadasalgastourinarioobjetivo.

Déficit neurolégico

Evaluar con escala de Glasgow. Si presenta compromiso de
conciencia, sospechar intoxicacion por monoéxido de carbono
y medir COHb.

Exposicién

Exponer completamente al paciente. Examinar por delante
y por atras. Calcular la extension de las quemaduras y la
profundidad de estas.

Criterios de ingreso a UPC (Guia Clinica gran quemado.
Minsal, 2007):

+ Indice gravedad > 70 o quemaduras AB 0 B > 20%de
SC.

+ Paciente > 65 afios con 10% o0 mas de quemaduras
AB o B.

» Paciente con injuria inhalatoria.

* Quemaduras por electricidad de alta tensién.

*  Quemado politraumatizado o con traumatismo
encéfalocraneano.

+ Falla en la reanimacion.

* Inestabilidad hemodinamica y/o respiratoria.

» Patologias graves asociadas (por ejemplo,
insuficiencia renal, patologias cardiacas y respiratorias,
deficiencias inmunolégicas, diabetes).

Analgesia:

Se debe manejar tanto el dolor de base, provocado por la
quemadura, como el dolor aso-ciado a procedimientos.
Para el dolor de base se utilizan esquemas combinados de
paracetamol + opioide (morfina o fentanil). Durante lafase de
resucitacion se puede agregar benzodiacepinas (midazolam)
y una vez estabilizado se puede sumar un AINE para reducir
las dosis y eventuales efectos adversos del opiaceo.

El manejo del dolor asociado a procedimientos debe ser
agresivo, utilizando al menos opioides endovenosos,
pudiéndose llegar a requerir sedacion o anestesia generall.

Tromboprofilaxis:

Pacientes quemados presentan un riesgo aumentado de
complicaciones tromboembodlicas, por lo que debe iniciarse
profilaxis con heparinas de bajo peso molecular (enoxaparina).

Sonda nasogastrica:

Indicada en casos de vomitos o si las quemaduras
comprometen sobre 20% de la superficie corporal en que
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se asume ileo paralitico.
Profilaxis antitetanica:

Se recomienda el uso de profilaxis dependiendo de la herida
y el estado de vacunacion del paciente. Todo paciente con
guemaduras de > 10% de la superficie corporal deberia
recibirla®.

Tratamiento local de la quemadura:

1. Limpieza y desbridamiento:

Tras estabilizar al paciente se debe realizar aseo quirdrgico,
con desbridacién de tejido desvitalizado y eliminacion de
cuerpos extrafios y otros contaminantes.

Usar abundante suero fisioldgico a presion.

2. Manejo de ampollas:

Vaadependerde silaampollase encuentrarotaointacta. Una
ampolla rota debe ser desbridada, mientras que el manejo de
una ampolla intacta ain es tema de debate. En la practica lo
gue se recomienda es dejar intactas las ampollas peque-ias
(<1cm) y desbridar las de mayor tamafio (flictenas).

Fasciotomia de la mano

4 Jeschke M, Williams F, Gauglitz G, Herndon D. BURNS
(in: English). Townsend C, Beauchamp D, Evers D, and Mattox K.
Sabiston Textbook of Surgery 19th edition, Chapter 21, 521-547.

3. Cobertura:

Brinda una gran cantidad de beneficios; protege contra traumas
e infecciones, alivia el dolor y promueve la regeneracién del
tejido. Hay diversas alternativas y se separan en transitorias
y permanentes. Entre estas se encuentran los heteroinjertos,
coberturas sintéticas, injertos, colgajos.

Tratamiento de la escara:

° Escarotomia: las escaras en las quemaduras grado
3 asociado al edema de los tejidos pueden comprometer
el drenaje venoso e incluso la irrigacién arterial cuando se
producen en forma de manguito (o circunferencial). En estos
casos, es necesario realizar una escarotomia, que consiste
en incidir la escara en toda su extension. Debe realizarse
dentro de las primeras 72 horas.

