


Clínicas Mexicanas de Gastroenterología

Número 6

PRINCIPALES PROCEDIMIENTOS
QUIRÚRGICOS





Clínicas Mexicanas de Gastroenterología

Número 6

Principales procedimientos
quirúrgicos

Editor:
Acad. Dr. Jesús Kazuo Yamamoto Furusho

Médico especialista en Medicina Interna, Gastroenterología y Endoscopia
Gastrointestinal del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición

“Salvador Zubirán”. Maestro y Doctor en Ciencias por parte de la Facultad de
Medicina de la UNAM. Posdoctorado y Fellow en Enfermedad Inflamatoria
Intestinal en el Massachusets General Hospital y la Universidad de Harvard

en Boston, EUA. Fundador y Director de la Clínica de Enfermedad
Inflamatoria Intestinal en el Departamento de Gastroenterología del Instituto

Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”. Profesor
Titular del Curso de Alta Especialidad de Enfermedad Inflamatoria Intestinal

en Posgrado de la Facultad de Medicina, UNAM. Tutor de Maestría y
Doctorado en la Facultad de Medicina y Ciencias de la UNAM. Profesor

Titular de la asignatura de Gastroenterología de Pregrado en la Universidad
Panamericana. Investigador Nacional del SNI Nivel 3 por parte de

CONACYT. Miembro de la Academia Nacional de Medicina de México y de
la International Organization of Inflammatory Bowel Disease. Fundador y

primer Director General del Grupo Académico y de Investigación de Crohn y
CUCI de México (GAICCUM). Fundador y primer Presidente de la Pan

American Crohn and Colitis Organization (PANCCO).

Editorial
Alfil



Principales procedimientos quirúrgicos
Todos los derechos reservados por:
� 2023 Editorial Alfil, S. A. de C. V.
Insurgentes Centro 51–A, Col. San Rafael
06470 Ciudad de México
Tels. 55 66 96 76 / 57 05 48 45 / 55 46 93 57
e–mail: alfil@editalfil.com
www.editalfil.com

ISBN 978–607–741–338-7

Dirección editorial:
José Paiz Tejada

Revisión editorial:
Berenice Flores, Irene Paiz

Ilustración:
Alejandro Rentería

Diseño de portada:
Arturo Delgado

Impreso por:
Solar, Servicios Editoriales, S. A. de C. V.
Calle 2 No. 21, Col. San Pedro de los Pinos
03800 Ciudad de México
15 de junio de 2023

Esta obra no puede ser reproducida total o parcialmente sin autorización por escrito de los editores.

Los autores y la Editorial de esta obra han tenido el cuidado de comprobar que las dosis y esquemas 
terapéuticos sean correctos y compatibles con los estándares de aceptación general de la fecha de 
la publicación. Sin embargo, es difícil estar por completo seguros de que toda la información pro-
porcionada es totalmente adecuada en todas las circunstancias. Se aconseja al lector consultar cui-
dadosamente el material de instrucciones e información incluido en el inserto del empaque de cada 
agente o fármaco terapéutico antes de administrarlo. Es importante, en especial, cuando se utilizan 
medicamentos nuevos o de uso poco frecuente. La Editorial no se responsabiliza por cualquier alte-
ración, pérdida o daño que pudiera ocurrir como consecuencia, directa o indirecta, por el uso y apli-
cación de cualquier parte del contenido de la presente obra.



Editor huésped:

Federico Bernhardo Roesch Dietlen
Departamento de Gastroenterología, Instituto de Investigaciones

Médico–Biológicas, Universidad Veracruzana. Veracruz, Ver.





Autores y colaboradores

Dr. Javier Alvarado Durán
Fellow de Cirugía Laparoscópica, Hospital “Ángeles del Pedregal”,.Ciudad de
México.
Capítulo 1

Dr. Luis Héctor Arzola Flores
Servicio de Angiología y Cirugía Vascular, Instituto Nacional de Ciencias Médi-
cas y Nutrición “Salvador Zubirán”, Secretaría de Salud, Ciudad de México.
Capítulo 4

Dra. Ana Delfina Cano Contreras
Departamento de Gastroenterología, Instituto de Investigaciones Médico–Bioló-
gicas, Universidad Veracruzana. Veracruz, Ver.
Capítulo 12

Dr. Iván René Cantos Gavilanes
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”, Ciudad
de México.
Capítulo 10

Dr. Miguel Ángel Carrasco Arroniz
Servicio de Coloproctología, UMAE Nº 14 Centro Médico Nacional “Adolfo
Ruiz Cortines”, Instituto Mexicano del Seguro Social, Veracruz, Ver.
Capítulo 6

VII



Principales procedimientos quirúrgicosVIII (Autores y colaboradores)

Dr. Federico Armando Castillo González
Departamento de Cirugía, Hospital “Angeles del Pedregal”, Ciudad de México.
Capítulo 1

Dr. Luis Charúa Guindic
Cirujano Coloproctólogo, Hospital “Ángeles Lomas”, Huixquilucan, Estado de
México.
Capítulo 5

Dra. María José Corona Torres
Clínica de Cirugía Hepatopancreatobiliar, Servicio de Cirugía General, Hospital
General de México “Dr. Eduardo Liceaga’’. Departamento de Cirugía, Facultad
de Medicina, UNAM. Ciudad de México, México.
Capítulo 8

Dra. Aracely Cruz Palacios
Facultad de Medicina, Universidad Veracruzana, Región Veracruz–Boca del
Río, Veracruz, Ver.
Capítulo 6

Dra. Gabriela del Ángel Millán
Fellow de Cirugía Hepatopancreatobiliar del Fellowship de HPB de Latinoamé-
rica, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”,
Ciudad de México.
Capítulo 9

Dr. Ismael Domínguez Rosado
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”, Ciudad
de México.
Capítulo 10

Dra. Regina Faes Petersen
Centro de Nutrición y Obesidad, Centro Médico ABC Campus Observatorio,
Ciudad de México.
Capítulo 11

Dra. Janette Furuzawa Carballeda, PhD
Departamento de Inmunología y Reumatología, Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”.
Capítulo 2

Dr. Mario José de Jesús García Carvajal
Departamento de Gastroenterología, Instituto de Investigaciones Médico–Bioló-
gicas, Universidad Veracruzana. Veracruz, Ver.
Capítulo 12



Autores y colaboradores IX

Dr. Alberto Manuel González Chávez
Cirujano Gastroenterólogo, Hospital Español, Ciudad de México.
Capítulo 3

Dr. Mario Andrés González Chávez
Médico Internista, Hospital Español, Ciudad de México.
Capítulo 3

Dr. Miguel F. Herrera Hernández
Centro de Nutrición y Obesidad, Centro Médico ABC Campus Observatorio,
Ciudad de México.
Capítulo 11

Dr. Carlos Arturo Hinojosa Becerril
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”, Secreta-
ría de Salud, Ciudad de México.
Capítulo 4

Dr. Humberto Hurtado Andrade
Cirujano Gastroenterólogo, Hospital Español, Ciudad de México.
Capítulo 3

Dra. Sahara Hurtado Gómez
Departamento de Trasplantes, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutri-
ción “Salvador Zubirán”, Ciudad de México.
Capítulo 7

Dr. Miguel Ángel Mercado Díaz
Director de Cirugía, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salva-
dor Zubirán”, Ciudad de México.
Capítulo 9

Dr. Eduardo E. Montalvo Javé
Clínica de Cirugía Hepatopancreatobiliar, Servicio de Cirugía General, Hospital
General de México “Dr. Eduardo Liceaga”. Departamento de Cirugía, Facultad
de Medicina, UNAM. Ciudad de México, México.
Capítulo 8

Dr. José Arturo Ortega Salgado
Departamento de Cirugía, Facultad de Medicina, UNAM, Ciudad de México,
México. Departamento de Cirugía, Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”,
ISSSTE.
Capítulo 8



Principales procedimientos quirúrgicosX (Autores y colaboradores)

Dra. María Alicia Ramírez Figueroa
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”, Ciudad
de México.
Capítulo 10

Dr. Francisco de Jesús Ramírez Romero, MD
Departamento de Cirugía Experimental, Instituto Nacional de Ciencias Médicas
y Nutrición “Salvador Zubirán”.
Capítulo 2

Dr. Javier Ramos Aranda
Fellow de Cirugía Hepatopancreatobiliar del Fellowship de HPB de Latinoamé-
rica, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”,
Ciudad de México.
Capítulo 9

Dr. Federico Bernhardo Roesch Dietlen
Departamento de Gastroenterología, Instituto de Investigaciones Médico–Bioló-
gicas, Universidad Veracruzana. Veracruz, Ver.
Capítulos 9, 12

Dr. Brian Alessandro Saavedra, MD
Departamento de Cirugía Experimental, Instituto Nacional de Ciencias Médicas
y Nutrición “Salvador Zubirán”.
Capítulo 2

Dr. Hugo Alejandro Sánchez Aguilar
Centro de Nutrición y Obesidad, Centro Médico ABC Campus Observatorio,
Ciudad de México.
Capítulo 11

Dr. Diego Adrián Vences Anaya
Fellow de Cirugía Laparoscópica, Hospital “Ángeles del Pedregal”, Ciudad de
México.
Capítulo 1

Dr. Mario Vilatobá Chapa
Departamento de Trasplantes, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutri-
ción “Salvador Zubirán”, Ciudad de México.
Capítulo 7

Dr. Gonzalo Torres Villalobos, PhD
Departamento de Cirugía Experimental, Instituto Nacional de Ciencias Médicas
y Nutrición “Salvador Zubirán”.
Capítulo 2



Autores y colaboradores XI

Dr. Juan Antonio Villanueva Herrero
Unidad de Fisiología de la Clínica Anexa al Hospital General de México
“Eduardo Liceaga”, Ciudad de México.
Capítulo 6



Principales procedimientos quirúrgicosXII (Autores y colaboradores)



Contenido

Prefacio XV. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Jesús Kazuo Yamamoto Furusho
Prólogo XVII. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Federico Bernhardo Roesch Dietlen

1. Enfermedad por reflujo gastroesofágico 1. . . . . . . . . . . . . . . . . 
Federico Armando Castillo González, Diego Adrián Vences Anaya,
Javier Alvarado Durán

2. Tratamiento quirúrgico de la acalasia 15. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Francisco de Jesús Ramírez Romero, Brian Alessandro Saavedra,
Janette Furuzawa Carballeda, Gonzalo Torres Villalobos

3. Oclusión intestinal 29. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Humberto Hurtado Andrade, Alberto Manuel González Chávez,
Mario Andrés González Chávez

4. Insuficiencia vascular mesentérica 45. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Carlos Arturo Hinojosa Becerril, Luis Héctor Arzola Flores

5. Enfermedad diverticular complicada 57. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Luis Charúa Guindic

6. Abscesos y fístulas anorrectales 75. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Miguel Ángel Carrasco Arroniz, Aracely Cruz Palacios,
Juan Antonio Villanueva Herrero

7. Metástasis hepáticas 101. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Mario Vilatobá Chapa, Sahara Hurtado Gómez

XIII



XIV (Contenido)Principales procedimientos quirúrgicos

8. Lesiones quísticas hepáticas 119. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Eduardo E. Montalvo Javé, María José Corona Torres,
José Arturo Ortega Salgado

9. Enfermedad litiásica vesicular 135. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gabriela del Ángel Millán, Miguel Ángel Mercado Díaz,
Federico Bernhardo Roesch Dietlen, Javier Ramos Aranda

10. Lesiones quísticas del páncreas 149. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Ismael Domínguez Rosado, María Alicia Ramírez Figueroa,
Iván René Cantos Gavilanes

11. Obesidad 181. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Regina Faes Petersen, Hugo Alejandro Sánchez Aguilar,
Miguel F. Herrera Hernández

12. Hemorragia del tubo digestivo proximal 197. . . . . . . . . . . . . . . . 
Ana Delfina Cano Contreras, Mario José de Jesús García Carvajal,
Federico Bernhardo Roesch Dietlen

Índice alfabético 219. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 



Prefacio
Dr. Jesús Kazuo Yamamoto Furusho

Presidente de la Asociación Mexicana de Gastroenterología

Es un placer compartir con todos los miembros de la Asociación Mexicana de
Gastroenterología (AMG) una serie de libros titulados Clínicas Mexicanas de
Gastroenterología que se publicarán de manera mensual durante el año 2023 con
el fin de actualizar los últimos desarrollos en el conocimiento para cada uno de
los tópicos en la gastroenterología, la cual está conformada por un total de 11
obras, que son:

� Enfermedad inflamatoria intestinal.
� Avances en endoscopia terapéutica del aparato digestivo.
� Gastroenterología enfocada en pediatría.
� Principales procedimientos quirúrgicos.
� Cáncer de tubo digestivo, vías biliares y páncreas.
� Neurogastroenterología y motilidad gastrointestinal.
� Trasplante hepático: una guía práctica.
� Hepatología clínica.
� Nutrición y enfermedades gastrointestinales.
� Microbiota y microbiomaterapia en gastroenterología.
� Pancreatitis y neoplasias pancreáticas.

Esta serie de las Clínicas Mexicanas de Gastroenterología está desarrollada por
expertos en cada una de las áreas de la gastroenterología y va dirigido a estudian-
tes de medicina, residentes de la especialidad de gastroenterología y sus altas es-
pecialidades, médicos internistas, pediatras, gastroenterólogos, cirujanos, nu-
triólogos y otras áreas afines a la especialidad.

XV
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Además, quiero mencionarles que el slogan de la Asociación Mexicana de
Gastroenterología en el año 2023 de mi presidencia es “Academia y Ciencia”, en
donde la academia es una institución como la AMG que realiza colectivamente
diversas actividades de educación médica continua y, por otro lado, la ciencia,
que es una rama del saber humano constituida por el conjunto de conocimientos
objetivos y verificables sobre una materia determinada, en este caso la gastroen-
terología, cuyos resultados son obtenidos mediante la observación y la experi-
mentación, así como la verificación de hipótesis a través del uso de una metodo-
logía científica para la generación de nuevos conocimientos. Ambas van de la
mano en el progreso del avance científico y poder trasmitir el conocimiento a fu-
turas generaciones debido a los importantes avances en la medicina.

Finalmente, agradezco a todos los editores invitados y autores a nivel nacional
e internacional de las diferentes Clínicas por toda su dedicación, entusiasmo y
esfuerzo en el desarrollo de esta serie de libros que seguramente tendrán un im-
pacto en la actualización del conocimiento médico, con el fin común de que nues-
tros pacientes sean beneficiados en la atención diagnóstica y terapéutica oportu-
na, así como mejorarles su calidad de vida en cada uno de los padecimientos de
la gastroenterología.



Prólogo
Federico Bernhardo Roesch Dietlen

Agradezco al Dr. Jesús Kazuo Yamamoto Furusho, presidente de la Asociación
Mexicana de Gastroenterología, la amable invitación que me hiciera para partici-
par como Editor Huésped de la Clínica Mexicana de Gastroenterología intitulada
Principales procedimientos quirúrgicos; realmente es un gran honor y aprecio
su gentileza.

En las últimas décadas hemos sido testigos de las grandes modificaciones del
panorama epidemiológico de la salud y los sorprendentes cambios en la medicina
que han permitido realizar diagnósticos más precisos y oportunos de las enferme-
dades, así como un manejo más efectivo. La cirugía no ha sido la excepción, y
en este libro abordaremos los avances científicos y tecnológicos de los principa-
les procedimientos quirúrgicos que se emplean en el tratamiento de las enferme-
dades del aparato digestivo.

La obra va dirigida en primer lugar a los cirujanos generales, a cirujanos con
subespecialidad en alguna rama gastroenterológica (hepatopancreatobiliar, colo-
proctología), cirugía vascular o bariatría, así como a residentes de la especiali-
dad, y finalmente a todo médico general con interés en los aspectos quirúrgico
del manejo de la gastroenterología.

Los capítulos abordan temas de interés, tales como el manejo de la enfermedad
por reflujo gastroesofágico, acalasia, oclusión intestinal, enfermedad diverticu-
lar complicada, abscesos y fístulas anorrectales, lesiones quísticas del hígado y
páncreas, metástasis hepáticas, enfermedad litiásica vesicular, obesidad y hemo-
rragia del tubo digestivo alto. No se abordan los aspectos relacionados con el
manejo de las neoplasias malignas, la enfermedad inflamatoria intestinal y la

XVII
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pancreatitis, debido a que son publicadas por separado en otros números de las
Clínicas Mexicanas de Gastroenterología.

En su elaboración participan distinguidos cirujanos de diversas instituciones
del Sector Salud de nuestro país, todos ellos con amplia experiencia profesional
y académica, miembros y Expresidentes de las Asociaciones Mexicanas de Ciru-
gía y de Gastroenterología, de la Academia Mexicana de Cirugía, y muchos de
ellos pertenecientes al Sistema Nacional de Investigadores, a quienes expresa-
mos nuestro sincero agradecimiento, reconocimiento y admiración.
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1
Enfermedad por reflujo

gastroesofágico
Federico Armando Castillo González, Diego Adrián Vences Anaya,

Javier Alvarado Durán

INTRODUCCIÓN

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) se define como “la condición
que aparece cuando el reflujo del contenido del estómago hacia el esófago produ-
ce síntomas y alteraciones estructurales.1 Es una enfermedad multifactorial que
es provocada por falla en los mecanismos antirreflujo del esfínter esofágico infe-
rior (EEI). La importancia de su tratamiento radica en evitar las complicaciones
asociadas, como estenosis, sangrado, metaplasia, displasia o adenocarcinoma”.
La ERGE es la patología benigna más común del estómago y el esófago, con una
prevalencia aproximada de 8 a 33% a nivel mundial.

Según el consenso de Lyon, publicado en 2018, se define como la presencia
de hallazgos endoscópicos compatibles con esofagitis C o D (clasificación de Los
Ángeles), esófago de Barrett de segmento largo o un tiempo de exposición al áci-
do > 6%.2

La mayoría de los pacientes experimentan una mejoría significativa con tera-
pia médica, principalmente con los inhibidores de la bomba de protones (IBP).
En consecuencia, una terapia empírica con IBP ha llegado a ser vista como un
método de diagnóstico y terapia para los pacientes que presentan síntomas típicos
de la ERGE. Asimismo, la mejora de los síntomas de la ERGE con el inicio del
tratamiento con IBP constituye un factor de predicción de buena respuesta a la
cirugía antirreflujo. En los pacientes que experimentan síntomas persistentes a
pesar de la terapia máxima con IBP se debe completar una evaluación diagnóstica
formal.3

1
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CUADRO CLÍNICO

El Consenso de Montreal clasificó la ERGE en dos grupos: pacientes con síndro-
mes esofágicos y síndromes extraesofágicos. Los síndromes esofágicos son los
más comunes, y comprenden la pirosis (de 75 a 83%); los síntomas más frecuen-
tes son regurgitación o reflujo (de 55 a 63%), y dolor epigástrico retroesternal (de
25 a 67%). En cuanto a los síndromes extraesofágicos, se incluyen síntomas pul-
monares y laríngeos, como ronquera, tos crónica, laringitis, faringitis, fibrosis
pulmonar, asma y erosiones dentales4 (cuadro 1–1).

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de ERGE se basa en una combinación de síntomas, evaluación en-
doscópica, monitoreo del reflujo y la respuesta a una intervención terapéutica.5

Para ello se cuenta con varias herramientas que se pueden dividir en las que eva-
lúan la anatomía y las que evalúan las alteraciones funcionales. La importancia
de un adecuado diagnóstico consiste en identificar a los pacientes que realmente
se beneficiarán de un procedimiento quirúrgico.

La mayoría de los consensos y las guías recomiendan el uso de IBP como prue-
ba diagnóstica en los pacientes con sintomatología típica de pirosis y reflujo; aun-
que es un abordaje práctico, sus limitadas sensibilidad (78%) y especificidad
(54%) convierten este abordaje en un procedimiento diagnóstico poco confiable,
y no es recomendable para el establecimiento de ERGE por sí solo.5

Cuadro 1–1. Síndromes de la enfermedad por reflujo
gastroesofágico de acuerdo con el consenso de Montreal

Variedad Variedad de síndromes Síntomas

Esofágicos Síndromes sintomáticos Pirosis, reflujo, dolor retroesternal

Síndromes con lesión esofágica Esofagitis
Estenosis péptica
Esófago de Barrett

Adenocarcinoma esofágico
Extraesofágicos Asociaciones establecidas Ronquera, tos crónica, laringitis, faringi-

tis, fibrosis pulmonar, asma y erosio-
nes dentales

Asociaciones propuestas Faringitis
Sinusitis

Fibrosis pulmonar idiopática
Otitis media de repetición
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Cuadro 1–2. Clasificación de Los Ángeles
de acuerdo con los hallazgos endoscópicos

Grupo Descripción de las lesiones endoscópicas

Grado A Una o más erosiones � 5 mm que no se extienden más allá de dos pliegues muco-
sos

Grado B � 1 erosión > 5 mm, sin continuidad entre dos pliegues mucosos vecinos
Grado C � 1 erosión con continuidad entre � 2 pliegues mucosos, que ocupa(n) � 75% de

la circunferencia del esófago

Grado D Erosiones o úlceras que ocupan � 75% de la circunferencia del esófago

La endoscopia está indicada en todos los pacientes con ERGE y síntomas de
alarma, como disfagia, pérdida de peso, sangrado o anemia. La presencia de eso-
fagitis erosiva y esófago de Barrett constituye un hallazgo específico de ERGE.
La clasificación de Los Ángeles es el sistema de puntuación más utilizado y vali-
dado para la estratificación de la gravedad de la esofagitis (cuadro 1–2).6

Los consensos recientes concluyen que una clasificación de esofagitis erosiva
Los Ángeles grado A no es suficiente para el diagnóstico definitivo de ERGE.
El grado B puede ser diagnóstico de ERGE ante la presencia de síntomas típicos
y respuesta a los IBP, y los grados C y D son diagnósticos de ERGE.2 El hallazgo
de cualquier segmento de esófago de Barrett > 3 cm con metaplasia intestinal en
una biopsia es diagnóstico de ERGE.7 En caso de no evidenciar enfermedad ero-
siva se debe continuar con el abordaje diagnóstico y descartar otras entidades,
como la esofagitis eosinofílica.8

Para la comprobación del reflujo gastroesofágico se cuenta con el monitoreo
ambulatorio del pH con impedancia, que permite evaluar la exposición esofágica
ácida o alcalina para establecer o refutar un diagnóstico de ERGE y correlacionar
los síntomas con episodios de reflujo.

Para la determinación del ERGE se evalúan varios factores durante esta prue-
ba, incluyendo el tiempo de exposición al ácido, el número de eventos de reflujo
y la correlación de los síntomas.9

La manometría esofágica de alta resolución se utiliza para evaluar la función
motora del esófago en todo su trayecto, incluidos el esfínter esofágico superior,
ondas peristálticas y la presión del EEI; sin embargo, por sí misma no es una prue-
ba de diagnóstico. Se debe realizar en todos los pacientes candidatos a procedi-
mientos quirúrgicos antirreflujo para descartar trastorno motor esofágico grave,
como la acalasia o la peristalsis inadecuada del cuerpo esofágico, los cuales pre-
disponen a falla en el procedimiento.10

Se considera un defecto mecánico del EEI cuando la presión en reposo es me-
nor de 6 mmHg y la longitud es menor de 2 o de 1 cm intraabdominal. Cuando
existen tres defectos presentes la probabilidad de presentar ERGE aumenta hasta
92%.11
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INDICACIONES

Con base en la sintomatología y las pruebas descritas, se considera que los pa-
cientes que se pueden beneficiar de un procedimiento quirúrgico antirreflujo son
los siguientes:

� Pacientes adultos con reflujo gastroesofágico crónico confirmado o refrac-
tario a tratamiento médico. Incluyen los pacientes con sintomatología eso-
fágica o extraesofágica y correlación documentada de la sintomatología
con los episodios de reflujo.

� Pacientes con alteraciones estructurales, como la presencia de hernia hiatal
e incompetencia del EEI.

� Esofagitis erosiva grave documentada.
� Esófago de Barrett de segmento largo.
� Pacientes que responden de manera favorable a los IBP y no desean seguir

tomando tratamiento de manera crónica.12

En los pacientes con evidencia de reflujo ácido y persistencia de los síntomas a
pesar de un tratamiento médico óptimo se debe considerar seriamente la cirugía
antirreflujo. Es de vital importancia para el cirujano distinguir qué pacientes re-
quieren un estudio más extenso, así como cuáles son los que se beneficiarán del
tratamiento quirúrgico. En este capítulo se abordan las consideraciones anatómi-
cas y técnicas de la cirugía antirreflujo, así como sus indicaciones.3

CONSIDERACIONES ANATÓMICAS Y FISIOLÓGICAS

El esófago constituye la primera parte del tubo digestivo; comienza al terminar
la faringe, donde se encuentra el esfínter esofágico superior, y termina al llegar
al cardias o esfínter esofágico inferior, con una longitud que va de 23 a 25 cm.