Fasciotomia:

* Sielaumento de presion es dentro de un compartimiento
muscular,estopuedegenerarunsindromecompartimental.

Fasciotomia de la mano

481



Enestos casos es necesario unafasciotomiaparareducir
la presion y mejorar la perfusion del tejido muscular.

Quemaduras por congelamiento
Existen dos tipos de lesiones por congelamiento:

A. Frostnip: congelacion leve reversible.

B. Frostbite: lacongelacion de los tejidos lleva a un dafio
microvascular y anoxia. Ademas, existe un dafio agregado
al momento de la reperfusion.

El objetivo es recalentar laregion corporal afectada. Primero,
se debe remover la ropa hiumeda y cubrir al paciente en
mantas. Si el paciente esta consciente y puede ingerir,
administrar liquidos calientes por via oral. Una vez en el
centro hospitalario y con analgesia adecuada recalentar al
paciente, sumergiendo la zona afectada en agua a 40 °C.
Generalmente, a los 30 minutos se logra el recalentamiento
observandose la piel eritematosa. No se recomienda el calor
seco ni frotar las zonas afectadas.

Quemaduras quimicas

El manejo inicial de estas quemaduras consiste en eliminar
rapido el agente causal. Si el quimico es un polvo, debe
cepillarse primero y, posteriormente, irrigar la zona afectada.
Para el resto de los quimicos, se realiza un aseo por arrastre
con agua por lo menos por 30 minutos.

Biliografia

Quemaduras eléctricas

El tejido nervioso y vascular son los que menos resisten
el dafio eléctrico, mientras que el tejido 6seo es el mas
resistente. Por lo anterior, al haber compromiso 6seo por la
guemadura en una extremidad se debe evaluar la necesidad
de amputacion.

Resistencia de tejidos:

Menor
. Nervios
. Vasos sanguineos
. Musculos

. Piel
. Tendones
. Celular

v . Hueso
Mayor

En este tipo de quemaduras es de gran importancia optimizar
la hidratacién debido a que la rabdomiolisis, derivada de la
destruccion de tejido muscular, puede provocar necrosis
tubular generando una insuficiencia renal aguda.

La delimitacion en profundidad de las quemaduras eléctricas
puede demorar hasta 21 dias, por lo cual la reconstruccion
se difiere hasta evidenciar esta delimitacion.

1. Courtney T, Beauchamp D, Evers M, Mattox K. Sabiston: tratado de cirugia.19.a ed. Espafia: Elservier; 2013.

2. Ministerio de Salud. Guia Clinica gran quemado. Minsal, 2007.

3. Sciaraffia C, Andrades Py Wisnia P. Quemaduras. En: Cirugia plastica esencial. Santiago: Universidad de Chile; 2005, pp. 87-108.
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10.2 Ulceras por Presion N

Ramirez J, Besser N, Fontbona M.

Generalidades

Definicion

Una Ulcera por presion (UPP) es una lesion localizada en
la piel y los tejidos subyacentes, que ocurre generalmente
en relaciéon con una prominencia ésea como resultado de
presion e isquemia mantenida sobre esta, asociada o no a
cizallamiento o fricciéon.

Epidemiologia

Las UPP ocurren usualmente en pacientes con movilidad
reducida, ya sea confinados a camas o sillas de ruedas. En
Chile, la prevalencia de UPP en pacientes hospitalizados
con factores de riesgo se estima en 28%?*. Dentro de las
subpoblaciones de riesgo, los pacientes parapléjicos tienen
una incidencia de 23% y pacientes con fracturas femorales
hasta 66%7.

Factores de riesgo

* Inmovilidad.

*  Malnutricion.

» Perfusién reducida (hipovolemia, hipotensién,
vasoconstriccion periférica, enfermedad arterial periférica).

»  Déficit sensitivo.

»  Alteracién cognitiva.

* Incontinencia urinaria o fecal.

» Otros(edadavanzada, razanegrao hispanica, bajo peso,
DM, edema).

Fisiopatologia

El desarrollo de una UPP es de naturaleza multifactorial
que requiere no solo la presion sobre la piel, sino también la
interaccién de esta con otros factores como el cizallamiento,
la humedad, el roce y otros factores propios del paciente.

El apoyo mantenido sobre un punto localizado puede elevar
la presion del tejido por sobre la presion de perfusion capilar
(32mmHg) y llevar a hipoxia (y, eventualmente, necrosis),
acumulacion de desechos metabdlicos y generacion de

1 Zufiiga G., Carlo; Lobos M., Adriana; Bustos V., Rodrigo;
Pizarro C., Andrés; Sandoval R., Diego; Vasquez E., Nicolas.
Incidencia de Ulceras por presion en poblacion hospitalizada con
factores de riesgo. Bol. Hosp. Vifia del Mar;62(1/2):2-7, ene. 2006.
tab.

2 Prado A, Andrades P, Benitez S. Ulceras por presion. En:
Cirugia plastica esencial. Santiago: Universidad de Chile; 2005, p.
112.

radicales libres con dafio por reperfusion. El tejido mas
susceptible al dafio provocado por presién es el muscular,
seguido por el subcutaneo y luego la dermis. Por lo anterior,
es posible tener extensas zonas de tejido profundo dafiado
con ausencia o poca evidencia de dafio en la superficie.

El dafio por cizallamiento ocurre cuando el paciente se
encuentra ubicado sobre superficiesinclinadas, de talmanera
que los tejidos profundos ejercen una fuerza hacia abajo porla
gravedad, mientras que los superficiales (epidermis y dermis)
se mantienen fijos por materiales externos (por ejemplo, la
cama), de tal forma que los vasos se elongan y angulan,
empeorando el dafio causado por la presiéon mantenida.

La humedad local (por deposiciones, orina, transpiracion u
otra causa), favorece la maceracion de la piel y, por tanto,
también la ulceracion superficial de esta.

Elroce es provocado al arrastrar al paciente por una superficie
0 viceversa, provocando dafo por abrasion que, al igual que
la humedad, favorece la ulceracion superficial.

Fisiopatologia UPP
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Diagnastico

Clasificacion (National Pressure Advisory Panel, 1989)

Profundidad de ulcera

Clinica

Estadio I No hayulcera. Eritema no blanqueable a la compresion.
Estadio II Epidermis ydermis. Ulcera superficial rodeada de eritema.
Estadio III Hasta tejidosubcutaneo. Ulcera con forma de crater y tejido

adiposo visible.
Estadio IV Musculo, tenddn, hueso. Ulcera con forma de créter y exposicion

de tejidos profundos afectados.

tisular profundo

No etapificable Desconocida. Ulcera con costra que impide evaluar
profundidad.
Sospechadedano Desconocida. Equimosis con dolor, cambios en

consistencia o temperatura local.

Tabla 1. Clasificacion de Ulceras por presion.

Estadio |

Estadio Il

Clasificacion UPP
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Estadio I: Eritema no blanqueable

Esuneritemaque nodesaparece alcomprimir la piel afectada.
En personas de tez oscura, puede manifestarse como una
zonade leve decoloracién que no se blanquea al comprimirse.
Ocurre en piel intacta y puede acompafarse de dolor y
aumento de calor local. Representa a individuos en riesgo
de lesiones mayores.

Estadio II: Ulcera de espesor parcial

Pérdida cutanea limitada a la epidermis o dermis, que se
presenta como una Ulcera superficial rodeada de eritema. Se
puede manifestar también con indemnidad de la epidermis,
como una ampolla rellena de liquido seroso.

Estadio Ill: Pérdida total del grosor de la piel

La ulcera adquiere forma de crater y el dafio se extiende
mas alla de la dermis, con compromiso de la grasa del tejido
subcutaneo, pero sin exposicion musculo, tendén ni hueso.
El dafio puede abarcar mas alla de la lesién superficial a lo
largo de tlneles excavados a través de tejido profundo.