El mecanismo antirreflujo fisiológico consta de tres partes: un EEI efectivo,
un adecuado aclaramiento esofágico y un reservorio gástrico funcional. El mal
funcionamiento de alguno de estos componentes puede llevar a la exposición de
la mucosa esofágica al ácido gástrico. El presente capítulo se centra en el EEI.12

El EEI consta de cuatro componentes principales:

1. La musculatura intrínseca del esófago distal.
2. Las fibras musculares del cardias.
3. Los pilares diafragmáticos.
4. La presión intraabdominal.
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Existe reflujo fisiológico que ocurre cuando hay relajaciones transitorias del EEI
o un aumento de la presión intraabdominal. La distinción de un reflujo fisiológico
y uno patológico se basará en los síntomas del paciente, así como en el tiempo
de exposición al ácido y la presencia de lesiones en la mucosa esofágica.13

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Existen diversos procedimientos quirúrgicos descritos en la literatura para resol-
ver la enfermedad por reflujo gastroesofágico, los cuales se denominan fundupli-
caturas; han sido puestos en práctica a lo largo de los años, y se pueden dividir
en dos grandes grupos: las funduplicaturas totales y las funduplicaturas parciales.

No existen estudios que muestren eficacia de un procedimiento o de otro; la
buena práctica indica que se debe individualizar cada caso con base en los hallaz-
gos manométricos y las preferencias y expectativas de cada paciente. Conforme
a las guías para el tratamiento quirúrgico de la ERGE provistas por la Society of
American Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons, se sugiere una funduplica-
tura total para los pacientes que preponderen el mejoramiento de los síntomas de
reflujo vs. el riesgo de disfagia, y una funduplicatura parcial en los que quieran
disminuir el riesgo de disfagia. En los pacientes con hipomotilidad del cuerpo
esofágico se sugiere realizar una funduplicatura parcial para disminuir el riesgo
de desarrollar disfagia posoperatoria.14

TIPOS DE CIRUGÍA ANTIRREFLUJO

Funduplicatura tipo Dor (180�)

La intervención consiste en la creación de una válvula anterior de 180� por vía
abdominal. Fue descrita inicialmente para cubrir el corte de la musculatura esofá-
gica de una miotomía de Heller, pero más tarde se valoró su utilización en la cura-
ción del reflujo gastroesofágico. Tras la disección y aproximación de los pilares
por detrás del esófago, la válvula creada a partir del polo superior del estómago
se fija a los bordes derecho e izquierdo del esófago mediante puntos separados
de hilo no reabsorbible, uniendo la parte derecha de la válvula al pilar derecho
del diafragma. Esta intervención sólo requiere una disección mínima del esófago;
permite conservar una parte de sus medios de fijación y, por tanto, de los elemen-
tos anatómicos constitutivos del esfínter esofágico inferior.

En un estudio reciente, prospectivo y aleatorizado, se compararon los resulta-
dos de la válvula anterior con los de la intervención de Nissen. Aunque el control
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del reflujo fue mejor con la intervención de Nissen a costa de un mayor porcentaje
de disfagia posoperatoria, las puntuaciones de satisfacción y de conformidad de
los pacientes para ser sometidos a la misma intervención fueron similares en los
dos grupos.15

Funduplicatura tipo Toupet (270�)

Con el paciente en posición de litotomía y el cirujano colocado en posición fran-
cesa (entre las piernas del paciente) se colocan puertos de trabajo para retractor
hepático (figura 1–1), cámara e instrumental, tomando en cuenta las dos manos
del cirujano y la del ayudante. Los autores del presente capítulo utilizan invaria-
blemente cinco puertos de entrada. Se inicia la disección con la sección del liga-
mento gastrohepático para continuar con la movilización del esófago desde la
membrana frenoesofágica hasta completar la circunferencia de la crura (figura
1–2), exponiendo así el pilar derecho. Se crea una ventana retroesofágica. El esó-
fago debe ser retraído desde la cavidad torácica, asegurando la localización intra-
abdominal del esfínter esofágico inferior. Una válvula antirreflujo efectiva re-
quiere de 2.5 a 3 cm de esófago intraabdominal, por lo que se debe realizar una
adecuada disección mediastinal. Diversos investigadores han descrito los límites
de esta disección. Johnson y col.16 describieron la movilización de hasta 8 cm de
longitud mediastínica, y O’Rourke y col.17 afirmaron que se pueden realizar hasta

Figura 1–1. Colocación del retractor del lóbulo izquierdo del hígado para exponer el
hiato esofágico.
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Figura 1–2. Se inicia la disección del hiato esofágico mediante la identificación del pilar
derecho del diafragma.

10 cm de disección mediastínica. Swanstrom y Hansen18 utilizaron el nivel de la
carina como límite superior y DeMeester19 usó las venas pulmonares inferiores.
De no ser posible aun con la máxima disección mediastinal, se deberá optar por
otro procedimiento, como la gastroplastia de Collis–Nissen.20

Se efectúa la hiatoplastia con sutura no absorbible. La ausencia de cierre siste-
mático de los pilares ha sido el origen de la migración de la funduplicatura circu-
lar dentro del tórax. Después del cierre de los pilares la cara anterior de la curvatu-
ra mayor es llevada hacia atrás del diafragma, y se procede a la tracción del fondo
del estómago a través de la ventana, para efectuar la plicatura a 270� con una ex-
tensión de 2 a 3 cm.

La conducta quirúrgica consiste en:

� No emplear dilatador o calibrador.
� No utilizar control endoscópico transoperatorio.
� Retiro de la sonda nasogástrica en el quirófano.
� No realizar estudios de trago hidrosoluble como control posquirúrgico.

Funduplicatura tipo Nissen (360�)

Para la funduplicatura tipo Nissen se utiliza la misma posición del paciente que
para la funduplicatura tipo Toupet en la mesa de operaciones y se colocan cinco
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trocares. El primer trocar por la cámara se coloca de 2 a 3 cm a la izquierda de
la línea media supraumbilical, en la mitad entre el ombligo y el xifoides. Después
se coloca un trocar de 5 mm subxifoideo para separar el hígado, un trocar de 10
mm en línea medioclavicular izquierda, de 5 a 7 cm bajo la parrilla costal, un tro-
car de 10 mm en región costal izquierda y uno de 5 mm en línea medioclavicular
derecha entre 5 y 7 cm por debajo de la parrilla costal derecha. Uno de ellos será
para colocar el retractor hepático (figura 1–1).

Disección de la unión gastroesofágica

Se comienza con la disección del ángulo de His hasta ver el pilar izquierdo del
diafragma. Enseguida se diseca la curva menor de 2 a 3 cm distales a la unión gas-
troesofágica, similar a la vagotomía supraselectiva, para preservar el nervio de
Latarjet, disecando la cara anterior y la posterior de la unión gastroesofágica, sec-
cionando la membrana frenoesofágica. De esta manera los troncos anterior y pos-
terior del nervio vago se desplazan hacia la derecha y en sentido proximal, junto
con las ramas hepática y celiaca, y se disecan los pilares diafragmáticos (figuras
1–2 y 1–3).

Para poder obtener un fondo gástrico suelto, sin tensión, se seccionan de dos
a tres vasos cortos que van desde la cara posterior del fondo gástrico hasta el retro-
peritoneo y el primer vaso corto que va desde el estómago hasta el bazo (figura

Figura 1–3. Exposición del hiato esofágico con liberación del esófago, descenso de la
unión esofagogástrico al abdomen, exposición y sutura de los pilares del diafragma.
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Figura 1–4. Sección de los vasos cortos de la curvatura mayor del estómago.

1–4), lo cual permite obtener una funduplicatura suelta (floppy Nissen) (figura
1–5).

Se procede al cierre de los pilares colocando puntos de sutura no absorbible,
aun cuando no esté dilatado el hiato esofágico. Hay que tener especial cuidado
en la visualización y la preservación del vago posterior. Finalmente se realiza la
funduplicatura total de 360�, de 4 cm de largo. El punto más proximal y el más
distal se anclan en el esófago, y se colocan finalmente uno o dos puntos de fundu-
frenopexia anterior con sutura no absorbible para evitar una futura hernia parae-
sofágica iatrogénica.

COMPLICACIONES

Con el advenimiento de la cirugía laparoscópica los procedimientos quirúrgicos
antirreflujo se han vuelto mucho más rápidos y seguros, con tasas de mortalidad
a los 30 días del posoperatorio mucho menores de 1%.21

Las complicaciones se pueden clasificar en las que no son específicas de la ci-
rugía antirreflujo y las que sí lo son. Entre las no específicas se encuentran la in-
fección del sitio quirúrgico, la trombosis venosa, el íleo posoperatorio, la reten-
ción urinaria, el hematoma de la herida, etc. Entre las complicaciones específicas
de la cirugía antirreflujo se encuentran el neumotórax, la lesión gástrica, la lesión
esofágica, la lesión del bazo o del hígado, el sangrado y la lesión del nervio vago.3
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Figura 1–5. Se muestra la maniobra para realizar la funduplicatura posterior libre de ten-
sión.

Durante la disección del mediastino no es infrecuente realizar una apertura en
la pleura, por lo que el neumotórax es una complicación habitual menor de 1.5%
que aumenta hasta 10% en caso de reparación de hernias paraesofágicas.22 Debi-
do a que no existe una lesión pulmonar subyacente, la reparación de la pleura en
caso de advertirse y la vigilancia de la oxigenación en muchos casos resuelve el
problema sin la necesidad de colocar una sonda endopleural.

Las lesiones esplénicas o hepáticas con sangrado menor se reportan en aproxi-
madamente 2.3% de los casos, pero las lesiones hepáticas mayores son documen-
tadas rara vez; generalmente son relacionadas con la manipulación de los tejidos
y no representan un problema mayor.23

Las lesiones gástricas y esofágicas se reportan en alrededor de 1% de los pa-
cientes, y son ocasionadas comúnmente por la manipulación de las pinzas o las
sondas de calibración con una excesiva fuerza sobre los órganos; cuando las le-
siones son advertidas se recomienda el cierre primario con suturas o engrapado-
ras mecánicas, dependiendo de la extensión y la colocación de drenajes, lo que
usualmente resuelve la complicación. El problema radica en los casos en los que
no se advierten las lesiones y los pacientes se presentan en estado de sepsis abdo-
minal o mediastinal en los peores casos, por lo que requieren múltiples lavados
por toracotomía y tienen un mal pronóstico.24
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La lesión a los nervios vagos puede disminuir el vaciamiento gástrico, favore-
ciendo la ERGE, por lo que es recomendable visualizarlos todo el tiempo durante
la cirugía.25

Existen efectos secundarios de la cirugía antirreflujo que no son propiamente
complicaciones, como el síndrome de distensión por gas o burbuja gástrica, y la
disfagia; en general ambos padecimientos desaparecen o disminuyen considera-
blemente con el paso del tiempo, aunque en caso necesario se debe individualizar
cada paciente y considerar la colocación de una sonda nasogástrica para descom-
presión o la realización de una endoscopia y una dilatación, respectivamente.26

CONSIDERACIONES ESPECIALES

Obesidad y enfermedad por reflujo gastroesofágico

Los pacientes con obesidad tienen entre 2 y 2.5 mayor riesgo de sufrir síntomas
por reflujo, debido a que hay un aumento de la presión intragástrica con disminu-
ción del vaciamiento gástrico, así como mayores episodios de relajación del esfín-
ter esofágico inferior y disminución del gradiente de presión gastroesofágica.

Se ha considerado la cirugía bariátrica como una cirugía con doble propósito,
ya que es el tratamiento de la enfermedad por reflujo gastroesofágico en los pa-
cientes con obesidad. Se debe elegir la técnica dependiendo de las características
de cada paciente, sus hábitos alimenticios y sus expectativas.

De las técnicas de cirugía bariátrica, la que mejores resultados ha dado para
el control de los síntomas de la ERGE es el bypass gástrico en “Y” de Roux, en
el que los mecanismos implicados son la desviación de la bilis lejos del esófago,
la disminución de la producción de ácido gástrico por el pouch gástrico y una dis-
minución del reflujo ácido.27
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2
Tratamiento quirúrgico de la acalasia

Francisco de Jesús Ramírez Romero, Brian Alessandro Saavedra,
Janette Furuzawa Carballeda, Gonzalo Torres Villalobos

INTRODUCCIÓN

La acalasia es un trastorno motor esofágico producido por la degeneración de las
células ganglionares en el plexo mientérico, lo cual produce una falta de relaja-
ción del esfínter esofágico inferior (EEI) y la aperistalsis del cuerpo esofágico.
Los síntomas derivados de la acalasia generalmente son de inicio gradual, y pue-
de ser confundida con la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE), por lo
que suele pasar mucho tiempo antes de que el paciente busque atención médica.1

El síntoma más frecuente es la disfagia, que en la mayoría de los pacientes ocu-
rre principalmente ante los alimentos sólidos/líquidos. La regurgitación es usual,
por lo que la acalasia es habitualmente confundida con la ERGE. Sin embargo,
la regurgitación en la acalasia es de contenido intraesofágico y no gastroesofági-
co como en la ERGE. Entre 40 y 60% de los pacientes pueden tener dolor toráci-
co.

La pérdida de peso suele estar relacionada con la intensidad de los síntomas,
especialmente en los casos avanzados.1

El estudio por excelencia para el diagnóstico de la acalasia es la manometría
de alta resolución. De acuerdo con la última clasificación de Chicago (versión
4.0), la acalasia se divide (IRP > 15 mmHg y aperistalsis) en tres grupos:

1. Acalasia tipo 1 (ausencia de peristaltismo sin compartimentación de la pre-
sión intrabolo).

15
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Figura 2–1. Esfínter esofágico inferior cerrado, que permite el paso del endoscopio.

2. Tipo 2 (presurización panesofágica en al menos 20% de las degluciones en
un contorno isobárico de 30 mmHg).

3. Tipo 3 (contracciones prematuras con latencia distal acortada [< 4.5 seg] en
al menos 20% de las degluciones).2

El esofagograma con bario es de utilidad para valorar el tránsito del medio de
contraste a nivel del EEI, el cual característicamente se presenta como una ima-
gen en forma de “pico de pájaro” o en “punta de lápiz”; asimismo, permite la
determinación de la retención del medio de contraste, la dilatación y la forma del
esófago.1

En la endoscopia es posible encontrar alimento retenido en el esófago, y en al-
gunos casos se puede observar su dilatación. En los pacientes con acalasia es ha-
bitual que exista una resistencia al paso del endoscopio a nivel del EEI (figura
2–1). Sin embargo, éste siempre se puede atravesar, a diferencia de cuando hay
un cáncer o una estenosis. Algunos estudios adicionales se deben considerar en
caso de sospechar una seudoacalasia originada por neoplasias en los pacientes
mayores de 60 años de edad, con importante pérdida de peso y con dificultad del
paso del endoscopio a través del EEI. En estos pacientes se sugiere realizar una
tomografía con contraste oral, y en caso de presentarse engrosamiento de la unión
esofagogástrica se debe realizar un ultrasonido endoscópico con toma de biopsia
con aguja fina.1

Desde el punto de vista epidemiológico, la acalasia se considera un trastorno
poco frecuente, con una incidencia anual aproximada de uno a cinco casos por
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cada 100 00 habitantes y una prevalencia de 7 a 32 casos por cada 100 000 habi-
tantes. Se manifiesta a cualquier edad, pero es más frecuente entre los 30 y los
60 años de edad; afecta por igual a hombres y mujeres, sin distinción étnica.1

En relación con la fisiopatogenia de la acalasia, diversos estudios han sugerido
que es una enfermedad autoinmunitaria en la que posiblemente el agente causal
sea un virus neurotrófico que infecta de manera crónica el esófago de un hospede-
ro genéticamente susceptible al desarrollo de la enfermedad, lo cual se asocia a
la pérdida de la tolerancia inmunitaria.3,4

Los agentes infecciosos propuestos incluyen los virus del herpes simple tipo
1 (virus neurotrófico con predilección por el epitelio escamoso de la mucosa, que
persiste en un estado latente en las neuronas e induce una fuerte respuesta inmuni-
taria humoral y celular), de la varicela zoster, del sarampión, del papiloma hu-
mano, de las paperas, de John Cunningham (comúnmente conocido como JC, un
miembro de la familia de los poliomavirus) y bornavirus (relacionado con una
enfermedad de las aves psitácidas que muestra muchas similitudes con la acala-
sia).3,4

En relación con la susceptibilidad a desarrollar acalasia, se ha determinado que
existe una asociación de los alelos del HLA–DQ�1 (HLA–DQ�1*03:04, HLA–
DQ�1*05:03, HLA–DQ�1*06:01 y DQ�1*0602), el HLA–DQ�1 (HLA–DQ-
�1* 01:03) y el HLA–DR�*127–9. En la población mestizo–mexicana los alelos
del HLA clase II HLA–DRB1*14:54:01 y DQB1*05:03:01 y el haplotipo exten-
dido son factores de riesgo de acalasia.5

Desde el punto de vista histológico, el músculo del EEI de los pacientes con
acalasia presenta infiltrados inflamatorios heterogéneos, predominantemente
conformados por linfocitos, macrófagos y, en menor grado, polimorfonucleares
(plexitis). La caracterización del infiltrado intraganglionar muestra un predomi-
nio de linfocitos T CD3+, CD4+ (Th22, Th17, Th2 y Th1), CD25+ y CD8+, así
como de células B CD20+, eosinófilos y, en menor medida, de células plasmáticas
localizadas a lo largo de los fascículos nerviosos y alrededor de las células gan-
glionares.4–9 Los infiltrados inflamatorios enriquecidos por células T y B en ge-
neral predominan en los tejidos con la enfermedad en etapas avanzadas (> 10
años de historia sintomática).6 Asimismo, se ha demostrado que la infiltración de
mastocitos se asocia a las neuronas nitrérgicas, las células S–100 positivas, las
células intersticiales de Cajal y la degeneración neuronal en la acalasia.10–13 Una
característica importante es la disminución del número de células ganglionares
y las células de Cajal, y la presencia de fibrosis, que representa hasta 21% del total
del tejido.14 Por otra parte, el músculo del EEI presenta un recambio acelerado
de la matriz extracelular, que se lleva a cabo a través de la proforma de 92 kDa
y la forma activa de 85 kDa de la gelatinasa humana, la MMP–9, que contribuyen
a la degradación de PNMA/Ta2, Ri, GAD65 y VIP, que son proteínas de expre-
sión ectópica. Al parecer éstas desempeñan un papel en la patogénesis de la enfer-



Principales procedimientos quirúrgicos18 (Capítulo 2)

medad autoinmunitaria específica de órganos, incluida la acalasia (modelo
REGA o de “epítopos remanentes que generan autoinmunidad” mediada por la
proteólisis tisular regulada por citocinas).14,15 Lo anterior se asocia a la presencia
de autoanticuerpos séricos tejido–específicos anti–GAD65 y anti–PNMA/Ta2 en
los pacientes con acalasia.3,14

Los estudios proteómicos y el análisis del perfil sérico de los pacientes con
acalasia han establecido concentraciones elevadas de citocinas proinflamatorias
(interleucinas 4, 6, 12, 17 y 22, interferón gamma, factor de necrosis tumoral alfa,
etc.), C4B5, C3, cinasa 5 dependiente de ciclina, �2–macroglobulina y anticuer-
pos anti–GAD65, anti–PNMA/Ta2, antitriosa fosfato isomerasa, antianhidrasa
carbónica y anticreatinincinasa cerebral, en comparación con los sujetos control
sanos.17–22

Finalmente, entre 17 y 19% de los pacientes presentan comorbilidad autoin-
munitaria (53% hipotiroidismo) y 68% tienen antecedentes de autoinmunidad fa-
miliar. En comparación con los pacientes con ERGE, los pacientes con acalasia
tienen 3.8 veces más probabilidad de sufrir una enfermedad autoinmunitaria (in-
tervalo de confianza [IC]) 95% de 1.47 a 9.83), 3 veces más probabilidad de tener
tiroidopatías (IC 95% de 1.00 a 9.03) y 3.02 veces más probabilidad de padecer
alguna enfermedad inflamatoria crónica (IC 95% de 1.65 a 6.20).16

La acalasia secundaria a la enfermedad de Chagas es bastante rara en México
y EUA, ya que en estas latitudes la enfermedad se presenta principalmente con
afección cardiaca y no esofágica, a diferencia de Sudamérica, donde la afección
cardiaca va cambiando hacia afección esofágica y colónica, lo cual se relaciona
directamente con el tipo de tripanosoma.

TRATAMIENTO

La disfunción motora esofágica en la acalasia es irreversible, y los esfuerzos tera-
péuticos están enfocados en liberar la obstrucción de la unión esofagogástrica
para restituir el vaciamiento esofágico, mejorar el alivio de los síntomas y la cali-
dad de vida, y reducir el riesgo de padecer acalasia terminal o cáncer.1,23 Actual-
mente existen opciones farmacológicas, endoscópicas o quirúrgicas que varían
en función del beneficio en la mejoría de los síntomas vs. los efectos adver-
sos.1,23–27 Este capítulo se enfoca en el tratamiento quirúrgico.

Igual que en cualquier procedimiento quirúrgico, la selección de pacientes es
esencial. El diagnóstico de acalasia se debe realizar mediante la historia clínica,
la endoscopia, la manometría, de preferencia, de alta resolución y el esofagogra-
ma con bario. Asimismo, es necesario realizar un diagnóstico diferencial con la
seudoacalasia, el cáncer, la obstrucción mecánica y otros trastornos de la motili-
dad esofágica.
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Miotomía de Heller más funduplicatura

La miotomía de Heller se ha realizado por laparotomía, toracotomía y desde prin-
cipios del decenio de 1990 mediante laparoscopia o toracoscopia.26 El abordaje
toracoscópico tiene inconvenientes importantes, como la intubación endotra-
queal de doble lumen, la colocación de un tubo torácico, el mayor riesgo de com-
plicaciones respiratorias y la imposibilidad de agregar una funduplicatura para
prevenir el reflujo posoperatorio.27 Además, el abordaje toracoscópico tiene una
mayor incidencia de disfagia, ya que no se puede realizar una miotomía completa
en el estómago. Actualmente la miotomía de Heller laparoscópica (MHL) es el
tratamiento de elección, ya que se asocia a una mejor resolución de los síntomas,
menos tiempo de estancia hospitalaria y sangrado en el seguimiento posoperato-
rio, menos dolor y una baja incidencia de ERGE.26,28–30 En la MHL se cortan las
fibras musculares de la pared del esófago, se mantiene la integridad de la mucosa
y la submucosa, y se agrega una funduplicatura parcial para prevenir el reflujo.

La eficacia de la miotomía es de 90 a 97%. La tasa de éxito para cualquiera
de los tratamientos disponibles actualmente depende del subtipo de acalasia. Los
pacientes con acalasia tipo 1 (81%) y 2 (92%) tienen mejores resultados que los
pacientes con acalasia tipo 3 (71%).23,31

Para realizar la MHL se hace la liberación de la pared anterior del esófago en
el mediastino. La grasa de la unión gastroesofágica se diseca y se corta. El nervio
vago anterior es expuesto y disecado de la pared anterior. La MHL generalmente
se inicia 3 cm por encima de la unión gastroesofágica, en la cara anterior del esó-
fago, en posición de las 11, para identificar más fácilmente los planos mucoso y
submucoso.32 Una vez que se llega al plano submucoso (que puede ser un poco
más complicado en los pacientes que fueron sometidos a intentos terapéuticos en-
doscópicos previos con dilatación neumática o inyección de toxina botulínica, o
ambas), la miotomía se extiende proximalmente 6 cm en el esófago por encima
de la unión gastroesofágica, y distalmente 3 cm sobre la pared gástrica. Por lo tan-
to, la longitud total de la miotomía suele ser de 9 a 10 cm33 (figura 2–2). Después
se lleva a cabo una endoscopia transoperatoria para verificar que la miotomía
haya sido completa y no existan fibras residuales ni alguna perforación. El elec-
trocauterio se debe evitar, ya que puede haber una quemadura inadvertida de la
mucosa y una futura perforación. Si se utiliza cualquier otro instrumento de ener-
gía, se debe evitar tocar la mucosa con la parte caliente. La miotomía gástrica es
el procedimiento más delicado, en el que suceden el mayor número de perforacio-
nes. Debido a que en el estómago hay tres capas musculares y la adherencia entre
el músculo y la mucosa es mayor, ante la experiencia adecuada la miotomía puede
quedar incompleta y el paciente puede sufrir de disfagia residual.

En un ensayo aleatorizado doble ciego se determinó que 48% de los pacientes
con miotomía y sin funduplicatura desarrollan ERGE, en comparación con 9%
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Figura 2–2. Miotomía de Heller laparoscópica que muestra la disección de las fibras
musculares.

de los pacientes con funduplicatura (riesgo relativo 0.11; IC 95% de 0.02 a
0.59).23,34 La funduplicatura parcial posterior a la miotomía puede ser de tipo Dor
(180� anterior) o Toupet (240� posterior). Aunque algunos autores refieren ven-
tajas de un tipo de funduplicatura sobre otro, como se menciona más adelante,
su eficacia es muy similar.35–37

La funduplicatura tipo Dor presenta dos prerrogativas principales: no requiere
disección posterior del esófago y cubre la mucosa esofágica expuesta (que podría
sellar una perforación inadvertida de la mucosa) (figura 2–3). Además, no es ne-
cesario hacer una disección de la parte posterior del esófago. Después de la divi-
sión de los vasos cortos se colocan cuatro puntos de sutura a partir del borde iz-
quierdo de la miotomía hacia el fundus gástrico; el punto más superior se fija al
pilar izquierdo. A continuación se toma el fundus y se coloca sobre la miotomía,
poniendo cuatro puntos entre éste y el borde derecho de la miotomía, fijando nue-
vamente el punto más superior al pilar derecho.

La funduplicatura tipo Toupet ayuda a mantener los bordes de la miotomía se-
parados.27 Para ello se hace la disección de la parte posterior del esófago, con el
fin de crear una ventana para el paso del fundus gástrico, que es suturado al borde
derecho de la miotomía con el punto más superior, fijando el pilar derecho. La
parte posterior del fundus gástrico es suturada a la base de los pilares y, por úl-
timo, es suturada al borde izquierdo de la miotomía.

Nunca se debe realizar la funduplicatura de 360� (Nissen), ya que esto crea una
zona de mayor presión que se asocia al aumento en la disfagia posoperatoria y
a la evolución a un megaesófago.
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Figura 2–3. Fase inicial de la funduplicatura tipo Dor.

La MLH tiene un alto perfil de seguridad y es una técnica altamente eficaz, que
mejora los síntomas en más de 90% de los pacientes hasta cinco años después del
procedimiento.

Entre las complicaciones transoperatorias del procedimiento se encuentran la
perforación de la mucosa esofágica o gástrica. En estos casos se lleva a cabo la
reparación de la perforación con una sutura monofilamento absorbible 4–0 y se
realiza la funduplicatura tipo Dor para colocar un parche de serosa en el sitio de
perforación. La tasa de perforación transoperatoria es menor de 5%. La sección
del nervio vago, principalmente anterior, puede ser otra complicación, por lo que
la disección debe ser cuidadosa para identificarlo. El riesgo de sangrado del bazo
existe igual que en cualquier cirugía del hiato, por lo que la disección metódica
de los vasos cortos y la tracción suave de las estructuras son esenciales.

El manejo posoperatorio después de la miotomía incluye un control estricto
para prevenir la náusea y el vómito, por lo que sistemáticamente se deben admi-
nistrar dos antieméticos, con horario, mientras el paciente esté hospitalizado. En
general se debe solicitar un esofagograma con contraste hidrosoluble la mañana
siguiente al procedimiento e iniciar la dieta con líquidos claros en una ocasión
y progresar a papillas. El paciente puede ser dado de alta al día siguiente de la
cirugía con la ingesta de papillas durante una semana. Se sugiere no emplear los
opioides, y realizar un bloqueo del tipo del plano transverso abdominal guiado por
laparoscopia, además de suministrar paracetamol y antiinflamatorios no esteroi-
deos. En algunos casos es posible realizar la MHL por estancia corta y dar de alta
al paciente el día de la cirugía, iniciando la ingesta de líquidos ese día por la tarde.
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Funduplicatura tipo Dor vs. funduplicatura tipo Toupet

El ensayo clínico controlado y aleatorizado con el mayor número de pacientes y
el mayor tiempo de seguimiento hecho por los autores del presente capítulo y su
grupo de trabajo ha demostrado que, independientemente del tipo de funduplica-
tura, los resultados obtenidos son similares.37

En un metaanálisis de ensayos clínicos aleatorizados que comparó la fundupli-
catura tipo Dor vs. la funduplicatura tipo Toupet después de la MHL (174 pacien-
tes) se observó que la exposición patológica al ácido en el seguimiento posquirúr-
gico (razón de riesgo agrupada 0.98 [intervalo de densidad posterior 95% de 0.54
a 1.80]) y la disfagia (razón de riesgo agrupada 1.03 [intervalo de densidad poste-
rior 95% de 0.51 a 2.05]) fueron similares en ambos tipos de funduplicatura, por
lo que la elección de una técnica sobre la otra debe estar sujeta a la experiencia
del cirujano y a las condiciones del paciente.38

Otro metaanálisis de siete estudios con 486 pacientes mostró que la estancia
hospitalaria era menor (razón de momios, RM, 0.73; IC 95% de 0.47 a 0.99; P
< 0.0001) y la calidad de vida era mayor (1.68, IC 95% de 0.68 a 2.73; P < 0.001)
en los pacientes con funduplicatura tipo Toupet, en comparación con la de tipo
Dor. Sin embargo, el resto de las variables, incluido el reflujo posquirúrgico, la
disfagia residual, la falla al tratamiento y las reoperaciones, fueron comparables
entre estos dos procedimientos.39

Complicaciones posquirúrgicas

Igual que en cualquier procedimiento quirúrgico, la experiencia del cirujano y el
volumen de procedimientos realizados son esenciales para tener los mejores re-
sultados. Dado que la acalasia es una enfermedad rara, es difícil tener una amplia
experiencia quirúrgica en la MHL, a menos que el profesional esté en un centro
de referencia o sea un cirujano dedicado y conocido por estos procedimientos.
En general se recomienda referir a los pacientes con acalasia a centros de alto vo-
lumen para su manejo. Debido a lo anterior, la frecuencia de complicaciones de
la MHL puede ser muy variable (de 0 a 35%).26,40

La perforación esofágica o gástrica temprana puede ocurrir entre 1 y 7% de
los pacientes.26,28 Resulta de una lesión transoperatoria no detectada o de una le-
sión térmica, y puede derivar en mediastinitis y peritonitis. Suele detectarse me-
diante un esofagograma con medio de contrate hidrosoluble.

La disfagia recurrente o persistente suele asociarse a una miotomía incomple-
ta, principalmente en el estómago, o bien a la ERGE, que causa inflamación y
fibrosis. Otras complicaciones pueden ser herniación de la funduplicatura o fi-
brosis del sitio quirúrgico. En los pacientes con disfagia recurrente se deben reali-
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zar los estudios mencionados para el diagnóstico de acalasia, además de incluir
una pH–metría para ver si hay reflujo. En caso de disfagia persistente se puede
hacer una dilatación neumática o una reoperación de la MHL en manos experi-
mentadas para buenos resultados.41

La conversión de cirugía laparoscópica a abierta es poco frecuente en los cen-
tros especializados. La tasa de mortalidad reportada en la mayoría de las series
es prácticamente nula.26,29,40

Miotomía de Heller laparoscópica
vs. miotomía endoscópica por vía oral

Los resultados de un metaanálisis de 1 958 pacientes que fueron sometidos a mio-
tomía endoscópica por vía oral (POEM) y 5 834 pacientes sometidos a MHL
mostraron que 12 y 24 meses después del tratamiento la mejoría de la disfagia fue
de 93.5 y 92.7% para POEM, respectivamente, y de 91 y 90% para MLH, respec-
tivamente. De acuerdo con el estudio, los pacientes que fueron sometidos a
POEM tenían una mayor probabilidad de desarrollar síntomas de ERGE (RM
1.69; IC 95% de 1.33 a 2.14; P < 0.0001), ERGE con esofagitis erosiva (RM 9.31;
IC 95% de 4.71 a 18.85; P < 0.0001) y ERGE evidenciada por monitoreo del pH
(RM 4.30; IC 95% de 2.96 a 6.27; P < 0.0001). La estancia hospitalaria fue 1.03
días más prolongada después de la POEM (P = 0.04).42–44 Como lo refieren una
gran cantidad de estudios, la desventaja principal del POEM es que un alto por-
centaje de pacientes presentan reflujo después del procedimiento, ya que sólo se
seccionan las fibras musculares, pero no se hace ningún tipo de procedimiento
antirreflujo, como en la MHL.

Debido a ello, los pacientes que fueron sometidos a POEM deben ser adverti-
dos acerca de la necesidad del uso indefinido de inhibidores de la bomba de proto-
nes o de la endoscopia de vigilancia después de la POEM, o ambos.23

Cirugía robótica

Una alternativa para la MHL es la miotomía de mínima invasión asistida por
robot. En un metaanálisis se reportó que los resultados son similares en ambos
procedimientos, aunado al hecho de que la incidencia de perforación de la muco-
sa fue menor con el abordaje robótico.45 Sin embargo, la calidad de la evidencia
es baja, por lo que se requieren más estudios.

Esofagectomía

Aunque en el pasado la esofagectomía se consideraba en los pacientes con me-
gaesófago, en la actualidad no se debe considerar como la primera opción de tra-



Principales procedimientos quirúrgicos24 (Capítulo 2)

tamiento en los pacientes con acalasia y megaesófago o esófago sigmoideo (tor-
tuoso, con ondulaciones y una dilatación > 6 cm). La primera opción debe ser la
MHL, ya que es efectiva en una alta proporción de estos pacientes y tiene mucha
menos morbimortalidad que la esofagectomía. En caso de que el paciente tenga
una angulación de menos de 90� del esófago sigmoideo durante la miotomía se
puede rectificar el esófago en el mediastino. Es importante rectificar ese “pozo”
que se forma, ya que allí puede haber retención del contenido esofágico.46

La esofagectomía se debe reservar para los pacientes con síntomas refractarios
después de la falla de otros tratamientos.

CONCLUSIÓN

La MHL es altamente efectiva para mejorar los síntomas producidos por la acala-
sia. En comparación con otros tratamientos disponibles, es una de las mejores op-
ciones para eliminar la disfagia, con la gran ventaja de que controla la ERGE des-
pués de la miotomía, ya que se realiza una funduplicatura. Esta opción quirúrgica
ha demostrado ser la más efectiva a largo plazo. No obstante, son necesarios más
estudios para tener evidencias científicas de mayor nivel a largo plazo. Sin em-
bargo, la mejor opción terapéutica para el paciente con acalasia deberá ser indivi-
dualizada, e idealmente será la que disminuya los síntomas y minimice el riesgo
de padecer ERGE.
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Oclusión intestinal

Humberto Hurtado Andrade, Alberto Manuel González Chávez,
Mario Andrés González Chávez

INTRODUCCIÓN

La obstrucción intestinal constituye un problema médico o quirúrgico común, y
es uno de los motivos más frecuentes de ingreso a los servicios de cirugía por do-
lor abdominal agudo. Es una causa importante de mortalidad cuyos costos de
atención son elevados. Puede ser debida a una gran cantidad de causas, y ocurre
cuando el contenido del tubo digestivo no puede progresar en sentido distal como
resultado de una compresión intestinal mecánica que puede ser intrínseca o ex-
trínseca (figura 3–1).

Las causas más comunes de obstrucción intestinal mecánica en general son las
adherencias (60%), las hernias (15%) y las neoplasias (15%). Las adherencias
son la causa más frecuente de las obstrucciones del intestino delgado o altas (de
60 a 80%); las obstrucciones del intestino grueso o bajas son más frecuentes en
el lado izquierdo del colon, y sus causas más comunes son los carcinomas (70%),
los vólvulos (de 15 a 25%) y la enfermedad diverticular (de 5 a 10%) (figura 3–2).

El manejo de la obstrucción intestinal mecánica sigue siendo motivo de gran
controversia, y no existen estrategias uniformes de tratamiento médico o relacio-
nadas con las indicaciones y el momento más adecuados para realizar una opera-
ción. Sin embargo, los avances en las técnicas quirúrgicas y anestésicas, el mayor
conocimiento de las alteraciones de los líquidos y los electrólitos, la mayor capa-
cidad para corregir sus cambios, los nuevos estudios de imagen, el uso de sondas
para la descompresión intestinal, los antimicrobianos, los cuidados intensivos y

29
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Figura 3–1. Obstrucción del intestino delgado por una neoplasia del mesenterio.

las técnicas de mínima invasión quirúrgica han reducido la mortalidad de la obs-
trucción intestinal, la cual se presenta en 5 a 10% de los casos.

Así es que ante un paciente que presenta una oclusión mecánica el verdadero
dilema que plantea el diagnóstico es decidir quién amerita tratamiento quirúrgico
y quién no, y así determinar cuál es el mejor momento para operar.

Figura 3–2. Radiografía simple de abdomen en la que se observa vólvulo del ciego, el
cual se encuentra muy distendido, en posición ascendente y abundante aire en el resto
del colon.
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PRINCIPIOS GENERALES DEL TRATAMIENTO

En todo paciente en el que se sospecha o se ha comprobado que tiene una obstruc-
ción intestinal de cualquier tipo el tratamiento inicial siempre es médico, y gene-
ralmente requiere manejo dentro del hospital. Los principales objetivos son:

1. Corrección del desequilibrio hidroelectrolítico.
2. Corrección y eliminación de la obstrucción.
3. Descompresión del intestino.

Con frecuencia es necesario corregir las alteraciones de los líquidos y los electró-
litos antes de tomar la decisión de someter a cirugía a un paciente, por lo que en
ocasiones se recomiendan medidas especiales, como la administración preopera-
toria de antimicrobianos o la nutrición parenteral. En todos los casos se deberá
colocar una sonda nasogástrica de Levin para aspirar el contenido del estómago
y evitar los vómitos y el peligro de broncoaspiración.

La decisión de no operar requiere una evaluación muy cuidadosa del paciente
mientras se realizan otras medidas terapéuticas, por lo que se debe insistir, por
una parte, en no operar a todos los pacientes y, por otra, considerar que el retraso
de la cirugía en los casos complicados aumenta notablemente la morbimortalidad
asociada.

Algunos estudios han sugerido que la admisión a un servicio quirúrgico se aso-
cia a mejores resultados clínicos y menores costos. La recomendación es siempre
obtener una consulta quirúrgica temprana para determinar si existen datos para
realizar una cirugía urgente.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

La cirugía está indicada en los pacientes con isquemia, estrangulación, perfora-
ción, peritonitis o falla al tratamiento no quirúrgico. La mayoría de estas compli-
caciones pueden ser sospechadas si se presentan los siguientes signos:

1. Dolor constante y de intensidad progresiva con falta de respuesta a los anal-
gésicos comunes.

2. Tumoración abdominal palpable y dolorosa.
3. Fiebre o leucocitosis.
4. Taquicardia persistente que no responde a la reanimación.
5. Datos de irritación peritoneal.
6. Acidosis metabólica.
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7. Deshidrogenasa láctica elevada.
8. Amilasa sérica elevada y según el contexto.
9. Aire libre, signo del remolino, gas en la porta o neumatosis en la pared del

intestino evidenciados en los estudios de imagen, en cuyo caso el paciente
se deberá someter a cirugía de urgencia.

Las guías de Boloña, publicadas en 2017 y enfocadas en el manejo de la oclusión
intestinal alta por adherencias, definen que los siguientes datos son predictores
de la falla al tratamiento conservador:

1. Empeoramiento progresivo del dolor.
2. Proteína C reactiva > 75 mg/dL, cifras de leucocitos > 10 000/mm3 o la pre-

sencia de más de 500 mL de líquido libre en el abdomen, demostrado por
algún método de imagen.

Asimismo, definen la falla al tratamiento conservador como:

1. Persistencia de la obstrucción más de 72 h a pesar del manejo médico.
2. Gasto > 500 mL por la sonda nasogástrica al tercer día de colocada.

En el paciente sin historia de cirugía abdominal previa existen pocas posibilida-
des de que la obstrucción se resuelva con tratamiento conservador y el riesgo de
estrangulación es más alto, debido a que las hernias internas constituyen una de
las causas comunes de obstrucción oculta, por lo que no se recomienda el trata-
miento médico prolongado en la obstrucción del intestino delgado sin cirugías
previas.

Los tipos de intervenciones que se pueden realizar en el paciente con obstruc-
ción intestinal dependen de la naturaleza de la obstrucción y de las condiciones
generales del paciente; pueden ser las siguientes:

1. Cirugías en las que no se requiere abrir el intestino, como en los casos de
liberación de adherencias, manipulación–reducción de una invaginación,
reducción de la hernia encarcelada, eliminación de un cuerpo extraño extra-
luminal, etc.

2. Enterotomía para eliminar la obstrucción por bloqueo de la luz, extraer un
cálculo biliar (figura 3–3) o un bezoar, etc.

3. Resección intestinal que incluya el segmento obstruido o estrangulado con
la técnica convencional o por laparoscopia.

4. Derivaciones intestinales para desviar de la obstrucción el contenido intes-
tinal.

5. Instalación de un estoma proximal a la obstrucción (colostomía, ileostomía,
etc.).
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Figura 3–3. Enterotomía de íleon terminal para extraer un gran cálculo biliar que provo-
có obstrucción intestinal.

OBSTRUCCIÓN DEL INTESTINO
DELGADO POR ADHERENCIAS

La técnica operatoria que se debe realizar en una obstrucción intestinal mecánica
no complicada dependerá de las condiciones generales del paciente y de los ha-
llazgos transoperatorios. Una laparotomía media con lisis de las adherencias es
el abordaje estándar. Sin embargo, la laparotomía tiene un mayor riesgo de infec-
ción de la herida, la presencia de hernias incisionales y la formación de nuevas
adherencias.

Cuando se trata de una obstrucción por adherencias se recomienda realizar una
incisión sobre la cicatriz anterior, más que realizar una nueva. Se debe tener espe-
cial cuidado al abrir el peritoneo para evitar ocasionar alguna perforación en el
intestino, para lo cual es recomendable extender la incisión hacia arriba o hacia
abajo, donde las adherencias pueden ser menores, de manera que el intestino pue-
da liberarse con mayores facilidad y seguridad. Si el tiempo transcurrido a partir
de la operación anterior es corto, las adherencias laxas se pueden seccionar con
facilidad mediante compresión digital, pero cuando son firmes la disección debe
ser muy cuidadosa y toma más tiempo. En estas condiciones la disección se inicia
en las zonas en las que hay menos adherencias y en diferentes zonas del intestino
hasta acercarse a la zona con adherencias más firmes, en la que éste puede estar
completamente englobado. Cuando se encuentra una zona en la que el intestino
está aglutinado y obstruido por adherencias muy firmes y éstas no se pueden libe-
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rar es preferible hacer una resección y una anastomosis terminoterminal y no una
derivación.

En los casos en los que ya han ocurrido cambios circulatorios en el intestino
debido a una obstrucción en ocasiones resulta difícil determinar la extensión de
la isquemia. Como consecuencia, se han descrito diversos métodos de ayuda para
el diagnóstico transoperatorio de la viabilidad intestinal, como el uso transopera-
torio de ultrasonido Doppler, la fluoresceína intravenosa o la luz ultravioleta,
para determinar cuáles porciones del intestino deben ser resecadas. Ante la pre-
sencia de la estrangulación la cirugía se deberá realizar lo más temprano posible
y en cuanto el paciente se estabilice para hacer la resección de todo el intestino
afectado, con restauración o no de la continuidad del tubo digestivo mediante una
anastomosis, dependiendo de las condiciones generales del paciente, de la viabi-
lidad del intestino remanente y de la presencia o ausencia de peritonitis. Cuando
los bordes de sección del intestino son de viabilidad dudosa se contraindica la rea-
lización de una anastomosis y deberán entonces exteriorizarse los extremos del
intestino a manera de estomas, aunque este procedimiento no es recomendable
en las lesiones muy altas de intestino delgado, debido a la pérdida masiva de líqui-
dos y electrólitos por la yeyunostomía terminal.

Una complicación observada después de una resección intestinal extensa es
el síndrome de intestino corto, en el cual el intestino remanente es insuficiente
para una adecuada digestión y absorción de alimentos y líquidos, y aunque la fun-
ción de absorción del intestino no siempre se correlaciona con la longitud del in-
testino residual, el síndrome de intestino corto se define anatómicamente como
menos de 30% de la longitud intestinal normal (menos de 75 cm en los niños y
menos de 200 cm en los adultos).

ABORDAJE LAPAROSCÓPICO DE LA
OCLUSIÓN POR ENFERMEDAD ADHERENCIAL

Cuando se tiene que decidir entre una laparotomía o un abordaje laparoscópico
la primera consideración es que el grupo quirúrgico tenga experiencia en cirugía
laparoscópica avanzada. En relación con los pacientes, cuando cursan con una
obstrucción aguda de intestino delgado con peritonitis o aire libre en las cavidad
probablemente la opción más segura sea la laparotomía. La selección de pacien-
tes para cirugía laparoscópica es esencial, y recordar que “la conversión no es un
crimen” también lo es. Las guías de Boloña recomiendan la cirugía laparoscópica
en los pacientes estables sin signos de peritonitis difusa o perforación, y reco-
mienda precauciones en los pacientes con una gran distensión de las asas y adhe-
rencias múltiples y complejas, ya que esto aumenta el riesgo de enterotomía.
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Los casos sin peritonitis que no se resuelven con tratamiento médico deben ser
considerados para lisis de adherencias por laparoscopia. En esos casos es impor-
tante considerar el diámetro del intestino, el grado de distensión abdominal y la
localización de la obstrucción (proximal o distal). Suter encontró que cuando el
diámetro intestinal excede los 4 cm las tasas de conversión aumentan considera-
blemente: 55 vs. 32% (p = 0.02).

La liberación de adherencias por laparoscopia reduce la duración de la cirugía
50% (p < 0.001), el tiempo de estancia posoperatoria alrededor de 1.3 días, las
complicaciones globales (p = 0.014, con una razón de momios ajustada de 0.37
(p = 0.002) y la formación de nuevas adherencias. También se asocia a una recu-
peración más rápida. Una revisión sistemática de más de 38 000 pacientes mostró
también una reducción de la morbilidad (p < 0.001), la mortalidad y las infeccio-
nes quirúrgicas (p = 0.003).

Las desventajas inherentes al uso de la laparoscopia incluyen las dificultades
del manejo de las asas intestinales, la pobre visibilidad de la causa de la obstruc-
ción y los elevados costos. Sin embargo, algunos metaanálisis no encontraron di-
ferencias significativas en las tasas de lesión transoperatoria del intestino, infec-
ción de la herida o mortalidad.

Para reducir el riesgo de lesión iatrogénica del intestino durante la cirugía lapa-
roscópica los cirujanos deben evitar pinzar las asas distendidas y manejar sólo su
mesenterio. La enterotomía en presencia de neumoperitoneo se disemina rápida-
mente y aumenta el riesgo de abscesos abdominales. Por el contrario, algunas
guías sugieren que el único criterio de exclusión absoluto para cirugía laparoscó-
pica son los pacientes con contraindicaciones para neumoperitoneo, inestabili-
dad hemodinámica o falla cardiopulmonar, y en cada caso el cirujano deberá ha-
cer una evaluación de acuerdo con su experiencia.

Los factores asociados a un mayor éxito de la cirugía laparoscópica son el nú-
mero de laparotomías previas (< 2), el manejo laparoscópico temprano (< 24 h)
después del establecimiento de los síntomas, la ausencia de incisiones previas en
la línea media, las adherencias de una sola banda, la clasificación de la American
Society of Anesthesiologists baja y la realización de la cirugía por parte de un ciru-
jano experto. Las tasas de conversión varían de 10 a 39%. El riesgo de conversión
a cirugía abierta es mayor en los pacientes con adherencias firmes o difusas, lesio-
nes iatrogénicas en laparotomías previas, isquemia o perforación intestinal, ex-
posición inadecuada y la necesidad de llevar a cabo una resección intestinal.

Durante el abordaje laparoscópico se recomienda no usar el corte basado en
energía térmica, y es preferible usar el bisturí armónico para la liberación de las
adherencias desde el duodeno hasta la válvula ileocecal, porque las lesiones tér-
micas pueden dar lugar a perforaciones tardías. Cuando en la intervención quirúr-
gica se encuentran sólo una o algunas bandas adherenciales éstas se deben dividir
con bisturí armónico y no se debe hacer nada más. La revisión Cochrane acerca



36 (Capítulo 3)Principales procedimientos quirúrgicos

Figura 3–4. Imagen laparoscópica de una banda adherencial que provocó obstrucción
del intestino delgado. Cortesía del Dr. Mario Andrés González Chávez.

del tema concluyó que no existe actualmente la suficiente evidencia de calidad
para recomendar el abordaje laparoscópico como un mejor abordaje (figura 3–4).

ENFERMEDAD ADHERENCIAL

El problema más común relacionado con las adherencias es la obstrucción del in-
testino delgado. En los países desarrollados éstas son responsables de 15 a 40%
de los problemas de infertilidad. Algunos autores las han relacionado con dolor
abdominal crónico, aunque eso es un tema controversial. Finalmente, la presen-
cia de adherencias aumenta el riesgo de lesiones del intestino y hace de la cirugía
laparoscópica un abordaje más difícil o inclusive imposible.

Dadas la morbilidad y la mortalidad que ocasionan las adherencias, se han in-
vestigado diversos métodos para evitar los depósitos de fibrina y, por tanto, la for-
mación de adherencias. Por desgracia, los resultados alentadores obtenidos de la
investigación experimental de estos intentos terapéuticos no han ofrecido la utili-
dad clínica esperada.

Existe un acuerdo unánime acerca de que algunas medidas transoperatorias
empleadas por el cirujano son de utilidad para prevenir la formación de adheren-
cias, como son el manejo cuidadoso de los tejidos, el empleo de suturas de mate-
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rial y calibre adecuados, la eliminación de cuerpos extraños (como el talco de los
guantes o los alimentos y las secreciones que han pasado a la cavidad peritoneal
después de una perforación visceral), la hemostasia cuidadosa, evitar daños y
despulimientos peritoneales, el cubrimiento de las zonas cruentas con epiplón o
peritoneo, el reposicionamiento intestinal cuidadoso y el uso racional de drena-
jes.

Diversos estudios han demostrado que los factores de riesgo más importantes
para el desarrollo de adherencias son el tipo de cirugía y el grado de daño perito-
neal. Las operaciones abiertas de colon y recto, especialmente la colectomía total
y la anastomosis ileoanal con reservorio, y las intervenciones ginecológicas, tie-
nen un mayor riesgo de problemas relacionados con las adherencias que las de
intestino delgado, apéndice o vesícula biliar.

Los agentes que han demostrado una disminución de la formación de adheren-
cias son la película de ácido hialurónico/carboximetil celulosa (Seprafilm�),
que ha sido efectiva en las cirugías electivas de colon y recto y ginecológica; la
celulosa regenerada oxidada (Interceed�), que es eficaz en la cirugía ginecoló-
gica; y la solución de icodextrina a 4% (Adept�), que tiene utilidad en la cirugía
ginecológica.