Estadio IV: Pérdida total del espesor de los tejidos

No solo hay dafio de la dermis y tejido subcutaneo, sino
también detejidomuscularytendineo pudiendo haber,incluso
exposicién de tejido 6seo. Es probable que el fondo de la
Ulcera contenga tejido necrético y, generalmente, el dafio se
extiende mas alla de la lesion superficial.
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No etapificable

Debido a la descamacion de tejido o a la presencia de una
escara en la herida, no es posible evaluar la profundidad de
estay, portanto, su estadio hasta que se remueva este tejido.

Sospecha de dafio tisular profundo

Por las caracteristicas clinicas de la superficie cutanea se
sospecha que el dafio abarca capas mas profundas, pero
que no son posibles de evaluar directamente. Esta sospecha
se plantea ante equimosis localizada o decoloracion en piel
intacta.

El area cutanea puede presentar dolor, consistencia firme o
reblandecidaoaumentoodisminuciéndetemperatura. Puede
evolucionar con una pequefia ampolla, ser cubierta poruna
escara 0 con exposicion de las distintas capas comprometidas®.

Prevencion

La clave en el manejo de esta patologia es la prevencion.
Para esto, debemos:

Identificar pacientes en riesgo de desarrollar UPP.
Evitar la presion excesiva.

Evitar lesionar la piel.

Optimizar el estado nutricional del paciente.
Deambulacion precoz.

Eliminacién de espasmos flexores.

OOk WD

Elriesgodedesarrollarunaulceraporpresiondepuededeterminar
mediante diferentes indices o escalas, los mas utilizados son:

indice de Norton

Estado General Estado Mental Actividad Movilidad Incontinencia
4. Bueno 4, Alerta 4, Caminando 4. Total 4, Ninguna
3. Débil 3. Apatico 3. Con ayuda 3. Disminuida 3. Ocasional
2. Malo 2. Confuso 2. Sentado 2. Muy limitada 2. Urinaria
1. Muymalo 1. Estuporoso 1. Encama 1. Inmovil 1. Doble
incontinencia

1. indice < 14 : riesgo evidente de formacion de CGlceras.
indice < 12 : muy alto riesgo.

3 National Pressure Ulcer Advisory Panel, European
Pressure Ulcer Advisory Panel and Pan Pacific Pressure Injury
Alliance. Prevention and Treatment of Pressure Ulcers: Quick
Reference Guide. Emily Haesler (Ed.). Cambridge Media: Perth,
Australia; 2014.
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B R

Limitado
completamente

Percepcion
sensorial

Humedad de la
piel

Constantemente
himeda

Confinado a la
cama.

Actividad

Movilidad

Friccion y roce

Completamente
inmovil.

Completamente
inadecuada.

Presente.

indice < 16 = alto riesgo.

Tratamiento

Previo alinicio de cualquier terapia, se debe mejorar el estado
basal del paciente y controlar los factores sistémicos ylocales
gue afectan la curacion de la Ulcera:

*  Mantener una albumina > 3 g/dl

*  Hemoglobina > 12

»  Tratar cualquier infeccion concomitante.

»  Controlarlosespasmosmusculares. Requiereevaluacion
por neurologia o neurocirugia.

»  Controlar la presion ejercida sobre la Ulcera.

» Descartar la presencia de osteomielitis y/o fistulas.

Una vez que un paciente desarrolla una Ulcera por presion,
esta debe clasificarse segun su profundidad. Por lo general,
las Ulceras grado | y Il son de tratamiento médico, mientras
que las lll y IV requieren de una intervencion quirdrgica.

Muy limitado
Muy humeda

Confinado a
silla.

Muy limitada.

Probablemente
inadecuada.

Potencialmente
presente.

Sin
impedimento

Limitado
levemente

Raramente
hiumeda

Ocasionalmente
himeda

Camina
frecuentemente.

Ocasionalmente
camina.

Levemente Sinlimitaciones.

limitada.

Manejo médico

Excelente.

Se deben tomar cultivos de la Ulcera. Si existe evidencia de
infeccion local, estd indicado el uso de antibiéticos topicos. El
usodeantibidticosporviaoraloendovenosaestanreservados
para los casos en que existe una repercusion sistémica.
Sedebe haceraseoporarrastre delatlceraydesbridamiento,
ya sea quirdrgico o a través de las mismas curaciones.
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Manejo quirdrgico

Indicaciones de cirugia:

Absolutas Relativas

Hemorragia Disminuir tiempo de mejoria.

Sepsis Lesionado medular y secuela de deformidad esquelética.

Osteomelitis Dolor crénico.

Fistula articular Recurrentes.

Fistulas entero vesicales Falla de tratamiento conservador.

Malignizacion Ancianos.

Al realizar un tratamiento quirargico de la Glcera por presion, Complicaciones
se debe extirpar por completo la Ulcera con su bursa, remover
las prominencias éseas y el tejido 6seo infectado y obliterar
los espacios muertos. Agudas
Para la cobertura de la herida remanente, se debe utilizar
colgajos cuya eleccion va a depender de la ubicacion dela + Hematomas.
Ulcera. * Infeccion: celulitis, artritis, osteomielitis, sepsis.
* Dehiscencia.
Ulceras isquiaticas: colgajo de eleccion: miocutaneo de + Seroma.
gluteo maximo.
Crénicas
Ulceras sacras
* Recurrencia.
Colgajo de eleccidn: colgajo miocutaneo de gliteo maximo. «  Osteomielitis crénica.
* Carcinoma escamoso: Ulcera de Marjolin, carcinoma
Ulceras trocantéreas de células escamosas, de comportamiento agresivo y
ulceroso,quese produceenzonasdeinflamacioncrénica.
Colgajode eleccion: rotacion de colgajo miocutaneo de tensor
de la fascia lata.

*Los colgajos no deben apoyarse por 21 dias para evitar
complicaciones.
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10.3 InjertosyColgajos

Generalidades

Tanto los injertos como los colgajos consisten en transferencias
de tejido de un lugar a otro, generalmente con el objetivo de
dar cobertura a heridas de gran extension.

Los injertos son segmentos de piel (epidermis y porciones
variables de dermis), que pierden su relacion con el sitio de
origen quedando sin irrigacién propia, la cual depende de la
formacion de nuevos vasos entre este y la zona receptora
para, posteriormente, integrarse a los tejidos circundantes
(concepto conocido como prendimiento).

Los colgajos, en cambio, son transferencias de piel y tejidos
subyacentes, incluyendo un pediculo vascular propio, por lo
que no pierden surelacion con el sitio de origen, manteniendo
vasos unidos a esta, a excepcioén del colgajo libre, en el cual
se deben unir los vasos del colgajo a los vasos de la zona
donde este sera colocado.

Injertos

Los injertos, tras contactar la zona receptora, se nutren
en las primeras 24-48 horas mediante difusion, en que el
primero absorbe el transudado de la segunda en un proceso
conocido como imbibicién plasmatica. Posteriormente, los
vasos del injerto se alinean con los de la zona receptora
formando lo que se conoce como “kissing capillares” en la
fase llamada inoculacién. Por ultimo, se encuentra la etapa
de revascularizacion en que podrian estar involucrados 3
procesos: anastomosis de vasos preexistentes, formacién
de vasos de neoformaciéon y combinacién de vasos nuevos
y antiguos.

De lo anterior se desprende que para que un injerto tenga
resultados exitosos, el lugar que recibira al injerto debe tener
un lecho vascular saludable.

Dentro de los tejidos con un lecho vascular adecuado para la
recepcion de un injerto, se encuentran heridas con tejido de
granulaciénvital, pericondrio, paratenon, periostio y superficie
Osea fenestrada (en la cual se haya logrado previamente
crecimiento de tejido de granulacion).