Por otra parte, se han utilizado métodos quirúrgicos para prevenir la recurren-
cia de adherencias, como la lisis de adherencias con plicatura intestinal mediante
suturas de la pared intestinal, la lisis de adherencias con plicatura transmesenté-
rica y la lisis de adherencias con ferulización intraluminal. El primer procedi-
miento para prevenir la recurrencia de obstrucción intestinal fue la operación de
Noble, descrita en 1934, consistente esencialmente en la liberación de todas las
adherencias intestinales y de todas las angulaciones del intestino, la colocación
de las asas en forma paralela y su fijación en esa posición mediante un surgete
continuo o puntos separados y evitar así su angulación y la posible recurrencia
de obstrucción. Este procedimiento ha caído en desuso, debido al riesgo del desa-
rrollo de abscesos y fístulas intestinales, íleo persistente, suboclusiones posopera-
torias, dolor persistente que puede durar años y la gran dificultad que implica una
reoperación por la presencia de adherencias masivas.

La clasificación de la enfermedad adherencial más usada en la cirugía general
y ginecológica es la de Zühlke. La clasificación está basada en la localización
anatomotopográfica, la firmeza y algunos aspectos morfológicos de las adheren-
cias. El mérito de este puntaje es que es fácil de usar y fácil de entender para la
mayoría de los cirujanos. Su principal desventaja es que no mide la extensión de
la enfermedad adherencial en los cuadrantes del abdomen (cuadro 3–1).

Sin embargo, las guías de Boloña recomiendan el uso del índice de adherencias
peritoneales, que utiliza tres grados de firmeza para las adherencias y divide el
abdomen en 10 zonas. Es el único puntaje validado como escala de pronóstico
para la convalecencia después del procedimiento de liberación de adherencias y
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Cuadro 3–1. Clasificación de Zühlke

Grado 0 Sin adherencias o adherencias insignificantes

Grado 1 Adherencias transparentes y fáciles de separar mediante disección roma
Grado 2 Adherencias en las que es posible la disección roma, pero en algunas será necesa-

ria la disección usando corte. Empiezan a estar vascularizadas

Grado 3 La lisis de las adherencias es posible sólo mediante disección cortante. Se puede
observar su vascularización

Grado 4 Lisis de las adherencias sólo mediante disección cortante. Órganos fuertemente
adheridos. Daño de órganos difícilmente prevenible

para estimar la probabilidad de generar una lesión visceral cuando se lleva a cabo.
El resultado puede ir de 0 a 30 puntos (figura 3–5).

OTRAS SITUACIONES

En la enfermedad de Crohn la obstrucción intestinal puede ser crónica, por la
fibrosis en el intestino afectado, o aguda, por la reacción inflamatoria. En este pa-
decimiento se deben considerar algunos factores para evaluar el tratamiento:

1. La obstrucción puede ser provocada por un absceso.

Figura 3–5. Índice de adherencias peritoneales (PAI).

Regiones
A. Superior derecha
B. Epigastrio
C. Superior izquierda
D. Flanco izquierdo
E. Inferior izquierda
F. Pelvis
G. Inferior derecha
H. Flanco derecho
I. Central
J. De intestino a intestino

Regiones Puntaje adherencial
0. Sin adherencias
1. Adherencias firmes,

disección roma
2. Adherencias fuertes,

disección cortante
3. Adherencias fuertes y

vascularizadas. Muy difícil
prevenir una lesión

PAI

A B C

H I D

G F E
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2. La afección de un segmento adyacente de intestino puede condicionar la
aparición de obstrucción en asa cerrada.

3. El riesgo de carcinoma.
4. El tratamiento médico propio de la enfermedad de Crohn puede enmascarar

los datos clínicos.

Por estas razones, los pacientes deben estar bajo una observación estrecha y la
falla al tratamiento médico debe ser una indicación de tratamiento quirúrgico.

Es importante considerar que de los pacientes que tienen buena respuesta al
tratamiento médico inicial entre 60 y 70% llegan a requerir la operación en un
lapso de 15 años de evolución y que de 40 a 50% tienen recurrencia de la enteritis
regional a los 15 años de la resección intestinal. En los pacientes que han recibido
radioterapia con anterioridad el tratamiento inicial es conservador, el cual resuel-
ve cerca de la mitad de los casos. La falta de respuesta al tratamiento médico es
indicación de cirugía, aunque es difícil por la fibrosis intestinal, el riesgo de fallas
en la cicatrización y las dehiscencias por la vasculitis concomitante, a pesar de
que el intestino tenga un aspecto macroscópico normal.

Los pacientes con cáncer metastásico como causa de obstrucción intestinal
presentan dificultades especiales de diagnóstico y de tratamiento. Por otra parte,
la mayoría de los pacientes con enfermedad neoplásica intraabdominal recurren-
te no sanarán; sin embargo, se recomienda el tratamiento quirúrgico, debido a que
en muchos de ellos puede mejorar la obstrucción, aunque sea con un procedi-
miento paliativo, y también porque la obstrucción puede ocurrir por una causa
no maligna.

En cuanto a los tumores que provocan obstrucción intestinal baja —en el co-
lon—, el uso de stents colocados por endoscopia es una opción cada vez más utili-
zada, ya que permite evitar un procedimiento de urgencia, el cual se puede reali-
zar después de manera electiva.

Tradicionalmente se ha considerado que la obstrucción en asa cerrada se pro-
duce cuando un segmento de intestino se encuentra obstruido en dos puntos a lo
largo de su longitud por una única lesión constrictiva, lo cual constituye una indi-
cación de cirugía urgente, debido al riesgo de estrangulación. Si bien es cierto que
un asa cerrada aumenta la probabilidad de falla del tratamiento conservador, di-
versas series han demostrado que el manejo operatorio puede ser exitoso hasta
en 41 a 73% de los casos (figura 3–6).

La descompresión por colonoscopia puede ser útil en algunos casos de vólvu-
los sigmoideos, intususcepción o cáncer colorrectal; en esta última situación se
puede recurrir a la colocación de una prótesis metálica expandible como medida
paliativa temporal. La colonoscopia trasforma una cirugía urgente en una semie-
lectiva mientras se hace un estudio completo y se prepara el colon para una ciru-
gía de resección (figura 3–7).
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Figura 3–6. Necrosis del intestino delgado causada por una obstrucción en el asa
cerrada en una hernia interna.

Entre 10 y 12% de los pacientes mayores de 65 años de edad que se presentan
en el área de urgencias con dolor abdominal recibirán el diagnóstico de oclusión
intestinal. Este grupo etario presenta síntomas atípicos; ante la disminución de
la reserva fisiológica, el retraso de una cirugía indicada en este contexto aumenta

Figura 3–7. Radiografía simple de abdomen que muestra una gran dilatación del colon
sigmoides por vólvulo.
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considerablemente la mortalidad. En este grupo etario la tomografía debe ser
considerada parte del abordaje inicial.

En las mujeres embarazadas es poco frecuente el diagnóstico de oclusión in-
testinal, pero cuando ocurre 50% de los casos son por enfermedad adherencial
y 50% por hernias internas o vólvulos colónicos. En este grupo específico la reso-
nancia magnética toma relevancia como método diagnóstico. Las indicaciones
de cirugía urgente son las mismas que en la paciente no embarazada; sin embargo,
el tratamiento conservador tiene más posibilidad de ser inefectivo.

Los pacientes sometidos a cirugía bariátrica son especialmente susceptibles de
padecer oclusión intestinal, sea por adherencias o por hernias internas. En este
grupo de pacientes se recomienda no adoptar una conducta expectante y llevarlos
directamente a una exploración quirúrgica inmediata, con el fin de evitar la isque-
mia intestinal.

CONCLUSIONES

La oclusión intestinal es un síndrome común y un diagnóstico de manejo desa-
fiante. No existe aún una prueba diagnóstica que ayude a los médicos a optar con
certeza por un tratamiento conservador o por una intervención quirúrgica. De en-
tre todas las causas, las adherencias posoperatorias son las más comunes y uno
de los estímulos más importantes para apostar por ser lo menos invasivos posibles
al operar, inclusive cuando la causa de la cirugía son las adherencias. Por eso la
cirugía laparoscópica desafía cada vez más al manejo estándar con cirugía abier-
ta, dado que ofrece la ventaja de disminuir la posibilidad de recurrencia, evitando
la formación de más adherencias. A pesar de los esfuerzos, ninguna barrera anti-
adherente ha demostrado una eficacia contundente.
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4
Insuficiencia vascular mesentérica

Carlos Arturo Hinojosa Becerril, Luis Héctor Arzola Flores

INTRODUCCIÓN

La historia de la enfermedad vascular mesentérica oclusiva, el infarto intestinal
y su relación con el dolor abdominal fue descrita por primera vez por Dunphy en
1936.1 Sin embargo, existen algunos reportes de casos de años previos de pacien-
tes con afectación de los vasos mesentéricos hechos por Tiedemann (1843) y Vir-
chow (1850).2

En 1951 Klass realizó la primera embolectomía directa de la arteria mesenté-
rica superior (AMS) en dos pacientes, que fallecieron a los pocos días por sepsis
abdominal.3 En 1956 van Weel reportó la trombectomía exitosa de la AMS más
la resección del íleon distal y el ciego.4 Más adelante, en 1962, Crawford, Cooley
y Debakey implementaron la revascularización quirúrgica de la circulación me-
sentérica para el tratamiento de la isquemia mesentérica crónica (IMC).5

La terapia endovascular para el tratamiento de la enfermedad vascular mesen-
térica apareció en la década de 1980. En la actualidad el tratamiento consiste en
la combinación de ambas técnicas (híbrida) con la intención de mejorar los de-
senlaces de morbimortalidad en los pacientes.6

EPIDEMIOLOGÍA

La isquemia mesentérica es una enfermedad potencialmente mortal, responsable
de 1 de cada 1 000 hospitalizaciones en EUA y de entre uno y dos casos por cada

45
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100 ingresos por dolor abdominal a los servicios de urgencias. A pesar de los
grandes avances en el campo de la medicina, se estima que la mortalidad global
es de alrededor de 70%. En la actualidad las hospitalizaciones por isquemia me-
sentérica aguda (IMA) han disminuido de nueve casos por cada 100 000 en 1999,
a entre seis y siete casos por cada 100 000 ingresos hospitalarios en 2010. A dife-
rencia de la IMA, la IMC se incrementó de 1.6 a 2 casos por cada 100 000 ingre-
sos (25%) entre 1999 y 2010.7,8

ANATOMÍA VASCULAR

El tronco celiaco, la AMS y la arteria mesentérica inferior se originan directa-
mente de la aorta abdominal en diferentes niveles. El tronco celiaco se origina
por abajo del hiato aórtico del diafragma a nivel de la AMS. La arteria mesenté-
rica inferior se origina de la cara anterolateral izquierda de la aorta; a nivel de la
perfusión del sistema gastrointestinal se divide en cuatro sistemas (vasos sanguí-
neos) principales, aunque pueden existir variantes anatómicas hasta en 15% de
los pacientes.

Estos sistemas se conectan entre sí a través de vías colaterales o arcadas, las
cuales tienen la capacidad de perfundir de manera adecuada las áreas adyacentes
en caso de requerirlo. Las vías más conocidas son el arco de Riolano, que comu-
nica directamente la AMS con la arteria mesentérica inferior, y la arteria marginal
de Drummond; ambas tiene un papel importante en la oclusión crónica de la cir-
culación mesentérica. Algunas otras vías son las anastomosis entre las ramas de
la arteria gastroduodenal (arteria pancreaticoduodenal superior) y las ramas de la
arteria pancreaticoduodenal inferior. La arteria dorsal pancreática se anastomosa
con las arcadas pancreaticoduodenales anterior y posterior para formar la arcada
de Kirk. El arco de Bühler conecta directamente el tronco celiaco con la AMS,
y se encuentra en hasta 4% de los pacientes. Existe también el arco de Barkow,
el cual consiste en una vía colateral que atraviesa el omento y comunica las arte-
rias epiploicas y la AMS (cuadro 4–1).

FISIOPATOLOGÍA

En condiciones fisiológicas normales 20% del gasto cardiaco se dirige hacia la
circulación mesentérica durante el ciclo cardiaco. Este flujo se incrementa signi-
ficativamente (hasta 2 L/min) durante las comidas, y puede permanecer elevado
hasta seis horas después de la ingestión.9 La vasodilatación mesentérica empieza
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Cuadro 4–1. Irrigación del sistema gastrointestinal

Región Arteria Vías colaterales

Esófago distal–ámpula de Vater Tronco celiaco Arterias pancreaticoduodenales y arco
de Bühler distal < 5%

Ámpula de Vater–flexura esplé-
nica del colon

Arteria mesentéri-
ca inferior

Arterias pancreaticoduodenales y arco
de Bühler proximal, arteria marginal
de Drummond y arco de Riolano

Flexura esplénica del colon–sig-
moides distal

Arteria mesentéri-
ca superior

Arteria marginal de Drummond, arterias
hemorroidales superiores y medias,
arco de Riolano

Colon sigmoides distal recto/ano Ramas de arteria
iliaca interna

Arterias hemorroidales medias y supe-
riores

entre tres y cinco minutos después de la ingesta de alimentos, y alcanza su punto
máximo entre 30 y 90 min.

La duración depende del tipo de comida (las comidas altas en grasas y proteí-
nas generan una mayor duración). La hiperemia posprandial mesentérica no su-
cede por igual en todo el tracto intestinal, de modo que el efecto se presenta prin-
cipalmente en el territorio de la AMS y tiene un efecto casi nulo en el estómago,
el páncreas y el colon. El incremento se observa sobre todo a nivel de la capa mu-
cosa (de 70 a 80% del flujo sanguíneo), a diferencia de la submucosa y de la capa
muscular.10

Existen varios mecanismos que explican este fenómeno:

� Efecto de las hormonas y los péptidos gastrointestinales.
� Actividad del sistema nervioso entérico.
� Efecto de los mediadores vasoactivos locales metabólicos y no metabóli-

cos.
� Efecto directo de los nutrientes absorbidos.

Los pacientes con enfermedad vascular mesentérica no logran alcanzar esta res-
puesta fisiológica normal de hiperemia posprandial.11 Esto compromete el aporte
de oxígeno en los procesos de absorción, secreción y motilidad del tracto gastro-
intestinal. A nivel celular la falta de adenosín trifosfato afecta los sistemas de
transporte celular, la propagación del impulso nervioso y la muerte celular, dando
como resultado malabsorción y dolor abdominal. Además, la isquemia prolonga-
da produce una reacción inflamatoria que favorece la disrupción de la barrera
mucosa, facilitando la translocación bacteriana.12

Debido a la extensa red de vías colaterales, el intestino puede tolerar reduccio-
nes importantes del flujo sanguíneo. Hasta 80% de los capilares del intestino du-
rante el ayuno pueden no estar bien perfundidos, sin compromiso de la viabilidad
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intestinal. Para llegar a ese punto habitualmente es necesario que se vean afecta-
das al menos dos de las tres arterias comentadas. En la Clínica Mayo se llevó a
cabo una revisión de los pacientes con enfermedad vascular mesentérica, y se ob-
servó que 98% tenían afección de dos o más vasos mesentéricos y 92% de ellos
tenían estenosis crítica u oclusión de la AMS. El impacto de la oclusión de un
vaso mesentérico en el cuadro clínico dependerá de varios factores, como la ex-
tensión o el número de vasos afectados, la cantidad de vías colaterales, la presen-
tación del cuadro (agudo vs. crónico), etc. Se ha descrito que de 2 a 10% de los
pacientes con IMC tienen afección de un solo vaso, principalmente la AMS.13

ETIOLOGÍA

La isquemia mesentérica se puede categorizar como aguda, crónica y no oclusi-
va. La IMA habitualmente es el resultado de un embolismo arterial que se locali-
za en la arteria mesentérica superior en hasta 50% de los casos, de trombosis in
situ por enfermedad aterosclerótica previa en 15 a 20% y de trombosis venosa
mesentérica en 5 a 15%; el resto de los casos corresponden a la variante no oclu-
siva (20%).7

El embolismo de la arteria mesentérica superior habitualmente ocurre en los
pacientes con enfermedad cardiaca previa, como fibrilación auricular, valvulo-
patía e infarto agudo del miocardio con presencia de trombo ventricular. El ém-
bolo suele alojarse entre 3 y 10 cm en sentido distal al origen de la AMS, ya que
su calibre disminuye considerablemente. A este nivel el flujo sanguíneo de las
ramas proximales de la AMS (yeyunales y cólica media) se encuentra presente,
lo cual genera un patrón característico de preservación de flujo en el intestino del-
gado proximal y el colon proximal. Hasta 30% de los pacientes con embolismo
de la AMS tienen antecedente de eventos embólicos previos.

La trombosis in situ de la AMS ocurre en los pacientes con enfermedad ateros-
clerótica de larga evolución. Hasta 80% de estos pacientes tienen un cuadro com-
patible con IMC. La ruptura de una placa inestable (usualmente en el origen de
la AMS) es lo que precipita la formación de un trombo y la oclusión del vaso san-
guíneo.12

La trombosis venosa mesentérica habitualmente se relaciona con estados de
hipercoagulabilidad. Hasta 50% de los pacientes tienen antecedente personal o
familiar de trombosis venosa profunda o tromboembolia pulmonar, o ambas.
Otros factores de riesgo son el cáncer, el embarazo, la sepsis y la hepatopatía con
hipertensión portal asociada. La presentación clínica es más insidiosa, lo cual en
ocasiones puede retrasar el diagnóstico.

La isquemia mesentérica no oclusiva se presenta en los pacientes con bajo gas-
to, como insuficiencia cardiaca, sepsis, poscirugía cardiaca y hemodiálisis. Algu-
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nos medicamentos, como los derivados de la ergotamina, la norepinefrina y la co-
caína, pueden predisponer a los pacientes a isquemia mesentérica no oclusiva.
Habitualmente estos pacientes se encuentran internados en terapia intensiva, y
hasta 25% pueden no presentar dolor abdominal, únicamente distensión abdomi-
nal o evidencia de sangrado del tubo digestivo. La mortalidad por esta patología
es muy elevada y se asocia a un bajo índice de sospecha por parte de los médicos
y a las comorbilidades de los pacientes.14

La isquemia mesentérica crónica se presenta como “angina intestinal”. Estos
pacientes típicamente desarrollan dolor abdominal una hora después de la inges-
tión de alimentos, el cual suele durar de una a dos horas. Además, estos pacientes
desarrollan “miedo a comer” (comen en pequeñas porciones para evitar el dolor)
y refieren una importante pérdida de peso; con frecuencia tienen otras enferme-
dades, como diabetes mellitus e hipertensión, que favorecen la presencia de en-
fermedad aterosclerótica en las arterias coronarias, carótidas y periféricas. Se ha
encontrado una relación importante entre el tabaquismo y la IMC, ya que entre
80 y 96% de los pacientes fuman. Esta patología tiene una mayor predilección
por el sexo femenino.7

CUADRO CLÍNICO

En el caso de IMA, la historia clínica tiene un papel predominante en la sospecha
de esta patología. Habitualmente estos pacientes presentan dolor abdominal súbi-
to e intenso (fuera de proporción), acompañado de náusea, vómito y diarrea.
Alrededor de 60% de estos pacientes son mujeres y la edad promedio de presenta-
ción es de 70 años de edad. Los antecedentes de tabaquismo y enfermedad car-
diaca suelen ser los factores de riesgo más prevalentes. Durante la exploración
física destaca la distensión abdominal con alteración del patrón de ruidos intesti-
nales, los cuales pueden estar incrementados en intensidad y frecuencia en un
principio hasta en 75% de los pacientes; sin embargo, después tienden a dismi-
nuir o desaparecer. En cuanto a los signos vitales, la taquicardia es habitualmente
la primera respuesta fisiológica que se puede identificar, aunque puede no pre-
sentarse en los pacientes en tratamiento con betabloqueadores o alteraciones del
ritmo cardiaco. La fiebre es otro dato común; sin embargo, en los adultos mayores
puede estar ausente. La taquipnea puede indicar dolor intenso o acidosis metabó-
lica, debido a la hiperlactatemia secundaria a la isquemia intestinal. La hipoten-
sión se presenta de manera tardía, y se relaciona directamente con la mortalidad
de los pacientes. En cuanto al resto de la exploración física, los signos de irrita-
ción peritoneal indican generalmente un cuadro avanzado de la enfermedad, que
equivale de manera indirecta a daño en la pared intestinal (isquemia/necrosis).
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El sangrado del tubo digestivo es otro dato que se presenta en esta patología; se
llega a observar hasta en 25% de los pacientes sangre oculta en heces y habitual-
mente implica isquemia irreversible de algún segmento intestinal.1

El cuadro clínico de la isquemia mesentérica crónica tiende a ser más insidio-
so; habitualmente el paciente ha visitado a varios médicos y ha recibido trata-
miento para diversas patologías gastrointestinales comunes sin éxito. En general
se presenta dolor tipo cólico posprandial, por lo que el paciente tiende a disminuir
la ingestión de alimentos (miedo a comer), llevando a una pérdida ponderal im-
portante que confunde y orienta el abordaje diagnóstico hacia una patología on-
cológica. En estos pacientes es rara la presencia de distensión abdominal, así
como los datos de irritación peritoneal; sin embargo, durante la auscultación es
posible escuchar soplos abdominales, aunque la ausencia de ellos no excluye la
enfermedad.1,14

DIAGNÓSTICO

La mayor parte de los estudios de laboratorio carecen de sensibilidad o son ines-
pecíficos para el diagnóstico de isquemia mesentérica. Es por esto que un valor
negativo en estos estudios de laboratorio nunca podrá excluir el padecimiento.
Hasta 90% de los pacientes presentan leucocitosis (generalmente > 15 000/mL)
y hasta 50% padecen acidosis metabólica con déficit de base asociado, así como,
hemoconcentración en la biometría hemática. La mayor parte de los pacientes
presentan hiperlactatemia (90%) relacionada de manera directa con la extensión
y el grado de isquemia, con una sensibilidad cercana a 100% para IMA. Algunos
estudios describen el uso de dímero D para el diagnóstico de isquemia mesenté-
rica aguda por su valor predictivo negativo elevado. La proteína ligadora de áci-
dos grasos intestinal es producida por los enterocitos maduros, y es un marcador
de daño intestinal temprano. Se elimina a través de los riñones, y su medición en
la orina pudiera ser un biomarcador útil y confiable en el contexto de daño intesti-
nal temprano por isquemia.15

En cuanto a los estudios de imagen, la radiografías rara vez establecen el diag-
nóstico, y pueden ser normales hasta en 25% de los casos. Los hallazgos radiográ-
ficos tempranos son inespecíficos (íleo y niveles hidroaéreos), pero cuando la en-
fermedad progresa es posible observar edema de la pared intestinal o signo de la
huella digital. Cuando existe necrosis del intestino se puede observar neumatosis
intestinal, que corresponde a la presencia de colecciones de aire lineales dentro
de la pared intestinal. Este aire puede migrar al sistema venoso portal (neumatosis
portal), y tiene una mortalidad mayor de 90%.16

El ultrasonido Doppler tiene una utilidad limitada en el contexto agudo; por
ejemplo, puede ser útil en el diagnóstico de una trombosis proximal de la arteria
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mesentérica superior; sin embargo, puede ser bastante compleja la identificación
de un émbolo distal de la circulación mesentérica. La evaluación del espectro
Doppler y las velocidades pico sistólica y al final de la diástole es de utilidad para
el diagnóstico de estenosis significativas u oclusiones de la circulación mesenté-
rica, haciéndolo de mucha utilidad en el contexto de IMC.9

La angiotomografía computarizada es el estudio más utilizado para el diagnós-
tico de esta patología, ya que permite identificar datos tomográficos, como zonas
isquémicas (sin realce del medio de contraste), edema intestinal, líquido libre,
neumoperitoneo (perforación) y neumatosis intestinal. Además, la aplicación de
medio de contraste permite una evaluación completa de la circulación mesenté-
rica (arterial y venosa), logrando identificar el sitio de oclusión y la trombosis.17

Las guías actuales consideran al ultrasonido como el método diagnóstico reco-
mendado para el cribado de la enfermedad oclusiva crónica de los vasos mesenté-
ricos y a la angiotomografía computarizada como el estudio diagnóstico defini-
tivo en la mayoría de los casos.16

La angiorresonancia magnética es un estudio con utilidad limitada en la fase
aguda de esta patología, debido al tiempo que se requiere para la adquisición de
imágenes. Por el contrario, su uso en la IMC suele ser de utilidad, con una sensibi-
lidad de 90% y una especificidad de 80%.

La angiografía sigue siendo la regla de oro. La sensibilidad de este estudio es
mayor de 90%. En el estudio se observa una pérdida súbita del medio de contraste
sin la presencia de vasos colaterales. Cuando esto es debido a un émbolo habitual-
mente se observa entre 3 y 10 cm proximales al ostium de la AMS, a diferencia
de la trombosis, en la cual hay ausencia completa de la AMS. En los casos de IMC
se puede observar la prominencia de los vasos colaterales con abundante enfer-
medad aterosclerótica. Una ventaja sería la posibilidad de realizar maniobras te-
rapéuticas endovasculares, como infusión de trombolítico y vasodilatadores,
angioplastia con balón y colocación de stents. No obstante, es un método invasivo
que se puede relacionar con complicaciones como seudoaneurismas, lesión renal
aguda, disección de los vasos mesentéricos, etc.18

Las guías de la Sociedad Americana de Cirugía Vascular de 2021 recomiendan
un abordaje extenso en caso de sospecha de IMC. Este abordaje puede incluir la
realización de endoscopia, colonoscopia, angiotomografía computarizada y ul-
trasonido abdominal para descartar diversas patologías, sobre todo neoplasias.