Por otra parte, tejidos con un mal lecho vascular y, por tanto,
inadecuados para recibir un injerto incluyen superficies
expuestas de cartilago, tendon y hueso, ademas de zonas
de fibrosis cronicas. También es importante que la herida
se encuentre libre de infeccién (carga bacteriana <105
microorganismos/gramo de tejido) y cuerpos extrafios, que
podrian actuar como una barrera entre el injerto y su zona
receptora.

Ramirez J, Besser N, Fontbona M.

Tipos de injertos

Grosor de piel

Autoinjerto /Isoinjerto Parcial

Aloinjerto / Total
Homoinjerto

Xenoinjerto /
Heteroinjerto

Tabla 1 Tipos de injertos cutaneos.

Segun su origen, si el injerto proviene del mismo paciente
se denomina autoinjerto o isoinjerto. Si, en cambio, el
injerto proviene de un donante cadaver, se denomina
aloinjerto u homoinjerto. En el caso de que el donante
sea un animal de otra especie, se denomina xenoinjerto o
heteroinjerto.

Segun el grosor de la piel que compone al injerto se clasifican
en totales y parciales:

- Injertos de piel parcial (IPP).

Los injertos de grosor parcial de piel estdn formados por
epidermis y parte de la dermis, de tal forma que el injerto
prende rapidamente y la zona donante se reepiteliza en
menos tiempo.

Su obtencién se realiza mediante un dermatomo y en caso
de ser necesario aumentar el area de cobertura, se puede
hacer un injerto en malla, en que el segmento de piel extraido
es expandido en hasta 6 veces su tamafio.

Las zonas dadoras de IPP son: glateos, muslos, cara interna
de brazo, dorso, abdomen, cara anterior de térax y cuero
cabelludo. Siempre queda una alteracion de la pigmentacion
en la zona dadora al epidermizar esta.
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Las desventajas de los IPP incluyen retraccién con el tiempo,
pigmentacion anormal y poca duracién en caso de ser
sometido a trauma.

- Injertos de piel total (IPT).

Losinjertosde grosortotalde pielestanformados porepidermis
ytodoelgrosordeladermis,incluyendoglandulassudoriparas,
glandulas sebaceas yfoliculos pilosos. Se obtienen median-te
bisturi y necesariamente son de extensiones limitadas para
permitir el cierre del sitio do-nante. Para evitar extraer mas
tejido del necesario, es posible realizar una “plantilla” con la
for-ma y tamafio de la herida para obtener un injerto con las
caracteristicas exactas que se necesi-tan.

Las zonas dadoras de IPT son: retroauricular, parpados,
supraclavicular, preauricular, pliegue de codo, muifieca,
inguinal, hipotenar, subgluteo.

Si bien tienen una mayor durabilidad y mejores efectos
estéticos, los IPT tienen un prendimiento més dificultoso y
lento, permiten coberturas mas pequefas dado que la zona
dadora también es pequefia y debe suturarse para lograr
su cierre.

De modo general, se prefiere utilizar IPT en regiones en que
la estética y la funcionalidad son importantes (cara, manos,
zonas con mayor movilidad); en cambio, los injertos de grosor
parcial se prefieren en aquellos casos en que la herida es
de gran extension.

Evolucién

Tras 10-14 dias, el injerto se encuentra adherido de forma
segura, gracias al reemplazo de la fibrina (producida
inicialmente) por fibroblastos. La reinervacién comienza a
las 4-5 semanas y finaliza, en general, a los 12-24 meses.
Inicialmente se recupera la nociocepcion, seguido de la
sensibilidad superficial y la temperatura, sin embargo, en la
mayoria de los casos quedan zonas de anestesia en el injerto.

Durante el prendimiento de un injerto ocurren dos procesos:

- Contraccion primaria: al momento de la toma del
injerto, este se encoge. Esto es mas pronunciado para los
IPT que los IPP.

- Contraccionsecundaria: unavez que el injerto prende
en la zona receptora, la cicatrizacién produce una segunda
contraccién (conocida como retraccién), que es mayor para
los IPP que para los IPT.