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es el restablecimiento de flujo sanguíneo intestinal a
la brevedad, con la intención de disminuir la posibilidad de isquemia intestinal



52 (Capítulo 4)Principales procedimientos quirúrgicos

irreversible. La manera más efectiva de lograr este objetivo consiste en la sospe-
cha y el diagnóstico tempranos de la enfermedad. La base del tratamiento con-
siste en:

� Anticoagulación total.
� Reanimación del paciente.
� Exámenes clínicos periódicos
� Bajo umbral para el tratamiento endovascular/cirugía.

La decisión para llevar a un paciente con sospecha de isquemia mesentérica al
quirófano o a terapia endovascular se basa principalmente en tres factores. El pri-
mero es la duración y la gravedad de los síntomas, el segundo factor es la etiología
(embólica vs. oclusiva) y el tercero es la disponibilidad de equipo multidiscipli-
nario capaz de ofrecer ambos tratamientos. En los pacientes con sospecha de ne-
crosis intestinal se debe realizar una laparotomía diagnóstica de urgencia. Duran-
te la laparoscopia se debe revisar la viabilidad intestinal y valorar la circulación
mesentérica.17,18

Habitualmente el embolismo es ocasionado por trombo cardiaco organizado,
el cual no es susceptible de trombólisis, por lo que la trombectomía con catéter
Fogarty es la solución más eficaz. En cambio, la trombosis aguda por enfermedad
aterosclerótica es susceptible de terapia trombolítica por técnicas vasculares.
Después se puede realizar angioplastia con balón y la colocación de stent durante
el mismo internamiento para mejorar el flujo sanguíneo mesentérico. Se tiene
que considerar que a pesar de realizar un procedimiento endovascular exitoso se
puede llegar a requerir una laparotomía exploradora para identificar la viabilidad
intestinal.

La laparoscopia tiene un uso muy limitado en el manejo de la isquemia mesen-
térica.

La valoración intraoperatoria del flujo sanguíneo intestinal incluye la revisión
del intestino delgado en su totalidad para evaluar diversas características, como
el color y la peristalsis, así como para palpar las arcadas mesentéricas y valorarlas
mediante ecografía Doppler.

Recientemente se ha utilizado la fluoresceína para la evaluación intraoperato-
ria de la isquemia intestinal; la utilización de luz ultravioleta permite determinar
la perfusión intestinal.

El patrón de necrosis puede ser indicativo del tipo de isquemia (embolismo vs.
trombosis in situ).

El embolismo habitualmente se ocluye posterior a la emergencia de las prime-
ras ramas de ayudarles y la arteria cólica media. Esto resultaría en la preservación
del flujo en el yeyuno y el colon transverso.

La trombosis habitualmente se distribuye desde el duodeno hasta la flexura es-
plénica del colon.17
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Oclusión embólica de la arteria mesentérica superior

La trombectomía se realiza en el origen de la AMS, la cual se encuentra locali-
zada en la raíz del mesenterio por abajo del páncreas. El catéter Fogarty se debe
introducir con precaución, ya que se puede perforar/disecar fácilmente cualquie-
ra de las ramas. Una vez realizada la trombectomía se debe lavar con solución
heparinizada (10 UI/mL). La arteriotomía se debe realizar de manera transversal,
y se debe cerrar con puntos libres de tensión para evitar trombosis y reestenosis
a futuro. Es importante establecer la necesidad de reintervención (second look)
entre 24 y 48 h después para evaluar la perfusión intestinal. Los pacientes con
datos de irritación peritoneal deben ser sometidos a laparatomía diagnóstica de
inicio.14,17

Trombosis arterial mesentérica aguda

Su manejo suele ser más complejo, ya que habitualmente la trombectomía simple
no es suficiente para obtener un resultado adecuado a largo plazo. Es por esto que
la revascularización definitiva es el objetivo del tratamiento. En el pasado se han
realizado puentes con injerto de manera anterógrada directamente desde la aorta
o de manera retrógrada a partir de las arterias iliacas comunes. También se ha des-
crito una técnica híbrida que consiste en la colocación retrógrada de stents me-
diante cirugía abierta, o ROMS, por sus siglas en inglés. Al realizar este tipo de
cirugías se debe corroborar que el injerto se encuentre completamente extendido
y tunelizado a través del retroperitoneo para evitar la formación posterior de fís-
tulas aortoduodenales. Después de la revascularización el intestino se debe revi-
sar para evaluar la perfusión y la viabilidad intestinal.15

Trombosis venosa mesentérica aguda

El manejo de esta patología es similar al de la patología arterial. La trombosis
venosa mesentérica que lleva a necrosis intestinal se trata de manera no operato-
ria con anticoagulación y una adecuada reanimación del paciente. No hay recep-
ción intestinal, por lo que se debe realizar solamente en porciones necróticas del
intestino; entre 24 y 36 h después el paciente tiene que regresar al quirófano para
la reexploración quirúrgica.15,18

Isquemia mesentérica crónica

En general el manejo de estos pacientes se realiza con la intención de revertir los
síntomas (pérdida de peso, miedo a comer y dolor posprandial) y mejorar la cali-
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dad de vida. El objetivo primario del tratamiento siempre será la revasculariza-
ción de la arteria mesentérica superior. El tratamiento del tronco celiaco y la arte-
ria mesentérica inferior es objetivo secundario que puede ayudar a la mejoría de
los síntomas en caso de que no sea posible la revascularización de la AMS. La
toma de decisiones siempre debe ser evaluada en conjunto por el equipo multidis-
ciplinario y el paciente, sobre todo cuando se trata de pacientes asintomáticos. La
discusión debe incluir los riesgos y los beneficios de ambos procedimientos (ci-
rugía abierta vs. tratamiento endovascular). En la actualidad las guías recomien-
dan el tratamiento endovascular de inicio en los pacientes que sean buenos candi-
datos. La cirugía se reserva para las lesiones complejas, la falla al tratamiento
endovascular y los pacientes jóvenes con una alta expectativa de vida.16

CONCLUSIONES

La insuficiencia mesentérica comprende un espectro de patologías complejas
que requieren la sospecha temprana y el tratamiento oportuno. La morbimortali-
dad asociada a esta patología es elevada, debido a un subdiagnóstico por parte de
los servicios médicos de atención primaria, lo cual indica la necesidad de su reco-
nocimiento temprano. En la actualidad el tratamiento endovascular permite ofre-
cer los beneficios de la mínima invasión; sin embargo, la cirugía continúa vigente
en determinadas situaciones.
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5
Enfermedad diverticular complicada

Luis Charúa Guindic

INTRODUCCIÓN

La enfermedad diverticular del colon complicada es una de las principales pato-
logías del aparato digestivo responsables de hospitalización en la sociedad occi-
dental. Esta enfermedad tiene un aspecto variado, que va desde la simple presen-
cia de divertículos identificados por medio de colonoscopia o por estudios
radiológicos hasta la presencia de inflamación, formación de absceso, perfora-
ción, hemorragia, fístula o peritonitis fecal. Por lo regular la enfermedad se com-
porta en forma benigna y la mayor parte de los pacientes permanecen asintomáti-
cos toda la vida. La presencia de complicaciones, como hemorragia, perforación
o sepsis, se relaciona con una elevada morbimortalidad.

PREVALENCIA

El aumento progresivo de la prevalencia de la enfermedad ha sido atribuido a
cambios de la dieta rica en fibras a dietas más refinadas, aumento de la edad de
la población y una función colónica alterada. En las personas que habitan en los
países industrializados y llevan dietas deficientes de fibra el volumen de las eva-
cuaciones puede ser menor de 100 g por día. En general es una entidad clínica
poco común antes de los 40 años de edad. Un estudio realizado en EUA demostró
que en los pacientes hospitalizados aumentó la prevalencia por diverticulitis de
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74.1/100 000 en 2000 a 91.9/100 000 en 2010.1 Este aumento de la prevalencia,
especialmente en los países occidentales, puede afectar a 30% de la población
mayor de 60 años y aumentar a 60% en las personas mayores de 80 años de edad;
de ellos, entre 10 y 25% desarrollarán diverticulitis.2 En México no se conocen
las cifras epidemiológicas exactas de la enfermedad diverticular.

CLASIFICACIÓN

Existen dos tipos de divertículos: los verdaderos o congénitos y los falsos o ad-
quiridos. Los primeros incluyen todas las capas del colon y los segundos sólo la
mucosa, la submucosa y la serosa. Los adquiridos son mucho más frecuentes que
los congénitos.

Es conveniente para fines de esta revisión emplear una terminología adecuada
para evitar confusiones: la enfermedad diverticular (ED) es la presencia de diver-
tículos en el colon y la diverticulosis indica que el paciente es portador de divertí-
culos y está asintomático. Generalmente es un hallazgo en un estudio radiológico
o en la colonoscopia.

La enfermedad diverticular no complicada es aquella en la que los síntomas
abdominales se atribuyen a la diverticulosis con la ausencia de inflamación visi-
ble o diverticulitis.

La enfermedad diverticular sintomática no complicada recurrente genera múl-
tiples episodios sintomáticos no complicados en un año. La enfermedad diverti-
cular complicada es la presencia de inflamación aguda de los divertículos acom-
pañada de perforación libre, fístula, oclusión intestinal, absceso pélvico o
abdominal y sepsis. La colitis segmentaria asociada a enfermedad diverticular es
una forma crónica de diverticulitis en la que puede haber inflamación macroscó-
pica en la colonoscopia; los síntomas son dolor abdominal, diarrea y evacuacio-
nes con sangre.

La enfermedad diverticular muestra el amplio espectro de signos y síntomas
que van desde el discreto malestar en el cuadrante inferior izquierdo del abdomen
hasta las complicaciones de la diverticulitis.3

La clasificación de la enfermedad diverticular se basa en la localización, la sin-
tomatología, la distribución, la presentación clínica y los hallazgos histopatológi-
cos. Hay múltiples clasificaciones en la enfermedad diverticular con base en sus
hallazgos clínicos y radiológicos. Las más utilizadas son las propuestas por la
Asociación Europea de Cirugía Endoscópica,3 que se emplean en la enfermedad
diverticular complicada, como la clasificación de Hinchey modificada por Was-
vary,4 que es un poco más compleja que la descripción original (cuadro 5–1), y
la escala tomográfica de Minnesota5 (cuadro 5–2).
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Cuadro 5–1. Criterios de Hinchey modificados por Wasvary

Clasificación Hallazgos

0 Diverticulitis clínicamente leve
Ia Inflamación pericólica confinada o flemón
Ib Absceso pericólico o mesocólico
II Absceso pélvico, intraabdominal distante o retroperitoneal
III Peritonitis purulenta generalizada
IV Peritonitis fecal generalizada

Modificado de la referencia 4.

EVALUACIÓN CLÍNICA

En los pacientes con sospecha de diverticulitis la valoración inicial es similar a
la de otros pacientes que presentan dolor abdominal, e incluye una minuciosa his-
toria clínica y un examen físico, con especial énfasis en la exploración de abdo-
men, pelvis y recto. La mayoría de los pacientes tendrán dolor abdominal de tipo
cólico, ocasionalmente grave, espasmódico y a veces continuo, localizado en el
hemiabdomen inferior de predominio izquierdo. Estos síntomas se acompañan
de distensión abdominal, meteorismo, flatulencia, fiebre y leucocitosis. Otros
síntomas asociados incluyen náuseas, vómitos, estreñimiento o diarrea, disuria
y polaquiuria, aunque las diverticulitis del colon transverso pueden simular dolor
de tipo ulceroso o dispepsia. Cuando se localiza en el ciego o en presencia de sig-
moides redundante puede emular una apendicitis. La importancia del dolor y la
persistencia de los síntomas, así como los signos de inflamación, fiebre, leucoci-
tosis, velocidad de sedimentación globular, procalcitonina, calprotectina en he-
ces y proteína C reactiva aumentadas ayudan al diagnóstico y la potencial predic-
ción de la gravedad de la diverticulitis.6 El análisis general de orina puede poner
de manifiesto la presencia de piuria o hematuria, o ambas, en los pacientes con
enfermedad complicada. Entre 10 y 25% de los pacientes con divertículos en el
colon manifestarán este cuadro clínico por lo menos una vez en su vida.7

Cuadro 5–2. Escala tomográfica de Minnesota

Estadio 0 Sin inflamación
Estadio I Inflamación de la grasa pericólica
Estadio II Inflamación de la grasa pericólica con microabsceso � 3 cm
Estadio III Absceso pericólico o mesentérico de 5 a 15 cm
Estadio IV Absceso pélvico
Estadio V Peritonitis fecal o purulenta

Modificado de la referencia 5.
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DIAGNÓSTICO

Las radiografías simples de abdomen y la telerradiografía de tórax solicitadas
para la evaluación inicial de un paciente que se presenta con abdomen agudo en
el consultorio o en el servicio de urgencias descartan la presencia de perforación
u obstrucción; sin embargo, por sus bajas sensibilidad y especificidad su utilidad
en el diagnóstico de diverticulitis es baja. En los casos en los que se sospecha per-
foración acompañada de neumoperitoneo se observa aire libre subdiafragmáti-
co.8 Todos estos signos son inespecíficos.

La ultrasonografía puede ser útil para descartar otra causa de dolor abdominal,
como la enfermedad pélvica en las mujeres y la apendicitis. Ante la presencia de
síndrome abdominal agudo de origen indeterminado se ha recomendado el ultra-
sonido como una alternativa diagnóstica, con un costo relativamente bajo, accesi-
bilidad en cualquier institución y sin ningún riesgo de radiación ionizante. El
ultrasonido es menos sensible para la detección de complicaciones y depende del
operador, quien debe estar altamente calificado en esta enfermedad, lo que limita
su disponibilidad. La detección de diverticulitis y los resultados falsos negativos
son de 2 a 15%. En este estudio se puede identificar engrosamiento de la pared,
cambios inflamatorios en la grasa pericólica y masa intramural, pericólica o fís-
tula, con una sensibilidad de 85 a 98% y una especificidad de 80 a 97%.9

La tomografía computarizada es el método de elección para el diagnóstico y
la detección de complicaciones, como abscesos y fístulas, y la valoración de la
evolución. La tomografía computarizada tiene la ventaja de ser un método inde-
pendiente del operador, reproducible y ampliamente disponible, que proporciona
un alto grado de certeza diagnóstica. La sensibilidad de la tomografía computari-
zada para el diagnóstico de la diverticulitis varía de 90 a 97%, con una especifici-
dad de 72 a 100% y de 7 a 21% de falsos positivos.10 Los criterios sugerentes de
diverticulitis son la presencia de divertículos con inflamación de la grasa pericó-
lica, engrosamiento mayor de la pared de 4 mm o la presencia de absceso peridi-
verticular. Este estudio es muy sensible para el diagnóstico de las fístulas, espe-
cialmente la colovesical. Por último, los hallazgos tomográficos permiten
clasificar la enfermedad complicada. La resonancia magnética también puede ser
útil en los pacientes con contraindicación de tomografía computarizada y en al-
gunos casos puede ser mejor para diferenciar la neoplasia de la diverticulitis.

La colonografía está contraindicada cuando se sospecha un proceso inflamato-
rio agudo.

La colonoscopia suele evitarse en el cuadro inflamatorio agudo y no se reco-
mienda por varias razones, las más importantes son la nula preparación del colon,
las dificultades técnicas y el riesgo elevado de provocar perforación con el simple
hecho de insuflar aire.11 Cuando se practica se puede identificar la mucosa infla-
mada y en raros casos se observa la salida de material purulento por la boca del
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divertículo. Las ventajas son que se pueden descartar otras patologías, como cán-
cer, colitis isquémica, colitis seudomembranosa y enfermedad inflamatoria in-
testinal, entre otras.12 Se recomienda esperar de seis a ocho semanas después del
episodio agudo para practicar el estudio con seguridad. La colonoscopia puede
evaluar la enfermedad diverticular por medio de la clasificación y la medición
de complicaciones e inflamación diverticular. Esta clasificación consta de cuatro
elementos a evaluar: extensión de la diverticulosis, número de divertículos, infla-
mación y complicaciones (rigidez del colon, estenosis, pus y hemorragia evi-
dente).13

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Los diagnósticos diferenciales que deben ser considerados son la apendicitis, el
cáncer de colon, la endometriosis, el síndrome de intestino irritable, las enferme-
dades inflamatorias intestinales, las enfermedades inflamatorias pélvicas, la coli-
tis isquémica, la obstrucción ureteral aguda, la adenitis mesentérica, los quistes
ováricos (torsión o hemorrágico) y la torsión de anexos.

Otros diagnósticos diferenciales son más raros, como el absceso apendicular
mesoceliaco o pélvico, piosálpinx, tumores ováricos, linfomas del sigmoides y
carcinomatosis pélvicas, y pueden conducir a una estenosis extrínseca del sig-
moides.

DIVERTICULITIS AGUDA

Los pacientes con diverticulitis leve pueden ser tratados de manera ambulatoria
a base de líquidos claros y reposo relativo. Respecto al uso de antibióticos de am-
plio espectro (no absorbibles o absorbibles), los estudios más recientes señalan
que el tratamiento de la enfermedad diverticular no complicada no tiene diferen-
cias significativas en la evolución de los pacientes tratados con antibióticos res-
pecto a los que no los recibieron.14

Es preferible hospitalizar al paciente con diverticulitis moderada o grave e
indicarle ayuno, soluciones parenterales y antibióticos endovenosos de amplio
espectro, de preferencia para aerobios y anaerobios. La mayoría de los pacientes
mejoran en 48 a 72 h, por lo que es momento de reiniciar la vía oral y continuar
el tratamiento en su domicilio. Ante la persistencia de dolor abdominal, fiebre,
leucocitosis y masa palpable durante la exploración abdominal se debe sospechar
el desarrollo de absceso o flemón, que es la complicación más frecuente de la
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diverticulitis; éste puede ser confirmado mediante ultrasonido o tomografía com-
putarizada.

Los abscesos de pequeño tamaño pueden ser manejados de forma conservado-
ra con antibióticos de amplio espectro por vía parenteral; si el paciente no respon-
de a estas medidas o el absceso tiene un diámetro mayor de 4 a 5 cm, es necesario
indicar su drenaje percutáneo guiado por ultrasonido o tomografía computariza-
da. Este procedimiento es exitoso en la mitad de los pacientes y sólo 2.5% de ellos
experimentan complicaciones. La técnica consiste en la inserción de un catéter
percutáneo tipo cola de cochino (pig tail), con un diámetro de entre 10 y 14 Fr,
conectado a un sistema Jackson–Pratt bajo presión negativa y fijo a la pared abdo-
minal.15 El catéter debe permanecer en su sitio hasta que el material drenado sea
menor de 10 mL en 24 h; el tiempo promedio es de un mes. Únicamente los absce-
sos de difícil abordaje, tabicados o refractarios al drenaje percutáneo son candi-
datos a cirugía.

PERFORACIÓN

Los tejidos circundantes al sitio de inflamación o perforación pueden controlar
y evitar la diseminación de materia fecal libre a la cavidad abdominal; si esto
falla, se pueden originar abscesos a distancia o perforación libre, peritonitis gene-
ralizada y sepsis abdominal. La perforación se sospecha cuando hay datos de ab-
domen agudo, irritación peritoneal generalizada, silencio abdominal, taquicardia
y fiebre, y requiere medidas urgentes de reanimación con líquidos endovenosos,
antibióticos de amplio espectro, apoyo cardiorrespiratorio y la intervención qui-
rúrgica de urgencia tan pronto como el paciente se estabilice.16

OBSTRUCCIÓN INTESTINAL

La enfermedad diverticular produce cerca de 10% de los cuadros obstructivos del
colon, generalmente de instalación lenta y consecutiva durante varios episodios
inflamatorios agudos, ya que la luz intestinal rara vez se ocluye en su totalidad.
En otras ocasiones es de instalación rápida por la presencia de flemón o absceso
pélvico y puede involucrar al intestino delgado. El sigmoides es el segmento del
colon con mayor predisposición a la obstrucción, debido a la localización más
frecuente de los divertículos, el calibre y la angulación.17

FORMACIÓN DE FÍSTULAS

En 2% de los pacientes con enfermedad diverticular se puede presentar como
complicación la comunicación del segmento del colon afectado y los órganos ve-
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cinos, de tal manera que puede haber fístulas colovesical, colovaginal, salpingo-
colónica, coloentérica, colouterina o ureterocólica, las cuales son raras pero no
excepcionales. La fístula colovesical es la más frecuente, comprende cerca de
65% de las fístulas y es más común en los hombres, debido a la relación anatómi-
ca entre el sigmoides y la vejiga; sin embargo, se puede presentar en las mujeres
con antecedente de histerectomía. El dato clínico más frecuente son las infeccio-
nes urinarias de repetición, además de que los pacientes refieren fecaluria, neu-
maturia y hematuria.18

HEMORRAGIA

Entre 20 y 55% de la hemorragia de tubo digestivo bajo tiene su origen en la en-
fermedad diverticular del colon, y en algunos estudios se ha asociado a la inges-
tión de medicamentos, como los antiinflamatorios no esteroideos (AINE). La he-
morragia se presenta en forma repentina y representa la segunda causa de
hemorragia crónica del colon después del cáncer y la primera causa de hemorra-
gia aguda grave. La hemorragia grave se considera cuando el paciente muestra
inestabilidad hemodinámica, hemorragia persistente más de 24 h, descenso del
nivel de hemoglobina de 2 g/dL o más, y la necesidad de transfundir al paciente
para lograr su estabilización hemodinámica. La posibilidad de que se presente
hemorragia por esta condición es de 11 a 30%, pero se deben estimar cifras infe-
riores, ya que la angiodisplasia está asociada en un buen número de los pacientes
con enfermedad diverticular.

Los factores de riesgo relacionados con la hemorragia diverticular incluyen la
obesidad, la hipertensión arterial, los anticoagulantes, la diabetes mellitus y la
cardiopatía isquémica. Los estudios recientes han sugerido una relación entre el
uso de AINE y la hemorragia. Los AINE sin Aspirina� y con Aspirina� se aso-
cian a un mayor riesgo de hemorragia diverticular colónica. El uso de Aspirina�
y AINE representa un fuerte y consistente aumento del riesgo de presentar hemo-
rragia diverticular.

La colonoscopia es el procedimiento diagnóstico y terapéutico de elección
para localizar y tratar el sitio de la hemorragia. En ocasiones el diagnóstico preci-
so es difícil de establecer, ya que es infrecuente identificar el divertículo con he-
morragia activa o con estigmas de hemorragia reciente. El endoscopista cuenta
con diversas modalidades terapéuticas para el control de la hemorragia diverticu-
lar, como la inyección de adrenalina, la gold probe, la heater probe, la electrocoa-
gulación bipolar o Bicap, y la aplicación de bandas o hemoclips, entre otros.19

La gammagrafía con eritrocitos marcados con tecnecio 99 requiere la existen-
cia de hemorragia activa de al menos 0.5 mL/min, que es una buena alternativa
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cuando el sitio de hemorragia no se pudo identificar por colonoscopia. En caso
de requerir cirugía, la utilidad de este estudio ayuda al cirujano a identificar el
segmento del colon involucrado.

La arteriografía mesentérica está reservada para los pacientes en los que está
contraindicada la colonoscopia o en los que se requiera realizar algún tratamiento
intervencionista. El único signo directo de hemorragia es la extravasación intra-
luminal del medio de contraste, con una sensibilidad de 58 a 68%. Durante años
la arteriografía mesentérica selectiva ha sido la primera elección para explorar
al paciente con hemorragia masiva y ha sido una alternativa diagnóstica ante la
hemorragia persistente o recidivante cuando la colonoscopia no pudo establecer
el diagnóstico. Por ello se ha convertido en una herramienta terapéutica de primer
orden en el manejo de estos pacientes.20

Es importante enfocar el tratamiento en el mantenimiento de la estabilidad he-
modinámica del paciente con soluciones parenterales, la corrección de coagulo-
patías y del desequilibrio hidroelectrolítico, y la transfusión de paquetes globula-
res según se requiera. La hemorragia por divertículos cede espontáneamente en
la mayoría de los casos (de 80 a 90%); después del primer episodio el riesgo de
aparición de otro va de 20 a 25%. La tasa de recurrencia a largo plazo de la hemo-
rragia por enfermedad diverticular se incrementa a 9% en el primer año y hasta
48% en los siguientes 10 años; después de dos episodios de hemorragia el riesgo
de recurrencia llega a 50%. Como se indicó, el diagnóstico en la fase aguda lo
establece la colonoscopia o la arteriografía selectiva, y se requiere tratamiento
quirúrgico sólo en la hemorragia grave, persistente y, en algunos casos, recidi-
vante.

TRATAMIENTO

Enfermedad diverticular complicada

Las complicaciones asociadas a la diverticulitis aguda incluyen la aparición de
absceso, flemón, fístula, perforación libre, obstrucción y hemorragia. También
es importante considerar los episodios repetidos de diverticulitis, el inmunocom-
promiso, la juventud del paciente, la diverticulitis del colon derecho y la diver-
ticulitis recurrente tras la resección. A continuación se analizan a detalle cada uno
de ellos.21

Enfermedad diverticular asociada a absceso o flemón

Los pequeños abscesos pericólicos se resuelven con dieta absoluta y antibióticos.
Para los pacientes con abscesos mayores o extensos, que no se han resuelto con
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tratamiento médico, existen dos opciones terapéuticas: el drenaje percutáneo y
el drenaje quirúrgico.