La primera curacién luego de un injerto debe hacerse a los
5 dias, ya que cualquier movimiento puede ocasionar una
alteracion en el proceso de prendimiento, lo que puede llevar
a la pérdida de este.

La causa mas comun de fracaso de un injerto es la formacion
dehematomasbajo este,enquelasangreactiacomobarrera

impidiendo una correcta neovascularizacion. Otras causas
de fracaso son el desplazamiento del injerto, infeccion,
mala calidad del lecho vascular o del injerto mismo, tension
excesiva.
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Imagen 1: Trauma de extremidad inferior con pérdida extensa de piel
y tejido subcutaneo. La herida se prepara y se objetiva a través de
cultivos la ausencia de infeccion.

Imagen 2: Imagen intraoperatoria del mismo paciente. Injerto de piel
parcial mallado. Se logra cobertura total de la lesion.
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Imagen 3: Injerto descubierto en el posoperatorio. Se
observa prendimiento completo del injerto.

Imagen 4: Injerto a 1 mes desde la cirugia

494



Colgajos

Loscolgajossoneltransporte detejido desde unazonadadora
a una receptora manteniendo la relacion vascular con el sitio
dador. La excepcion a esta definicion es el colgajo libre, en el
cual el pediculo vascular se secciona para ser anastomosado
a otro en el sitio receptor.

Irrigacion de la piel

La sangre llega a los plexos dérmicos a través de arterias
sementarais (SA), que son ramas de la aorta. Estas, a su
vez, se dividen en arterias perforantes que llegan a planos
superficiales, ya sea de forma directa (vasos cutaneos
directos DC y vasos septocutaneos SC) o indirecta (vasos
musculocutaneos).

Angiosomas: son bloques de tejido tridimensional que se
encuentran irrigados por una arteria segmentaria y drenados
por la vena acompafante. Cada angiosoma estaconectado
al adyacente a través de vasos anastomaosticos.

Los colgajos estan indicados en las siguientes situaciones:

* Cobertura de zonas mal vascularizadas.

»  Coberturade estructuras vitales como vasos sanguineos.
* Reconstrucciéndelespesortotaldeestructurasdelacara.
* Relleno de cavidades.

*  Cubrir prominencias 6seas y zonas apoyo.

»  Control de la infeccién (colgajo muscular).

Los colgajos se clasifican sobre la base de 3 caracteristicas
basicas: composicion, forma de movilizacién e irrigacion
sanguinea.

Composicion

Se refiere a los tejidos que conforman el colgajo:

* Colgajo cutaneo: piel

» Colgajo fasciocutaneo: piel y fascia

*  Colgajo musculocutaneo: piel y musculo

» Colgajo osteomiocutaneo: piel, misculo y hueso

Forma de movilizacion

- Locales:

. Avance (YV, VY, mono o bipediculado).

. Pivote (rotacion, transposicion, interpolacion).
- Distantes:

. Directos.

. Indirectos.

. Libres.

Irrigacion

En cuanto a la irrigacion, esta puede ser aleatoria, en que la
irrigacion proviene de multiples y pequefias arterias del plexo
subdérmico, o axial, en que el aporte sanguineo proviene de
una arteria o un grupo reconocible de estas. En el caso de
las axiales, los territorios irrigados por arterias individuales
se conocen como angiosomas, siendo fundamental el
conocimiento de la anatomia regional para la correcta
movilizacion de estos.

Colgajos cutaneos

Generalmente, soncolgajoslocalesenquelazonadadoraesta
contigua al defecto. Se utilizan cuando la piel que rodea a la
herida no tiene la suficiente elasticidad para cubrir el defecto.
De-ben confeccionarse de tal forma que concuerden tanto
en forma como en grosor con la herida por cubrir, evitando
generar una distorsion de la anatomia local.

Se clasifican en:

Colgajos de avance: el colgajo se mueve sobre el defecto
directamente.

VY

» Zetoplastia/Plastia en Z

*  Monopediculado

* Bipediculado

Colgajos en pivote.