El drenaje percutáneo guiado por ultrasonido o tomografía computarizada es
el método de elección para la mayoría de los abscesos pélvicos, aunque éstos sean
pluriloculares. Este método resuelve los abscesos en más de 85%, y se considera
una alternativa a la intervención quirúrgica inmediata o tardía, con menor riesgo
de presentar comorbilidad.

Los pacientes en los que no es posible realizar este procedimiento de forma
percutánea y en los que persisten los síntomas deben ser sometidos a cirugía.

De forma reciente, casi todos los procedimientos para la enfermedad diverti-
cular complicada han sido abordados por vía laparoscópica. Múltiples estudios
sustentan que los beneficios de la cirugía laparoscópica son mayores cuando la
realizan cirujanos con experiencia en el manejo de la enfermedad diverticular
complicada y la aplican en pacientes seleccionados, en comparación con las téc-
nicas tradicionales abiertas de uno, dos o tres tiempos.

La cirugía comprende la resección del segmento del colon perforado, el lavado
exhaustivo de la cavidad abdominal, el cierre del muñón del recto y la confección
de una colostomía terminal, que por lo regular es el colon descendente. A esta
intervención quirúrgica se le denomina operación, técnica o procedimiento de
Hartmann (PH) (figura 5–1).

En una serie de 200 pacientes con enfermedad diverticular complicada que
fueron sometidos al PH o a resección con anastomosis primaria con o sin ileosto-
mía protectora en 10 años, Vermeulen y col.22 observaron que los porcentajes de

Figura 5–1. Resección del segmento afectado con colostomía de sigmoides o colon
descendente y bolsa de Hartmann.
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PH y resección con anastomosis primaria que se realizaron cada año no se modifi-
caron con el tiempo (p = 0.82). No se identificaron diferencias en el procedi-
miento quirúrgico o las características basales de los pacientes entre las series de
los diferentes hospitales.

En 1996 O’Sullivan y col. propusieron la exploración del colon y el lavado pe-
ritoneal laparoscópico para los pacientes con peritonitis sin contaminación fecal
grave.23

En una revisión sistemática Cirocchi y col. llegaron a la conclusión de que el
lavado peritoneal laparoscópico se debe considerar como una opción eficaz y se-
gura para el tratamiento de los pacientes con diverticulitis sigmoidea con perito-
nitis en estadio III de Hinchey; además, puede ser considerado como una alterna-
tiva quirúrgica antes de la sigmoidectomía laparoscópica electiva y con ello
evitar un PH.24

El lavado peritoneal laparoscópico para enfermedad diverticular complicada
ha sido evaluado en tres estudios con adecuada metodología: DILALA, SCAN-
DIV y el brazo LOLA del estudio LADIES. Los reportes indican que el lavado
laparoscópico no redujo las complicaciones posoperatorias graves, y el estudio
LADIES fue detenido por el comité de ética debido a la alta incidencia de compli-
caciones.25–27

En conclusión, el lavado y el drenaje peritoneales constituyen un procedi-
miento quirúrgico seguro; sin embargo, será necesario un seguimiento a largo
plazo y sumar los resultados de otros ensayos para establecer un criterio ade-
cuado.

Enfermedad diverticular asociada a perforación libre

Dependiendo de la magnitud de la fuga de materia fecal a través de la perforación
se producirá una peritonitis fecal o purulenta; en ambos casos el paciente está en
estado crítico y tiene el riesgo de desarrollar choque séptico, además de que cons-
tituyen una indicación quirúrgica de urgencia, que requiere medidas de reanima-
ción inmediatas, ayuno, soluciones parenterales, antibióticos de amplio espectro
que cubran los microorganismos aerobios y anaerobios, en particular Bacteroides
fragilis y Escherichia coli, como amoxicilina/ácido clavulánico (1 g cada 12 h
durante 7 a 10 días), trimetoprim/sulfametoxazol (800 mg/160 mg cada 12 h por
7 a 10 días) con metronidazol (500 mg cada ocho horas por 10 días) o una quino-
lona más metronidazol, además de soporte cardiorrespiratorio.

La perforación libre es una complicación poco frecuente de la diverticulitis,
pero con una mortalidad reportada de 6 a 48%, lo cual depende del grado de con-
taminación, la magnitud de la sepsis, el estado inmunitario del paciente y el tiem-
po transcurrido desde el inicio de la enfermedad hasta la intervención quirúrgica.
El tratamiento de elección para esta condición es el PH, aunado a las medidas
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Figura 5–2. Resección del segmento afectado con anastomosis primaria.

generales para tratar la peritonitis, como el lavado exhaustivo de la cavidad abdo-
minal y la colocación de drenajes. Sin importar el hecho de que este procedimien-
to sea ampliamente aceptado, otros cirujanos han optado por realizar una anasto-
mosis primaria, que puede estar asociada o no a ileostomía protectora (figuras
5–2 y 5–3).18,28

Figura 5–3. Resección de segmento afectado con anastomosis primaria e ileostomía
protectora.
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Un estudio que evaluó a 2 729 pacientes que requirieron tratamiento quirúr-
gico de emergencia por diverticulitis encontró que los pacientes que fueron so-
metidos a PH (n = 2 521) tenían más comorbilidades (enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica: 9.8% vs. 4.8%; p = 0.01) y una mayor asociación a choque
séptico (11.1 vs. 5.3%; p = 0.01), en comparación con los pacientes que fueron
sometidos a anastomosis primaria con ileostomía protectora (n = 208), y aumento
de la mortalidad (7.6 vs. 2.9%; p = 0.01).

Después de hacer ajustes por análisis multivariados los pacientes que fueron
sometidos a anastomosis primaria con ileostomía no tuvieron mayor riesgo de
morbilidad posoperatoria. Las conclusiones del estudio indican que la anastomo-
sis primaria con ileostomía es una alternativa segura al PH en la cirugía de emer-
gencia.29

Enfermedad diverticular asociada a fístula

Esta complicación no requiere un tratamiento quirúrgico de urgencia. En los pa-
cientes de alto riesgo que tienen síntomas mínimos no está indicada la cirugía;
de lo contrario es necesario realizar la resección del segmento colónico afectado
con anastomosis primaria, cierre de la comunicación de la vejiga y colocación de
sonda vesical transuretral durante 8 a 15 días.30

El tratamiento quirúrgico de la fístula colovaginal consiste en resecar el seg-
mento afectado y el cierre de la apertura vaginal con interposición de epiplón.
Igual que en la fístula enterocutánea, algunos cirujanos son partidarios del trata-
miento conservador. En las fístulas salpingocólicas o uterocólicas la sola resec-
ción del trayecto fistuloso puede ser suficiente, sin necesidad de resecar la trompa
o el útero.

Enfermedad diverticular asociada a obstrucción

Esta condición se presenta en aproximadamente 10% de los casos de enfermedad
diverticular complicada; por lo general es de instalación lenta y consecutiva a va-
rios cuadros de diverticulitis, aunque en ocasiones es de instalación súbita.

Siempre hay que tener presente la posibilidad de que la obstrucción sea cau-
sada por cáncer.

Si la obstrucción se resuelve rápidamente, es posible permitir en el intestino
una descompresión para dar tiempo a la preparación intestinal mecánica adecua-
da antes de que la intervención pueda ser practicada en forma electiva mediante
resección del segmento afectado con anastomosis primaria. La inserción de pró-
tesis metálica autoexpandible, con el fin de evitar la cirugía de urgencia y en dos
tiempos, ha sido descrita como una alternativa terapéutica que permite realizar
después la cirugía electiva.31



Enfermedad diverticular complicada 69
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Enfermedad diverticular sintomática no complicada recurrente
El tratamiento del paciente que ha sufrido dos o más episodios de diverticulitis
debe ser individualizado. Los factores que se deben considerar cuando se decide
la resección son la edad del paciente, el número, la gravedad y los intervalos de
los episodios de diverticulitis, el inmunocompromiso o el trasplante, la respuesta
al tratamiento médico y la persistencia de los síntomas después de un episodio
agudo con repercusión en la calidad de vida, pudiendo ocurrir esto último en 13
a 23% de los pacientes.18

Pacientes con inmunocompromiso
Un caso especial es el de los pacientes con inmunocompromiso, entre los que se
encuentran los tratados con esteroides, los que recibieron trasplante, los que pre-
sentan falla renal, los que tienen neoplasia, los que sufren desnutrición, los adul-
tos mayores, la que tienen enfermedad de la colágena y los pacientes con SIDA.
Es posible que los síntomas o signos clásicos de la enfermedad estén enmascara-
dos, por lo que el diagnóstico y el tratamiento no se deben retardar, ya que un nue-
vo cuadro agudo de diverticulitis puede ser muy grave, con una mortalidad mayor
de 40%. Luego de un primer episodio de ED complicada en este grupo de pacien-
tes se recomienda la resección electiva del segmento de colon afectado.18

Enfermedad diverticular en pacientes jóvenes
Esta patología es relativamente rara en los pacientes menores de 40 años de edad
y constituye entre 2 y 5% de las grandes series publicadas. Hay información con-
trovertida acerca de si los pacientes jóvenes tienen un índice de mayor gravedad
de la enfermedad diverticular complicada; en la actualidad se sabe que los pacien-
tes menores de 40 años de edad con diverticulitis tienen un porcentaje de recu-
rrencia similar al de los pacientes de edad avanzada, así como la posibilidad de
requerir un procedimiento de urgencia. Por ello ya no se emplea el término “en-
fermedad diverticular en pacientes jóvenes” como sinónimo de enfermedad agre-
siva.32,33

Enfermedad diverticular del colon derecho

Este sitio es de presentación relativamente baja en América y Europa, y ha moti-
vado múltiples estudios. La mayoría de estos estudios parecen deducir que exis-
ten dos formas distintas de la ED: la del colon derecho y la del izquierdo. La ma-
yoría de los pacientes son asintomáticos. En el caso de ED complicada del colon
derecho el tratamiento quirúrgico es motivo de controversia. El diagnóstico clí-
nico es complicado, ya que los signos y los síntomas son similares a los de la
apendicitis aguda y del cáncer de ciego o del colon ascendente. En caso de que
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no sea posible excluir durante la laparotomía un proceso neoplásico o de que sea
dudosa la recuperación del colon se debe efectuar una hemicolectomía derecha
con anastomosis primaria aun sin preparación del colon.

En un estudio reciente Ma y col. incluyeron a 162 pacientes consecutivos con
enfermedad diverticular aguda del lado derecho. No hubo diferencias significati-
vas en cuanto a la edad, el sexo, los antecedentes de cirugía abdominal, las comor-
bilidades médicas, la fiebre y los antecedentes de enfermedad diverticular. Res-
pecto a la tasa de recurrencia, en el grupo conservador fue significativamente
mayor que en el grupo quirúrgico (16.53 vs. 2.44%; P = 0.020). Además, no hubo
diferencias significativas en la tasa de éxito del tratamiento ni en la tasa general
de recurrencia entre los pacientes con diverticulitis no complicada y los pacientes
con diverticulitis complicada.34

Enfermedad diverticular recurrente tras la resección

En un estudio practicado por Benn y col. se examinó la evolución de 501 pacien-
tes consecutivos que tuvieron resección y anastomosis por enfermedad diverticu-
lar en la Clínica Mayo entre 1970 y 1975. La recurrencia de la ED fue de 7%. En
las resecciones por enfermedad sigmoidea el cirujano tiene la opción de usar el
colon sigmoides distal o el tercio superior del recto para la anastomosis. La diver-
ticulitis recurrente se presentó en 12.5% de los pacientes en los que el colon sig-
moides se había utilizado para la anastomosis y en 6.7% de quienes se había usa-
do el recto (p = 0.03). Se requirió la reintervención quirúrgica en 3.4% de los
pacientes en los que se utilizó el sigmoides como sitio de la anastomosis y en
2.2% de los que se utilizó el recto.35

Por lo anterior, los autores del presente capítulo recomiendan que todo el sig-
moides debe sea extirpado durante la resección por ED para evitar la diverticulitis
recurrente. Al tratar a un paciente con diverticulitis recurrente lo primero que hay
que investigar es si efectivamente lo que tuvo el paciente la primera vez fue una
ED complicada. La revisión histológica de la pieza quirúrgica ayudará al respec-
to. Una resección inadecuada es la causa principal, pero los pacientes con sín-
drome de intestino irritable o enfermedad inflamatoria intestinal son sometidos
a la resección del sigmoides con el diagnóstico erróneo de diverticulitis.

CIRUGÍA LAPAROSCÓPICA

La expansión de la cirugía laparoscópica ha hecho que la cirugía colónica se rea-
lice con cada vez más frecuencia y en más centros hospitalarios, concluyendo que
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las complicaciones de la enfermedad diverticular del colon, que incluyen esta-
dios I y II de Hinchey, abscesos, perforación, fístula y hemorragia, son candidatas
al tratamiento con esta técnica. En caso de peritonitis purulenta generalizada (no
fecaloide) también es posible esta vía con la práctica de lavado peritoneal.36

CIRUGÍA ROBÓTICA

La resección sigmoidea robótica para la enfermedad diverticular no complicada,
complicada o recurrente es un procedimiento seguro y factible. Sin embargo, el
incremento de los costos de atención y el tiempo quirúrgico, en comparación con
la cirugía laparoscópica, no demostraron beneficios clínicos relevantes para los
pacientes.37
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6
Abscesos y fístulas anorrectales

Miguel Ángel Carrasco Arroniz, Aracely Cruz Palacios,
Juan Antonio Villanueva Herrero

DEFINICIÓN

El absceso anorrectal es el acúmulo de material purulento en una región o espacio
cercano al ano o al recto, capaz de drenar su contenido a través de un orificio en
la piel perianal o en la mucosa rectal, en tanto que una fístula anal es el proceso
crónico secundario al drenaje de un absceso anal, en el que se establece un trayec-
to epitelizado entre el conducto anal o el recto (orificio primario) y la piel perianal
(orificio secundario).1,2

EPIDEMIOLOGÍA

En EUA se estima que hay 100 000 casos de infección anorrectal por año. En Mé-
xico no existen estadísticas exactas, y los datos acerca de la incidencia y la preva-
lencia son subestimados por factores como el drenaje en la consulta externa, o por
el hecho de que los pacientes y los profesionales de la salud señalan que los sínto-
mas son secundarios a “hemorroides”, por lo que no se busca atención médica
para un diagnóstico preciso. Múltiples estudios, como los de Sainio (1984), Piaz-
za y col. (1990), y Nelson y col. (1995), describen la epidemiología de esta enfer-
medad; entre sus hallazgos destacan la incidencia (entre 30 y 50%) de una fístula
anal que se desarrolla a partir de un absceso anal. La edad media de presentación
del absceso anal y de la fístula es de 40 años (rango de 20 a 60 años). Los hombres

75
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adultos tienen el doble de probabilidades de desarrollar un absceso o fístula, en
comparación con las mujeres.3,4

ETIOPATOGÉNESIS

Por lo general, el absceso anorrectal se origina en una glándula de la cripta anal
infectada, dentro del canal anal; a nivel de la línea dentada hay entre 8 y 10 criptas
anales dispuestas de manera circunferencial; las glándulas penetran el esfínter
anal interno y terminan en el plano interesfintérico. Un absceso se desarrolla
cuando una glándula anal se obstruye, con lo que el líquido generado por ella se
acumula y se infecta por el sobrecrecimiento bacteriano. Algunos abscesos atra-
viesan distalmente el espacio interesfintérico hacia la piel perianal y se aprecian
como una masa sensible y fluctuante (absceso perianal), pero otros siguen el ca-
mino de menor resistencia hacia otros espacios (interesfintérico, isquiorrectal,
supraelevador) para formar abscesos perirrectales. Casi la mitad de los abscesos
que drenan de forma espontánea forman una fístula crónica que conecta la glán-
dula anal —donde se origina el absceso— con la piel que recubre el sitio de dre-
naje.5

CLASIFICACIÓN

Ubicación anatómica

Los abscesos perirrectales se dividen en:

� Absceso isquiorrectal o isquioanal: penetra a través del esfínter anal ex-
terno (EAE) en el espacio isquiorrectal y se presenta como un área difusa,
sensible, indurada y fluctuante dentro de los glúteos.

� Absceso interesfintérico: se localiza en el espacio virtual que se forma en-
tre el esfínter anal interno y el EAE. No causa cambios en la piel perianal,
pero se puede palpar durante el examen rectal digital como una masa fluc-
tuante que sobresale hacia la luz.

� Absceso supraelevador: se puede originar a partir de dos fuentes:
� Infección criptoglandular típica que viaja de manera superior dentro del

plano interesfintérico hacia dicho espacio.
� Enfermedad de Crohn complicada con la formación de absceso pélvico,

cáncer, etc. Los pacientes con un absceso supraelevador presentan dolor
perianal y pélvico intenso, fiebre y a veces retención urinaria.
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Figura 6–1. Espacios perirrectales en los que se puede desarrollar un absceso.

Absceso supraelevador
Absceso interesfintérico

Absceso subcutáneo/
perianal

Absceso isquiorrectal

� Absceso en herradura: es un absceso perirrectal complejo que suele for-
marse en sentido posterior al canal anal. El espacio potencial donde se origi-
na el absceso está unido por el piso pélvico: en la parte superior por el liga-
mento anococcígeo y en la parte inferior por el cérvix y por el canal anal.
Zhang y col. mencionan que se pueden presentar extensiones en herradura
de abscesos interesfintéricos o isquiorrectales que generan diferentes tipos
de trayectos fistulosos (figura 6–1).

Clasificación de Parks

Las fístulas anales se distinguen de acuerdo con su relación con los músculos del
esfínter anal:

� Interesfintérica (Parks tipo 1): la fístula comienza en la línea dentada y
termina en el borde anal, siguiendo el plano interesfintérico entre los esfín-
teres anales interno y externo, y termina en la piel perianal.

� Transesfintérica (Parks tipo 2): la fístula sigue a través del EAE hacia la
fosa isquiorrectal, abarca una porción del esfínter anal interno y el EAE, y
termina en la piel que recubre el glúteo.

� Supraesfintérica (Parks tipo 3): la fístula se origina en la cripta anal, ro-
dea todo el aparato del esfínter y termina en la fosa isquiorrectal.

� Extraesfintérica (Parks tipo 4): el trayecto de la fístula viaja por fuera del
complejo esfintérico; habitualmente el orificio interno se ubica a nivel del
tercio inferior del recto y termina en la piel de los glúteos.
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Figura 6–2. Tipos de fístulas anales: interesfintéricas, transesfintéricas, supraesfintéri-
cas y transesfintéricas.

Fístula

Fístula extraesfintérica (Parks tipo 2)

Fístula
superficial

Fístula
interesfintérica
(Parks tipo 1)

Fístula
supraesfintérica
(Parks tipo 3)

extraesfintérica
(Parks tipo 4)

� Superficial o submucosa: cabe señalar que las fístulas interesfintéricas y
transesfintéricas son más comunes que las supraesfintéricas, las extraesfin-
téricas y las superficiales. Cada uno de estos tipos se puede asociar a una
o más extensiones, trayectos secundarios o cavidades adyacentes6 (figura
6–2).

Las fístulas extraesfintéricas no suelen ocurrir por enfermedad de la cripta anal,
pero se pueden presentar como resultado de un traumatismo, cuerpos extraños
rectales, enfermedad de Crohn o lesión iatrogénica.

Las fístulas anales también se pueden clasificar por su complejidad:

� Complejas: incluyen las fístulas transesfintéricas altas —involucran más
de 30% del EAE—, supraesfintéricas, extraesfintéricas, en herradura, is-
quiorrectales y anteriores en las mujeres, además de las asociadas a enfer-
medad de Crohn, radiación, malignidad, incontinencia fecal existente, dia-
rrea crónica o enfermedades infecciosas, como tuberculosis y VIH, así
como las fístulas rectovaginales, anovaginales y recurrentes.

� Simples: no tienen ninguno de los atributos anteriores, y por lo general in-
cluyen las superficiales, las interesfintéricas y las transesfintéricas bajas
—involucran menos de 30% del EAE.7
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DIAGNÓSTICO

Síntomas y signos

El principal síntoma en los pacientes con un absceso anorrectal es el dolor en la
región de localización, que suele ser constante, no necesariamente asociado a las
evacuaciones y de intensidad variable, lo cual depende del espacio perirrectal en
el que se localice; también se pueden presentar otras manifestaciones, como fie-
bre, malestar general o disuria. Cuando el absceso drena de forma espontánea es
posible identificar salida de material purulento por vía rectal o perianal, que por
lo general se asocia a una disminución parcial del dolor.8

Durante la exploración física los hallazgos también dependen de la localiza-
ción del absceso (figura 6–3):

� Superficiales: se observa eritema y zona fluctuante perianal.
� Interesfintéricos: durante el tacto rectal es posible palpar una zona abom-

bada y muy dolorosa.
� Profundos: pueden no identificarse cambios evidentes, por lo que se re-

quiere el apoyo de estudios de imagen.9,10

Los pacientes con fístula anorrectal suelen identificar bien el momento en el que
se formó el absceso y lo describen como parte de los antecedentes de importancia;

Figura 6–3. Exploración digital anorrectal (tacto rectal). Imagen ilustrativa de una explo-
ración digital anorrectal o tacto rectal en la cual se logra identificar un absceso interesfin-
térico.
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la mayoría refieren que la zona de drenaje (espontáneo o quirúrgico) presenta
periodos cíclicos de actividad e inactividad, con salida de material purulento por
el orificio externo, seguido de un periodo de alivio y aparente cicatrización del
sitio, que luego inicia con un nuevo cuadro de inflamación y dolor más intermi-
tente que al inicio —cuando se formó el absceso—, ya que se puede presentar
durante la defecación o al realizar diferentes actividades físicas cotidianas. Otra
forma de presentación de las fístulas es la formación de un granuloma en la zona
del orificio externo, que se mantiene abierto con exudado purulento, maloliente
y continuo en la región perianal o glútea; este exudado puede generar irritación
de la piel perianal sana, con la consecuente producción de prurito perianal. El an-
tecedente de absceso anorrectal, dolor, drenaje purulento —continuo o intermi-
tente— y lesión cutánea perirrectal es el hallazgo característico altamente suges-
tivo de fístula anorrectal.

Es importante indagar acerca de la función basal del esfínter anal, la cirugía
anorrectal previa y cualquier síntoma gastrointestinal, genitourinario o ginecoló-
gico asociado, así como acerca de los factores de riesgo de enfermedades infec-
ciosas que se han relacionado con la formación de fístulas anales. Durante la
exploración física es posible identificar la piel perianal escoriada e inflamada. La
abertura externa se visualizaría o palparía como induración justo debajo de la piel
cuando está incompleta o tiene un extremo ciego; asimismo, puede estar inflama-
da y sensible, y drenar líquido purulento. Por otra parte, la abertura interna en el
ano se visualiza mediante el examen anoscópico y la del recto con el rectosigmoi-
doscopio; sólo en algunos casos es posible palparla durante el examen rectal digi-
tal. La evidencia de un cordón palpable que va desde la abertura externa hasta el
margen del conducto anal orienta a una fístula superficial; sin embargo, si es pal-
pada o desaparece antes de llegar al margen anal, se considera que se trata de una
fístula profunda.

Uno de los principios más citados para ayudar en el tratamiento quirúrgico de
una fístula anal es la regla de Goodsall11 (figura 6–4).

Todos los trayectos de las fístulas con aberturas externas dentro de los 3 cm
del margen anal y posteriores a una línea trazada a través de las espinas isquiáticas
se desplazan de forma curvilínea hasta la línea media posterior. Todas las vías con
aberturas externas anteriores a esta línea ingresan al canal anal de forma radial.
Los trayectos de fístula de más de 3 cm desde el borde anal no necesariamente
siguen la regla de Goodsall; a menudo tienen una abertura interna en la línea me-
dia posterior.

Estudios de imagen

El uso rutinario de estudios de imagen no suele ser necesario en los pacientes con
absceso anorrectal o fístula. Sin embargo, las imágenes pueden ser consideradas
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Figura 6–4. La regla de Goodsall orienta al cirujano acerca del posible trayecto de la
fístula anal, dependiendo de la posición del orificio externo en relación con el margen
anal.

Anterior

Línea anal
transversa

Posterior

en casos seleccionados, como la presencia de un absceso anorrectal oculto y recu-
rrente, una fístula anal compleja, inmunosupresión o enfermedad de Crohn ano-
rrectal.2,8

Los métodos de imagen incluyen la fistulografía con contraste, la ecografía
anal, la resonancia magnética nuclear y la tomografía computarizada. La ecogra-
fía anal se puede realizar con o sin reconstrucción tridimensional y con o sin eco-
grafía de contraste.

La fistulografía proporciona información muy limitada acerca de la anatomía
de la fístula. La fistulografía ha sido reemplazada por otras modalidades de ima-
gen en la evaluación de la sepsis anorrectal criptogénica.12

La tomografía computarizada no es tan buena como la resonancia magnética
en la evaluación de la fístula anal, pero las técnicas más nuevas pueden proporcio-
nar información útil en pacientes seleccionados.13 La tomografía computarizada
en espiral de corte delgado puede ser útil cuando la resonancia magnética no está
disponible o está contraindicada.

El ultrasonido endoanal tiene un papel preponderante en la evaluación de las
fístulas anales. La endosonografía anal (ultrasonido) puede ser la investigación
de primera línea en los pacientes con una fístula anal que se sospecha que es com-
pleja. Los pacientes con fístula recurrente se pueden beneficiar de la endosono-
grafía anal, pero también se requerirá una resonancia magnética. Ambos tienen
altas especificidad y sensibilidad para la identificación de trayectos fistulosos,
aunque Villanesca Herrero y col.14 señalan que el ultrasonido es más accesible,
menos costoso y puede ser realizado tanto en el consultorio como en el quirófano,
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Figura 6–5. Imagen de ultrasonido endoanal de un absceso anorrectal interesfintérico.
EAI: esfínter anal interno.

Trayecto medio alto

EAI

Absceso

y que la endosonografía anal y la ecografía perineal son complementos útiles para
la evaluación de la enfermedad de Crohn perianal10,14,15 (figuras 6–5 y 6–6).

La resonancia magnética es un método preciso para la obtención de imágenes
de la fístula anal que se considere compleja después de una evaluación clínica o
endosonográfica. También se debe contemplar en los pacientes con una fístula anal

Figura 6–6. Imagen de ultrasonido endoanal con aplicación de agua oxigenada como
contraste, que muestra un trayecto fistuloso. Las flechas señalan el trayecto que se ori-
gina en el orificio fistuloso interno (OFI).

Trayecto medio

OFI

Contraste

alto
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recurrente. La resonancia magnética constituye la regla de oro para la evaluación
de la sepsis anal.

De hecho, la detección de sepsis en la resonancia magnética, pero no en el ul-
trasonido, predice la recurrencia de la sepsis. Por lo tanto, la resonancia magnéti-
ca nuclear mejora la evaluación clínica mediante la detección de extensiones
secundarias previamente pasadas por alto y la evaluación correcta del nivel de la
fístula respecto al complejo del esfínter.16–18 Esto se puede mejorar con los nue-
vos sistemas de modelado tridimensional para mostrar la extensión total de la
sepsis en relación con el complejo del esfínter anal.

Diagnóstico diferencial

Es necesario distinguir los abscesos y las fístulas anorrectales de otras afecciones
que causan dolor o drenaje de la región presacra, perianal y perineal, como:

� Fisura anal.
� Hemorroides externas trombosadas.
� Hemorroides internas prolapsadas.
� Enfermedad pilonidal.
� Absceso de la piel del glúteo.
� Absceso de Bartolino.
� Hidradenitis supurativa.
� Úlcera anal.

Se originan por enfermedades granulomatosas (enfermedad de Crohn, tuberculo-
sis o sífilis) con episodios de dolor sin el resto del cuadro clínico de un absceso.

TRATAMIENTO

Tratamiento del absceso anal

Una vez diagnosticados todos los abscesos perianales y perirrectales requieren
drenaje inmediato y no se debe intentar instaurar el manejo médico para que el
absceso “madure”. Cualquier absceso anorrectal no drenado puede continuar ex-
pandiéndose en los espacios adyacentes y progresar a una infección sistémica ge-
neralizada, por lo que el único motivo para que un absceso anorrectal no sea dre-
nado —una vez identificado— es porque el paciente o el familiar responsable no
lo autorizan.2
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Incisión y drenaje

Todos los procedimientos de incisión y drenaje siguen los mismos principios ge-
nerales, pero pueden variar según los enfoques quirúrgicos (a través de una inci-
sión en la piel o hacia el recto), lo cual depende de consideraciones anatómicas.
El tratamiento para los abscesos y para las fístulas anorrectales es quirúrgico; no
obstante, existen algunas especificaciones en cuanto al momento ideal y las dife-
rentes técnicas para realizar los procedimientos.21,22

Todas las incisiones en la piel se realizan lo más cercanas posible al borde anal
para minimizar la longitud de una potencial fístula; esto proporciona un drenaje
adecuado del absceso, sin colocar gasas o algún otro material para empaquetar
el sitio quirúrgico, ya que dicha práctica no ha demostrado beneficios. Es bien
sabido que el tipo de absceso afecta la complejidad de la fístula anal que puede
desarrollarse.22,23

Entre 30 y 70% de los pacientes con absceso anorrectal presentan fístula anal
concomitante, en los que es controvertida la decisión de realizar o no el drenaje
del absceso con fistulotomía primaria; sin embargo, se sugiere que en las fístulas
anales simples o ante un riesgo de recurrencia elevado (absceso en herradura) sí
se realice. En otros casos es mejor llevar a cabo la fistulotomía como procedi-
miento secundario después de que la inflamación y el edema disminuyan. La
Asociación Americana de Coloproctología menciona en sus guías de 2022 que
el drenaje del absceso con fistulotomía concomitante se puede realizar en pacien-
tes seleccionados con fístula anal simple.2,21

Antimicrobianos

Está indicada su administración empírica en todos los pacientes después de la
incisión y el drenaje de un absceso anorrectal; algunos autores mencionan que
pueden reducir la tasa de formación de fístulas.7 Por lo general se prescribe un
curso de cuatro a cinco días de amoxicilina con ácido clavulánico o metronidazol,
y sólo en caso de abscesos en los que se sospeche un origen intraabdominal se
administrará un esquema combinado de ciprofloxacino con metronidazol. No
obstante, esto es controversial, ya que algunos autores mencionan que los anti-
bióticos deben ser reservados para los pacientes con un absceso anorrectal com-
plicado con celulitis, signos sistémicos de infección o inmunosupresión.2,25

Cultivo de heridas

No se realiza de manera rutinaria en los pacientes que son sometidos a drenaje
de absceso anorrectal, sino sólo en casos específicos: tratamiento con múltiples
esquemas antibióticos, sospecha de inmunocompromiso asociado o duda en el
origen del absceso (criptoglandular vs. cutáneo).
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Abordajes quirúrgicos por sitio

Absceso perianal
Se drena a través de una incisión en la piel lo más cercano posible al margen anal.
Puede ser llevada a cabo en un entorno ambulatorio, como el consultorio, la clíni-
ca, el departamento de emergencias o la sala de procedimientos. Consiste en que
luego de la infiltración de un anestésico local se realiza una incisión en cruz para
el drenaje del material purulento.

Absceso perirrectal
Los más pequeños pueden ser susceptibles de drenaje bajo anestesia local, con
sedación intravenosa. Los enfoques varían según el sitio del absceso:

� Isquiorrectal: el absceso se drena a través de una incisión en la piel, similar
a la descrita para el absceso perianal.

� Interesfintérico: se drena mediante una incisión a nivel del espacio interes-
fintérico en el margen anal, que se complementa con o sin esfinterotomía
interna.

� Supraelevador: existen dos formas para su drenaje; su indicación depende
del origen del absceso:
� Isquiorrectal: se drena a través de una incisión en la piel. Si se origina

a partir de un proceso pélvico o como una extensión de un absceso inter-
esfintérico, el drenaje se hace hacia el recto para evitar la creación de una
fístula extraesfintérica.

� Herradura: como lo explican Vogel y col. en las guías de práctica clíni-
ca 2016, la clave está en drenar de manera adecuada el espacio anal pos-
terior profundo a través de una incisión radial —ligeramente fuera de la
línea media entre el ano y el coxis.22

La disección pasa por el tejido subcutáneo y el ligamento anococcígeo; se divide
en la línea media posterior para drenar el espacio posanal profundo. Dependiendo
de que la extensión sea en herradura o en hemiherradura se realizan incisiones
contrarias en uno o ambos lados para drenar cualquier extensión a los espacios
isquiorrectales desde el espacio posanal; esto recibe el nombre de procedimiento
de Hanley modificado. Se puede colocar un setón de drenaje, sobre todo si se lo-
gra identificar un trayecto fistuloso concomitante, ya que intentar realizar la fis-
tulotomía implica un mayor riesgo de incontinencia. La mayoría de los abscesos
perirrectales son complejos, por lo que su drenaje se hace en la sala quirúrgica,
bajo anestesia regional o general. Después del drenaje de un absceso perirrectal
es importante regularizar los bordes de la incisión, a fin de tener una herida simé-
trica; si es necesario, se marsupializan los bordes con sutura reabsorbible para
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favorecer un proceso de cicatrización que inicie en el lecho del sitio quirúrgico
y avance poco a poco hasta la porción más superficial (figura 6–6); de esta forma
se evita que la herida se teche por un cierre prematuro de la piel, lo que favorecería
la formación de una nueva cavidad y un absceso. Los cuidados de la herida en el
posoperatorio incluyen también la realización de baños de asiento, a los que se
puede agregar un antiséptico tópico.28,29

Tratamiento de la fístula anal

El objetivo general de la cirugía es erradicar la fístula, preservar la función del
esfínter anal y prevenir una recurrencia. La variabilidad de los factores del pa-
ciente y la heterogeneidad de las fístulas anorrectales requieren una mayor nece-
sidad de “juicio” quirúrgico que en la mayoría de las enfermedades colorrectales.
Si bien la generalidad de las fístulas criptoglandulares son tratadas quirúrgica-
mente, se requiere una terapia médica y quirúrgica combinada si la fístula es
secundaria a enfermedad de Crohn.2

Los pacientes con una fístula simple que por lo demás no tienen factores de
riesgo de incontinencia se deben someter a una fistulotomía primaria. En los pa-
cientes con una fístula compleja o con alto riesgo de incontinencia se aconseja
colocar un setón de drenaje para preservar el mecanismo del esfínter y ayudar a
erradicar el foco séptico. En seis o más semanas se puede realizar un segundo pro-
cedimiento de preservación del esfínter, después de que disminuya el drenaje.2,30

Fistulotomía para fístula anal simple

La fistulotomía consiste en abrir el trayecto de la fístula en su totalidad. Es un
tratamiento eficaz para las fístulas anales simples que logra la curación en más
de 90% de los pacientes.32,33 Es fundamental evaluar la continencia del esfínter
anal de todos los pacientes antes de la fistulotomía. En los pacientes con inconti-
nencia preexistente la fistulotomía está contraindicada en todas las situaciones.

Se pasa un estilete en la abertura externa y se conduce suavemente a lo largo
del trayecto de la fístula hasta la abertura interna. Se realiza una incisión en toda
la longitud de la fístula, utilizando un estilete como guía. El tracto se logra suave-
mente y se usa una sutura absorbible para marsupializar el trayecto para promo-
ver la cicatrización. Se prefiere marsupializar el tracto, ya que puede acelerar la
cicatrización de heridas. El paso más crítico en este procedimiento es identificar
y curetear la abertura interna para reducir el riesgo de recurrencia (figura 6–7).

Se debe dar seguimiento durante al menos seis meses después del procedi-
miento antes de determinar el éxito o el fracaso del tratamiento.34 La complica-
ción potencial más preocupante de una fistulotomía es la incontinencia por daño
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Figura 6–7. Canulación del trayecto fistuloso de una fístula anal simple

relacionado con el procedimiento en el esfínter anal externo. Las fibras muscula-
res divididas se retraen y el resultado es incontinencia fecal sólida, fecal líquida
o gaseosa. Las tasas de incontinencia notificadas son muy variables y oscilan en-
tre 0 y 82%.35–37 Sin embargo, cuando se utiliza la fistulotomía para las fístulas
anales simples en pacientes adecuadamente seleccionados el riesgo de inconti-
nencia fecal es mínimo o nulo.

Tratamiento de la fístula anal compleja

Setón

Esencialmente un setón se puede utilizar de tres formas en el tratamiento de una
fístula anal, con innumerables variaciones de técnica entre las series publicadas.
El setón se puede insertar y atar sin ajustar sobre el esfínter para drenar el trayecto
y permitir que la infección se limite antes de retirarlo, con la esperanza de que
la fístula sane (setón sin ajustar). El setón se puede utilizar para dividir el músculo
del esfínter lentamente para erradicar la fístula (setón cortante), y el sedal se pue-
de utilizar como drenaje a largo plazo para paliar los síntomas de la fístula en la
que otras técnicas se consideran inadecuadas (figura 6–8).

Setón suelto o sin ajustar

Es utilizado como único tratamiento, y da como resultado la curación de la fístula
en sólo una pequeña proporción de pacientes. Las tasas de curación más altas se
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Figura 6–8. Setón colocado en una fístula anal compleja.

logran mediante la fistulotomía por etapas después de un periodo de drenaje con
setón. Se puede usar un setón suelto para tratar fístulas anales “altas” y complejas
con bajo riesgo de daño al esfínter, aunque con poca efectividad en la erradica-
ción de la fístula.

Setón de corte

Un setón ajustado insertado en una fístula transesfinteriana lleva a la curación en
más de 90% de los pacientes. Existe cierto riesgo de disminución del control del
esfínter, que está influido por la altura de la abertura interna y la cantidad de mús-
culo contenido en el setón.12 Vialet y col.38 realizaron un metaanálisis de varias
series de casos que analizaban las tasas de recurrencia y la alteración del control
del esfínter después del uso de un setón de corte con y sin esfinterotomía en el
momento de la inserción del setón. Dichos autores concluyeron que las tasas de
recurrencia fueron similares (menos de 5%), pero la incontinencia general fue
mayor después de la esfinterotomía (25%) que después de la inserción del setón
sin esfinterotomía (6%). Sin embargo, estos resultados deben ser interpretados
con mucha cautela, ya que los estudios fueron muy heterogéneos, con diferentes
periodos de seguimiento. Se han utilizado varios materiales como setón de corte,
y la mayoría de las series informan una cicatrización exitosa de la fístula y tasas
de recurrencia del orden de 10% después de un seguimiento a corto plazo. Los
autores del presente capítulo recomiendan el uso de material de silicón. Rosen
y Kaiser39 utilizaron datos de Ritchie y col.40 para demostrar una asociación entre
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la tasa de incontinencia y el intervalo entre el ajuste del setón, que interpretaron
como evidencia de apoyo de que la división lenta del esfínter preserva la función
de éste. Sin embargo, esto hay que analizarlo muy bien, ya que los datos utiliza-
dos fueron muy heterogéneos, con diferentes definiciones de incontinencia y pe-
riodos de seguimiento. Se puede utilizar un sedal ajustado para tratar fístulas ana-
les “altas” y complejas seleccionadas en las que otras técnicas no son adecuadas
o han fallado. Se debe informar cuidadosamente al paciente acerca del riesgo de
incontinencia permanente.12

Colgajos de avance

La cirugía de colgajos de avance es una técnica bien establecida con resultados
confiables en manos experimentadas. La técnica debe ser considerada en los pa-
cientes en los que la fistulotomía podría comprometer la continencia que se con-
sideraría inaceptable para el paciente, y con una morfología de trayecto simple.
También se puede utilizar un colgajo de avance para cerrar una fístula anorrectal
o rectouretral. La vascularización adecuada del colgajo y la anastomosis sin ten-
sión, colocada mucho más allá del sitio de la abertura interna (extirpada), son cla-
ves para el éxito. Los colgajos de avance pueden tomarse del recto (colgajo trans-
anal de avance) o de la piel perianal (colgajo cutáneo de avance); la tasa de éxito
del colgajo transanal de avance es del orden de 60%. Las contraindicaciones rela-
tivas del procedimiento de colgajo rectal transanal de avance incluyen la presen-
cia de proctitis —especialmente en los pacientes con enfermedad de Crohn—, la
sepsis no drenada o vías secundarias persistentes, la fístula anorrectal con un diá-
metro > 3 cm, la fístula maligna relacionada con radiación, la fístula de menos
de cuatro semanas de duración y la estenosis asociada del anorrecto.41 Los ensa-
yos controlados aleatorizados, a menudo frente al tapón de la fístula anal, y las
series más grandes, sugieren la curación en una proporción pequeña, quizá de en-
tre 50 y 60%.42–44

Un ensayo aleatorizado multicéntrico reciente de 94 pacientes de Escandina-
via encontró una tasa de éxito primario (definida como curación clínica) de 62%
de 40 pacientes durante una mediana de 12 meses de seguimiento. Se utilizó un
colgajo de espesor total, y los pacientes tenían un único trayecto transesfinteriano
alto no complejo y después de una única operación previa de fístula (probable-
mente de inserción de setón) (figura 6–9).

En las primeras investigaciones se encontró una escasa alteración de la conti-
nencia anal, pero algunos autores sugieren que puede ocurrir una incontinencia
menor en alrededor de una cuarta parte de los pacientes.45 Un metaanálisis su-
giere una mayor probabilidad de deterioro de la continencia con colgajos de espe-
sor total (20%) que con colgajos mucosos o de espesor parcial (10%), aunque el
deterioro en general fue mínimo.46
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Figura 6–9. Colgajo de avance para el cierre del orificio fistuloso interno; es una de las
opciones preservadoras del complejo esfintérico con las que se pueden resolver las fís-
tulas complejas.

Sellador de fibrina

El uso de sellador de fibrina para tratar las fístulas anales se asocia a un éxito va-
riable, pero no amenaza la continencia anal. No se sabe con certeza cuáles fístulas
son adecuadas para el tratamiento con pegamento de fibrina. El éxito (cicatriza-
ción de la fístula) es bajo cuando el recorrido de la fístula es corto. Con índices
de cicatrización variables y en su mayoría bajos no se recomienda el uso rutinario
de fibrina en las fístulas anales, pero se puede considerar cuando otras opciones
quirúrgicas no son viables. Un ensayo multicéntrico asignó al azar a los pacientes
al tratamiento con fibrina o setón para las fístulas transesfinterianas, y mostró una
tasa de curación de 38% en el grupo que se usó fibrina, en comparación con 87%
en el grupo con setón.12,47

Tapón de fístula (plug)

El tapón de fístula biosintético está hecho de mucosa de intestino delgado porcino
liofilizada. No genera una reacción a cuerpo extraño, no requiere la disrupción
del esfínter anal y elimina el riesgo de disfunción del esfínter asociado a otros
procedimientos, como la fistulotomía y los setones.48 El tapón de fístula fue dise-
ñado para mejorar la incontinencia posoperatoria en pacientes con fístula de alto
riesgo, como fístulas con aberturas internas altas, anteriores o las que atraviesan
porciones significativas del músculo del esfínter; sin embargo, el uso de tapones
para fístulas, especialmente en las fístulas altas o complejas, ha disminuido debi-
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do a la baja tasa de curación.49 Aceptando que las tasas de curación son variables,
un tapón de fístula anal es una opción para tratar las fístulas transesfinterianas,
especialmente cuando se considera que las opciones quirúrgicas tienen un riesgo
significativo de poner en peligro la continencia. El costo adicional del tapón se
debe tener en cuenta al considerar este tratamiento quirúrgico.12 Los tapones para
fístulas anales son materiales bioprotésicos o sintéticos que se utilizan para ocluir
el trayecto de la fístula, bloqueando la abertura interna y evitando que entre mate-
rial fecal. Proporcionan un andamiaje físico para el crecimiento interno de célu-
las inmunitarias y regenerativas del huésped que promueven la curación y la re-
paración. Los tapones se degradan a lo largo de un periodo de varias semanas,
momento en el que se establece el proceso de reparación; la submucosa intestinal
porcina liofilizada es la más establecida. En un estudio multicéntrico de Reino
Unido (FIAT) 152 pacientes fueron aleatorizados para recibir el tapón de fístula
Biodesign� de Cook y fueron comparados con 152 pacientes que recibieron la
técnica de elección del cirujano (setón de corte, colgajo endorrectal de avance,
fistulotomía o ligadura del trayecto de la fístula interesfinteriana [LIFT]). Se ob-
servaron tasas similares de cicatrización clínica de la fístula a los 12 meses de se-
guimiento (54% con tapón vs. 57% con la preferencia del cirujano). La extrusión
temprana del tapón siguió siendo un problema, a pesar de la adopción de la mejor
técnica quirúrgica, dado que ocurrió en 15% de los casos. Las tasas de incontinen-
cia fueron bajas en ambos grupos, y no hubo diferencia estadística en la calidad
de vida medida por los sistemas de puntuación FIQoL y EQ–5D. La tasa de com-
plicaciones a las seis semanas y el costo total fueron mayores en el grupo de tapón
de la fístula.50

Ligadura del trayecto de la fístula interesfinteriana

En los primeros reportes de la LIFT51 se observó curación en 17 de los primeros
18 pacientes informados. El principio implica esencialmente hacer una incisión
en el surco interesfinteriano, ligar el trayecto de la fístula interesfinteriana, retirar
el trayecto de la fístula y curetearla a partir de la abertura externa. El defecto del
músculo del esfínter externo se cierra, al igual que la herida interesfinteriana (fi-
gura 6–10).

La LIFT se puede utilizar para tratar las fístulas simples y complejas. El trayec-
to de la fístula de más de 3 cm, los procedimientos previos y la obesidad se han
asociado al fracaso de la LIFT;52,53 los datos de los resultados varían según el tipo
de fístula.54,55

Los metaanálisis informan que la LIFT estándar logró la curación de la fístula
en 61 a 94% de los pacientes entre cuatro y ocho semanas, con una baja morbili-
dad (14%) y la rara presencia de incontinencia fecal (1.4%).56–58 Varias modifica-
ciones a la LIFT estándar no parecen afectar su desempeño.53,59 La fístula en he-
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Figura 6–10. Identificación del trayecto fistuloso en la cirugía de ligadura del trayecto
de la fístula interesfinteriana.

rradura, la enfermedad de Crohn y la cirugía previa de fístula predicen el fracaso
de la LIFT.55

La LIFT se asocia a menos compromiso funcional que algunos tratamientos
tradicionales de fístulas transesfintéricas, aunque las tasas de recurrencia/persis-
tencia probablemente sean similares.

Una de las ventajas de la LIFT es el éxito secundario. Se produce un auténtico
descenso de fístula transesfinteriana a fístula interesfintérica en gran proporción
de los casos que permite convertir esta fístula en interesfinteriana, conservando
el esfínter externo que originalmente estaría comprometido.54

Terapia con células madre derivadas del tejido adiposo

Las células madre autólogas derivadas de tejido graso constituyen una técnica
novedosa en el tratamiento de las fístulas complejas, aun ante la espera de lograr
resultados a largo plazo. El tejido adiposo se puede obtener de la grasa subcutánea
con liposucción, después del legrado del trayecto de la fístula y el cierre con su-
tura interna de apertura interna. La solución de células madre se inyectó en el trac-
to y en las paredes de la fístula posteriormente sellados con fibrina; se puede utili-
zar de manera aislada o en combinación con sellador de fibrina o colgajo
endorrectal de avance. Se ha utilizado en pacientes con enfermedad de Crohn, y
se han reportado casos de curación de la fístula anal (entre 50 y 75%), con la gran
ventaja de que no se realiza ninguna intervención que afecte la integridad del es-
fínter anal.60,61
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Terapia con láser

La terapia con láser se describió como opción de tratamiento para la fístula anal
en el decenio de 1980,56 pero en la actualidad se usa una sonda de láser de emisión
radial,62 cuyo principio es destruir las células epiteliales que revisten el trayecto
de la fístula. Este procedimiento tiene algunas ventajas: no afecta la continencia,
administra un efecto hipertérmico controlado a los tejidos, tiene una corta curva
de aprendizaje y reduce la estancia hospitalaria posoperatoria, en comparación
con el colgajo endorrectal de avance o la LIFT. Sin embargo, también tiene algu-
nos inconvenientes, como el hecho de que es un procedimiento que se considera
a ciegas, ya que no es posible una visualización directa del tracto de la fístula o
cualquier tracto secundario, lo cual puede conducir a reaparición. Requiere equi-
po costoso, particularmente si se compara con otras técnicas salvadoras de esfín-
teres.12 Wilhelm y col.63 reportaron una serie de 117 pacientes tratados con el dis-
positivo de cierre de fístula con láser de fibra radial (FiLaC�). Los pacientes de
esta serie fueron seguidos durante una mediana de 25 meses (mínimo seis meses),
y se apreció la curación primaria en 64% de ellos. Se realizó un procedimiento
repetido en 31 pacientes que no respondieron al tratamiento inicial, y se logró la
curación general en 88% de ellos. El tratamiento se asoció a una alteración míni-
ma del control de la continencia anal. Hoy en día la ablación con láser del trayecto
de una fístula está en sus inicios, y la evidencia que apoya su uso se limita a unas
pocas series de casos (evidencia de nivel II/III).

Tratamiento de la fístula anal asistido por video

El tratamiento de la fístula anal asistido por video (VAAFT, por sus siglas en in-
glés) se realiza con un equipo que incluye un fistuloscopio, un obturador, un elec-
trodo unipolar, un endobrush y 0.5 mL de cianoacrilato. El fistuloscopio tiene un
ángulo de 80� ocular, y está equipado con un canal óptico y un canal de trabajo
y riego con un diámetro de 3.3 mm x 4.7 mm y una longitud operativa de 18 cm.
Esta técnica fue desarrollada por Meinero y Mori65 en 2006, y son pocos los estu-
dios relacionados disponibles a la fecha. El VAAFT consta de la fase de diagnós-
tico, seguida de la fase operatoria. En la fase de diagnóstico el fistuloscopio se
inserta a través de la apertura exterior y avanza gracias al riego de glicina–manitol
que expande el trayecto de la fístula. El fistuloscopio por lo general sale a través
de la apertura interna. Una vez localizada la abertura interna se colocan puntos
de sutura para aislarla sin cerrarla. Durante la fase operatoria el objetivo es des-
truir el trayecto fistuloso desde el interior, curetear y cerrar el orificio interno.
Para ello el electrodo sustituye al obturador de la abertura externa; bajo visión
directa se cauteriza la pared de la fístula y se desecha todo el material a través de
la apertura interna. Finalmente, la abertura interna se sutura con una engrapadora
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Figura 6–11. Introducción del fistuloscopio en el tratamiento de la fístula anal asistido
por video con cierre del orificio primario con engrapadora.

semicircular o lineal (roticuladora). Cuando el tejido alrededor de la abertura
interna es demasiado grueso para ser grapado se forma un colgajo cutáneo o
mucoso para reforzar la línea de sutura o de grapas. Se puede aplicar pegamento
de cianoacrilato (figura 6–11).