* Rotacién: semicirculares que se rotan alrededor de un
punto fijo.

* Transposicion: rectangulares que se giran lateralmente
para alcanzar el defecto. (Colgajo de Limberg y colgajo
de Dufourmantel).

* Interpolacién: son colgajos que se movilizan por debajo
de un puente cutaneo.

Colgajos musculares y musculocutaneos

Usar musculos como colgajos es una buena opcién gracias a
gue presentan irrigacion independiente a través del pediculo
vascular y pueden ir acompafiados de nervios. Comparado
con los pediculos cutaneos, los pediculos musculares son
més maleables y permiten cubrir mejor aquellas heridas de
contornos irregulares y profundas.

Segunsuformadeirrigacién principal,loscolgajos musculares
se segun la clasificacién de Mathes y Nahai en:

* Tipo I: Pediculo Gnico. Ejemplo: tensor de fascia lata,
gastrocnemio, recto femoral.

e Tipo ll: Un pediculo dominante , 2 pediculos menores .
Ejemplo: gracilis, biceps femoral, semitendinoso.

* Tipo lll: Doble pediculo dominante. Ejemplo: recto
abdominal, gluteo mayor.

* TipoIV: Pediculos segmentarios (con mas de una fuente,
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no relacionadas entre si, que irrigan distintos segmentos
del musculo). Ejemplo: extensor largo de los dedos,
sartorio, tibial anterior.

» Tipo V: Pediculo dominante, varios pediculos segmentarios
secundarios. Ejemplo: latissimus dorsi, pectoral.

En general, se prefiere el uso de colgajos con pediculo
dominante reconocible (tipo I, Il y V) por sobre aquellos con
pediculos menores o segmentarios (tipo 1l y V).

Es importante tener en consideracion la posible pérdida de
funcion de la porcion del aparato locomotor de la cual se
extrae el musculo. Para prevenir lo anterior existen distintos
métodos de preservacién de funcidon como la division del
musculo en segmentos.

Colgajos musculocutaneos

Los colgajos musculocutaneos son colgajos musculares
junto a la piel y tejido subcutaneo que los recubren. La piel
sobre el musculo extraido recibe su irrigacion de arterias
perforantes que se originan de arterias en el mlsculo y que
atraviesan la fascia.

Este tipo de colgajos se utilizan en aquellos defectos de
gran profundidad o extensién, como es el caso de las
reconstrucciones mamarias, en que se utiliza el musculo
recto del abdomen junto a la piel por debajo del ombligo para
reconstruir la mama.

Colgajos fasciocutaneos

Los colgajos fasciocutaneos utilizan pediculos que se
encuentran en las fascias que separan distintos musculos.
Estan compuestos por piel, tejido subcutaneo y la fascia
subyacente. Su ventaja principal frente a los colgajos
musculocutdneos es que son mas delgados, por lo que es
posible usarlos con mejores resultados estéticos en defectos
de gran extensién y poca profundidad en que un colgajo
cutaneo es insuficiente.

Colgajos osteocutaneos

Son colgajos con componente 0seo, que se utilizan para
reemplazar pérdidas de segmentos 0seos en craneo, cuello
y huesos largos.

Complicaciones
Compromiso vascular:

Es la causa mas comun de fracaso de un colgajo. Puede
deberse a falla en el disefio del colgajo, en que el pediculo
utilizado no es suficiente con los tejidos blandos movilizados
0 también a torsién del pediculo vascular, sobre todo al
movilizar el colgajo, o bien, por trombosis de los vasos tras
realizarse la anastomosis vascular. Puede requerirse una

nueva intervencion quirargica para intentar permeabilizar los
vasos en el caso de un colgajo micro-quirirgico o extirpar
el tejido necrético que se produzca por falla en lairrigacion.

- Otras:

* Hematoma.

* Seroma.

» Dehiscencias.

* Infeccion de herida operatoria.

*  Complicaciones derivadas del defecto dejado en el sitio
donante (herniacion, pérdida de funcion, etc.).
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