Un trabajo en Italia estudió a 136 pacientes sometidos a VAAFT durante un
periodo de cinco años.65 Noventa y ocho pacientes tuvieron un seguimiento de
al menos seis meses. La curación primaria ocurrió en 72 (73%) pacientes entre
los dos y los tres meses siguientes a la cirugía, sin que se observaran complicacio-
nes. Sesenta y dos pacientes tuvieron un seguimiento de más de un año, y se ob-
servó la curación en 52 (84%) de ellos.

Un estudio en Singapur informó acerca de 41 pacientes tratados con VAAFT,66

los cuales tenían una etiología criptoglandular, aunque se excluyeron las fístulas
interesfinterianas bajas y los abscesos. Se utilizaron diferentes tipos de técnica
para obliterar la abertura interna: grapas, colgajo de avance y clip endoscópico.
Once pacientes habían sido sometidos a cirugía de fístula previa. En general la
cicatrización primaria se observó en 29 (71%) de los casos, con una mediana de
seguimiento de 34 meses; se apreciaron los mejores resultados con el VAAFT en
combinación con el clip endoscópico. Este enfoque también se ha utilizado en
pacientes con enfermedad de Crohn en combinación con un colgajo de avance.67
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El éxito en los 13 pacientes reclutados se definió como el cierre de las aberturas
internas y externas, y la ausencia de drenaje sin necesidad de intervención y sin
la formación de abscesos. Todos los pacientes tenían fístulas complejas; cinco re-
cibían agentes biológicos y cuatro tenían estoma proximal. En un seguimiento
medio de nueve meses, 9 de 11 pacientes en los que el VAAFT era técnicamente
posible fueron considerados un éxito y no se observó deterioro de la continencia.
El VAAFT es otro tratamiento novedoso que muestra alguna promesa, aunque no
está claro qué parte del tratamiento es importante y si el video es vital para su éxi-
to o si es completo. La limpieza del conducto y el cierre seguro de la abertura in-
terna son igual de exitosos, pero en ellos se ahorra la inversión en la videotecnolo-
gía. Los defensores argumentan que en la fase de diagnóstico se encuentran pistas
que la resonancia magnética no ha detectado, aunque falta evidencia para respal-
dar esta afirmación.

CONCLUSIONES

El origen de hasta 90% de los abscesos y las fístulas anales está relacionado con
la teoría criptoglandular. Al realizar el manejo quirúrgico es importante tener en
mente el equilibrio entre un adecuado drenaje para la resolución del absceso/fís-
tula y el cuidado de las estructuras esfintéricas, para evitar la incontinencia fecal.

La fístula anal sigue siendo un reto para los cirujanos, a pesar de que se han
desarrollado varios tratamientos nuevos. Aunque muchos de ellos parecen pro-
metedores, es demasiado pronto afirmar si son mejores que los tratamientos qui-
rúrgicos bien probados para la fístula anal, que deberían seguir siendo la regla de
oro con la que se comparan los tratamientos más nuevos. Hoy en día los estudios
tienen un seguimiento limitado o definiciones deficientes de los criterios de valo-
ración. Sin embargo, los ensayos aleatorizados se están volviendo más comunes
y se espera ver sus resultados. Además de centrarse en los criterios de valoración
quirúrgicos (cicatrización y alteración de la continencia anal, entre otros), las
investigaciones futuras también deben incluir datos acerca de la percepción que
se tiene de los pacientes.
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7
Metástasis hepáticas

Mario Vilatobá Chapa, Sahara Hurtado Gómez

INTRODUCCIÓN

Las metástasis hepáticas son tumores que se diseminan al hígado a partir de neo-
plasias originadas en otros órganos; hasta 50% de los pacientes con algún tipo de
cáncer desarrollarán metástasis hepáticas durante el curso de la enfermedad. La
neoplasia que con mayor frecuencia desarrolla metástasis hepáticas es el cáncer
de colon y recto, seguido del melanoma y del cáncer de páncreas, de mama y de
pulmón.1,2

El flujo venoso del sistema gastrointestinal regresa a través de la vena porta,
por lo que las neoplasias gastrointestinales tienden a hacer metástasis hepáticas.
La hipótesis de “semilla y suelo” intenta explicar el desarrollo de metástasis he-
páticas como consecuencia de la diseminación hematógena de células desde el
tumor primario hasta el hígado, que por tener un importante suministro sanguí-
neo constituye un suelo fértil. Las células tumorales invaden inicialmente los teji-
dos circundantes, las vénulas, los capilares y el sistema linfático, y finalmente
viajan por la circulación; una vez aquí las células tumorales se extravasan a la
vasculatura hepática y ahí pueden morir, permanecer latentes o proliferar desa-
rrollando micrometástasis y después metástasis macroscópicas.2

El proceso de las metástasis hepáticas se divide en cuatro fases: la fase micro-
vascular, que involucra la entrada de células tumorales en los sinusoides; la fase
extravascular o preangiogénica; la fase angiogénica, que proporciona oxígeno y
nutrientes a las células cancerosas; y la fase de crecimiento, en la cual las metásta-
sis hepáticas se expanden y son clínicamente detectables.3

101
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Los pacientes con metástasis hepáticas deben ser tratados por un equipo multi-
disciplinario que involucre cirujanos, radiólogos intervencionistas y oncólogos
que faciliten la evaluación del paciente y la enfermedad con un enfoque persona-
lizado. Aunque sólo un porcentaje bajo de pacientes son candidatos a resección
de forma inicial, las estrategias de manejo deben considerar el tratamiento quirúr-
gico como parte del algoritmo, ya que representa la mejor oportunidad de super-
vivencia.2

METÁSTASIS COLORRECTALES

El hígado es el sitio más común de metástasis colorrectales, ya que aproximada-
mente 50% de los pacientes las desarrollarán durante el curso de la enfermedad
y sólo 25% de los pacientes serán candidatos a resección en el momento de la pre-
sentación.4

La resección quirúrgica es el único tratamiento que puede ofrecer posibilida-
des de curación y prolongar la supervivencia, con tasas a 5 y 10 años de 42 y 25%,
respectivamente.5 Sin embargo, entre 40 y 75% de los pacientes presentan recu-
rrencia después del tratamiento quirúrgico.6

La decisión para acordar qué pacientes son candidatos a resección quirúrgica
se determina por dos factores: el oncológico y el técnico. Desde una perspectiva
oncológica, la evaluación de la enfermedad extrahepática y la respuesta al trata-
miento neoadyuvante son las principales consideraciones. Respecto a la perspec-
tiva técnica, es importante considerar un adecuado volumen hepático remanente
(VHR) y valorar si las lesiones pueden ser resecadas y si se obtienen márgenes
negativos.

La evaluación de la resecabilidad técnica requiere un análisis de la anatomía,
el volumen y la función hepática. La volumetría hepática con tomografía compu-
tarizada tridimensional permite cuantificar el VHR, identificando a los pacientes
que tienen riesgo de presentar insuficiencia hepática después de una hepatecto-
mía. También ayuda a seleccionar a los pacientes que se benefician de la emboli-
zación de la vena porta para hipertrofiar el VHR, lo que permitiría realizar una
hepatectomía mayor en los que al inicio son técnicamente irresecables o tienen
un VHR marginal.4

Es importante tener en cuenta que los pacientes con un hígado normal toleran
un VHR de hasta 25%; sin embargo, los que tienen daño hepático inducido por
quimioterapia requieren VHR de 40% y los que tienen cirrosis hepática requieren
al menos 50% de VHR.7 Ante un hígado sano se ha visto que un VHR menor de
25% aumenta el riesgo de complicaciones mayores (47%), insuficiencia hepática
(20%) y mortalidad (13%).
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Manejo de la enfermedad sincrónica

El tratamiento de las metástasis hepáticas colorrectales (MHCR) sincrónicas vs.
las metacrónicas es más complicado, ya que se debe abordar tanto la lesión prima-
ria como la metastásica. El tratamiento se divide en simultáneo (tiene una mayor
tasa de complicaciones y mortalidad) y por etapas.8

La estrategia quirúrgica tradicional para enfermedad sincrónica resecable im-
plica un abordaje en dos etapas, que incluye la resección del tumor primario, se-
guido de quimioterapia y resección de las MHCR entre tres y seis meses después.
Sin embargo, una de las desventajas de este abordaje es la progresión de las
MHCR entre la cirugía colorrectal y la hepática, lo que hace que las MHCR se
vuelvan irresecables.9 Esto es preocupante en los pacientes con complicaciones
posoperatorias después de la resección del tumor primario, pues impiden la admi-
nistración de quimioterapia y retrasan la resección de las MHCR.

Actualmente existen cuatro estrategias terapéuticas para el abordaje de la en-
fermedad sincrónica10 (cuadro 7–1):

1. Abordaje del tumor primario de forma inicial (primary first): también se le
llama abordaje clásico, y consiste en la resección del tumor colorrectal se-

Cuadro 7–1. Estrategias terapéuticas para
el abordaje de enfermedad sincrónica

Ventajas Desventajas

Primary first Evita complicaciones del tumor pri-
mario (sangrado, obstrucción o per-
foración). Disminuye el riesgo de pro-
gresión del tumor primario durante la
quimioterapia o la resección hepática

Progresión de las MHCR. Sólo 30%
de los pacientes completan el trata-
miento

Resección
simultánea

Permite la resección macroscópica
del tumor primario y las lesiones he-
páticas en el mismo tiempo quirúrgico

Aumento de la morbimortalidad, ma-
yor riesgo de complicaciones infeccio-
sas (contaminación bacteriana aso-
ciada a la resección intestinal) y com-
plicaciones de la anastomosis asocia-
das a una función hepática alterada

Liver first Aplicación temprana del tratamiento
sistémico, evaluando la respuesta del
tumor; reduce el riesgo de progresión
de las MHCR y la posibilidad de con-
vertirlas de irresecables en resecables

Riesgo de sangrado, obstrucción o
perforación del tumor primario

Hepatecto-
mía primero

La resección quirúrgica ofrece una
mejor supervivencia a largo plazo;
permite probar la quimiorrespuesta
del tumor, eliminar la enfermedad mi-
crometastásica y reducir las MHCR

Toxicidad hepática, esteatosis y es-
teatohepatitis asociadas a la quimio-
terapia, y riesgo de progresión tumo-
ral

MHCR: metástasis hepáticas colorrectales.
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guida de quimioterapia y tres a seis meses después la resección de las
MHCR (siempre y cuando aún sean resecables).

2. Resección simultánea: se propuso con el objetivo de no retrasar la resección
de las MHCR, permitiendo la resección macroscópica del tumor primario
y las lesiones hepáticas en un solo tiempo quirúrgico, seguido de quimiote-
rapia sistémica con un retraso mínimo.

3. La estrategia de tratamiento inverso o quimioterapia primero (liver first)
implica la aplicación de quimioterapia preoperatoria (de tres a seis ciclos)
seguida de resección hepática y después de resección del tumor primario.
En 2012 un grupo de expertos en manejo oncoquirúrgico de metástasis he-
páticas acordó que se debe ofrecer la estrategia liver first a todos los pacien-
tes con cáncer colorrectal asintomático y MHCR sincrónicas (resecables,
marginalmente resecables e irresecables). Habrá que administrar al menos
cuatro ciclos de quimioterapia de primera línea, con una duración lo más
breve posible, y reevaluar al paciente dos meses después de haber iniciado
el tratamiento sistémico; la resección hepática se deberá realizar tan pronto
como sea posible (figura 7–1).

4. La hepatectomía primero implica la siguiente secuencia: resección de lesio-
nes hepáticas, quimioterapia adyuvante, resección del tumor primario y fi-
nalmente quimioterapia adyuvante. La resección quirúrgica es la única mo-
dalidad de tratamiento que puede ofrecer una supervivencia a largo plazo
a los pacientes con MHCR sincrónicas resecables. Aunque existen claras
ventajas de aplicar quimioterapia antes de una resección, como probar la
quimiorrespuesta del tumor, eliminar la enfermedad micrometastásica y
brindar la posibilidad de reducir las MHCR, también tiene algunos inconve-
nientes si se utiliza de manera prolongada, como son la toxicidad hepática
y la desaparición de las lesiones hepáticas. La quimioterapia induce cam-
bios en el parénquima hepático, como son la esteatosis, la esteatohepatitis
asociada a quimioterapia y el síndrome de obstrucción sinusoidal (figura
7–2).

Manejo de la enfermedad metacrónica

De acuerdo con el grupo de expertos en el manejo oncoquirúrgico de las metásta-
sis hepáticas, las metástasis metacrónicas se dividen en tempranas, las cuales son
detectadas en los primeros 12 meses después del diagnóstico o la cirugía del tu-
mor primario, y en tardías, que son diagnosticadas 12 meses después.11

En los pacientes con enfermedad metacrónica resecable la cirugía se puede
realizar de forma segura; sin embargo, en los pacientes con enfermedad irreseca-
ble se deberá administrar quimioterapia de forma inicial con el objetivo de lograr
la resecabilidad de las MHCR.



Metástasis hepáticas 105
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Figura 7–1. Paciente con metástasis hepáticas colorrectales sincrónicas y tumor prima-
rio en el recto–sigmoides. A. Tomografía por emisión de positrones–tomografía compu-
tarizada inicial. B y C. Resonancia magnética y tomografía computarizada M y TAC
donde se observan lesiones con respuesta a QT después de seis ciclos. Se sigue obser-
vando metástasis en el lóbulo izquierdo y el lóbulo derecho, pero de menor tamaño. Se
realizó hepatectomía lateral izquierda, metastasectomía de cinco lesiones y ablación
por radiofrecuencia (de dos lesiones profundas < 2 cm. D. Última tomografía por emisión
de positrones–tomografía computarizada de seguimiento con cambios posquirúrgicos
y después de la ablación por radiofrecuencia, pero sin actividad.

A B

C

D

Los criterios de selección para resecabilidad no están estandarizados y son
controvertidos; sin embargo, la evidencia a favor de buscar la resección siempre
que se pueda es cada vez mayor (cuadro 7–2). En 2013 Takahashi y col. propusie-
ron la definición de irresecabilidad: metástasis hepáticas múltiples y bilobares
que requieren una resección > 70% del hígado no tumoral para la resección de
todas las lesiones que conducen a un VHR inadecuado, tumores que invaden las
tres venas hepáticas, tumores que invaden las ramas derecha e izquierda de la ar-
teria hepática o la vena porta, y metástasis extrahepáticas distintas de las metásta-
sis pulmonares resecables.12

En 1999 Fong y col. crearon una escala de riesgo clínico, un sistema de puntua-
ción preoperatorio para predecir a los pacientes que tienen peor pronóstico des-
pués de la resección, que incluye el intervalo libre de enfermedad desde el diag-
nóstico del tumor primario hasta la presencia de metástasis antes de 12 meses, un
tamaño de tumor hepático más grande, > 5 cm de diámetro, la positividad de los
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Figura 7–2. Daño hepático después de la quimioterapia con irinotecán.

nódulos, el número de metástasis > 1 y el antígeno carcinoembrionario > 200 ng/
mL. Un puntaje > 5 es sugestivo de mal pronóstico.13

Los criterios técnicos para la resección y el pronóstico definen la necesidad de
terapia perioperatoria sistémica. Los pacientes con enfermedad resecable y crite-
rios de pronóstico favorables deben ser considerados para cirugía sin quimiotera-
pia neoadyuvante, en especial los que tienen lesiones < 2 cm. Existen dos estrate-
gias potenciales para la terapia adyuvante en los pacientes con MHCR
resecables: quimioterapia adyuvante posoperatoria con quimioterapia FOLFOX
durante seis meses o quimioterapia perioperatoria (tres meses antes y tres meses
después de la resección).14

Cuadro 7–2. Criterios de resecabilidad en las metástasis
hepáticas colorrectales: tradicionales y actuales

Variable Tradicionales Actuales

Enfermedad extrahepática No Resecable o estable
Incluyendo NL portales

Número de metástasis Hasta 4 Sin límite
Distribución de las metástasis Un solo lóbulo Sin límite
Invasión vascular Sin compromiso Resección con reconstrucción

Márgenes > 1 cm 1 mm
% de volumen hepático remanente > 30% 30% hígado sano, paciente joven

De 30 a 40%: daño por quimioterapia
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Figura 7–3. Embolización de la vena porta (EVP) transileocólica. A. Incisión en el cua-
drante inferior derecho después de la laparoscopia diagnóstica o resección laparoscó-
pica. B. Introducción de catéteres por los vasos mesentéricos distales. C. Arco en “C”
durante la EVP en el quirófano. D. Imagen final después de la embolización de la porta
derecha.

A B

C D

Embolización o ligadura de la vena porta

La embolización de la vena porta (EVP) fue descrita por Makuuchi y col. en
1980.15 Este método induce atrofia del lóbulo hepático embolizado con hipertro-
fia compensatoria del lóbulo hepático contralateral no embolizado. Se utiliza en
los pacientes en los que el VHR es < 25%, y se requieren entre cuatro y seis sema-
nas para que ocurra la hipertrofia. Existen el abordaje transileocólico (figura
7–3), que requiere una minilaparotomía, y el abordaje transhepático, que se rea-
liza por vía percutánea ipsilateral o contralateral, siendo el abordaje de elección.
Una de las desventajas de la EVP preoperatoria es que la estimulación de la hiper-
trofia hepática puede acelerar el crecimiento del tumor al reducir el flujo portal
y aumentar el flujo arterial en el lóbulo hepático embolizado y no embolizado,
incluidas las micrometástasis, ya que el suministro de los tumores hepáticos es
principalmente arterial.

Si bien las metástasis del lóbulo hepático embolizado serán resecadas, las del
lóbulo hepático no embolizado podrían estimularse y causar recurrencia tem-
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prana o irresecabilidad;,por lo que la EVP preoperatoria deberá estar indicada en
la enfermedad unilobar; en caso de enfermedad bilobar múltiple que requiere hi-
pertrofia del VHR está indicada la cirugía en dos tiempos.

La ligadura de la vena porta (LVP) es otro método para aumentar el VHR.
Isfordink y col. demostraron que no existen diferencias significativas en las tasas
de hipertrofia del VHR (43.2% EVP vs. 38.5% LVP; p = 0.39) ni en la morbimor-
talidad después de la intervención.16

Hepatectomía en dos tiempos

En 1992 Brousse y col. introdujeron el concepto de hepatectomía en dos tiempos,
que se basa en dos procedimientos secuenciales para resecar múltiples lesiones
bilaterales (las cuales son imposibles de resecar en un solo tiempo quirúrgico),
utilizando la regeneración hepática después del primer procedimiento.

La indicación principal es en la enfermedad multinodular bilateral, en la que
las lesiones no pueden ser resecadas en la misma hepatectomía incluso en combi-
nación con EVP/LVP, terapia de ablación o reconstrucción vascular. Su principal
inconveniente es la imposibilidad de completar ambos procedimientos de forma
secuencial. La tasa de fracaso puede llegar a ser de hasta 36%; la progresión de
la enfermedad es la principal causa de fracaso.

Si bien el procedimiento puede tener algunas variantes, la forma típica de rea-
lizarlo es mediante abordaje izquierdo primero con EVP/LVP; en la primera
etapa se realiza la resección de las metástasis del lóbulo hepático menos invadido
(generalmente el izquierdo) en combinación con EVP o LVP. Después de seis a
ocho semanas se realizará un nuevo estudio de imagen (tomografía computariza-
da trifásica), y si existe un VHR > 30% se podrá completar la segunda etapa, que
consiste en la resección anatómica del lóbulo hepático portador del tumor o des-
portalizado (figuras 7–4 y 7–5).

La supervivencia a cinco años después de completar las dos etapas oscila entre
32 y 64%, con una mediana de supervivencia de 22 a 44 meses. Debido a la mayor
carga tumoral, los pacientes que son sometidos a hepatectomías en dos tiempos
tienen una tasa de recurrencia alta, con una tasa de supervivencia libre de enfer-
medad de 6 a 27% a tres años, con una mediana de 20 meses.17

Asociación de partición hepática y ligadura de
la vena porta para la hepatectomía por etapas

La asociación de partición hepática y ligadura de la vena porta para la hepatecto-
mía por etapas (ALPPS, por sus siglas en inglés) fue descrita en 2012 con el obje-
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Figura 7–4. Hepatectomía en dos tiempos. A. Tomografía computarizada trifásica que
muestra múltiples lesiones en ambos lóbulos. B. Imagen transoperatoria de las lesiones
en el lóbulo izquierdo. C. Lóbulo izquierdo después de la resección. D. Movilización de
la vía biliar y la arteria hepática derecha para ligar la porta derecha.

A B

C D

tivo de permitir un crecimiento más rápido del hígado y a su vez disminuir el
tiempo de espera para la regeneración del VHR después de la EVP/LVP. El proce-
dimiento incluye dos etapas: en la primera se liga la vena porta derecha y se reali-
za una división simultánea del parénquima hepático generalmente a lo largo del
ligamento falciforme o línea de Cantlie, y se resecan las metástasis del VHR; la
segunda etapa incluye la resección del lóbulo hepático portador del tumor una
vez que se ha logrado el VHR deseado.18

En comparación con la hepatectomía en dos tiempos, el ALPPS tiene las ven-
tajas de un mayor y más rápido incremento del VHR, el acortamiento del interva-
lo entre las dos etapas, minimizando el riesgo de abandono, la maximización de
la tasa de resección R0 a casi 100% y el rescate de la falla de la EVP o la LVP.
La tasa de crecimiento observada en el ALPPS es de 22 a 35 mL/día, 10 veces
más alta que la lograda en la hepatectomía en dos tiempos (de 3 a 5 mL/día).

Las principales críticas del ALPPS son sus altas tasas de morbimortalidad.
Actualmente el registro de ALPPS revela una tasa de mortalidad a 90 días de 7%,
una tasa de complicaciones mayores (Clavien–Dindo > IIIa) de 39% y una tasa
de finalización de ambas etapas de 98%.19
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Figura 7–5. Hepatectomía en dos tiempos. Segundo tiempo: ocho semanas después
de la ligadura de la vena porta. Hipertrofia del lóbulo izquierdo; se observa el sitio de
resección de metástasis en la primera cirugía e hipotrofia del lóbulo derecho.

Bednarsch y col. realizaron un estudio de cohorte retrospectivo para comparar
el ALPPS vs. la hepatectomía en dos tiempos para el tratamiento de la MHCR.
La mediana de supervivencia global y de supervivencia libre de enfermedad fue
de 28 y 19 meses para el grupo de ALPPS, y de 34 y 10 meses para el grupo de
hepatectomía en dos tiempos (p = 0.05). La supervivencia a cinco años fue de
37% en los pacientes sometidos a hepatectomía en dos tiempos vs. 33% de los
pacientes sometidos a ALPPS, y la mortalidad operatoria fue de 10% en el grupo
de ALPPS vs. 6% en el grupo de hepatectomía en dos tiempos.20

Trasplante hepático

El trasplante hepático (TH) se ha investigado como parte del tratamiento en los
pacientes con MHCR irresecables en los que no es posible realizar una resección
con márgenes negativos sin que esto involucre una hepatectomía total. Los pri-
meros casos mostraban una supervivencia a cinco años < 20%, lo que contraindi-
caba el procedimiento.

En 2013 el ensayo SECA–I, en Oslo, mostró una supervivencia a cinco años
de 60% en 20 pacientes con MHCR con involucro únicamente del hígado y que
habían sido sometidos a TH después de al menos seis semanas de quimioterapia
neoadyuvante. Cuatro factores se asociaron a un peor pronóstico: diámetro tumo-
ral > 5.5 cm, antígeno carcinoembrionario > 80 �g/L, intervalo de tiempo desde
la resección del tumor primario hasta el TH < 2 años y progresión de la enferme-
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dad metastásica durante la quimioterapia. Con base en estos resultados se creó
la puntuación de Oslo, que estratificó a los pacientes en tres subgrupos de acuerdo
con el puntaje obtenido (0–1, 2–3 y 4).

Actualmente la International Liver Transplantation Society establece que el
TH está indicado en un grupo seleccionado de pacientes que cumplan los siguien-
tes criterios: MHCR irresecables con afectación únicamente hepática, diámetro
tumoral máximo < 5.5 cm, antígeno carcinoembrionario antes del TH < 80 �g/L,
respuesta a la quimioterapia y un intervalo de tiempo desde el diagnóstico hasta
el TH > 2 años.21

En el consenso de la International Liver Transplantation Society se realizaron
las siguientes recomendaciones: un puntaje de Oslo bajo (< 2 puntos) puede me-
jorar la supervivencia a cinco años; se recomienda minimizar la inmunosupresión
en estos pacientes y realizar un tratamiento agresivo de todas las recidivas reseca-
bles postrasplante.

Dueland y col. realizaron un estudio prospectivo para determinar la supervi-
vencia general y libre de enfermedad en pacientes con MHCR que recibieron TH.
La mediana de seguimiento fue de 36 meses, con una supervivencia global y una
supervivencia libre de enfermedad a uno, tres y cinco años de 100, 83 y 83%, y
de 53, 44 y 35%, respectivamente. La recurrencia se presentó principalmente
como metástasis pulmonares de crecimiento lento candidatas a resección cura-
tiva.22

El principal desafío para establecer al TH como una opción de tratamiento en
los pacientes con MHCR está relacionado con la escasez de injertos. Muchos paí-
ses tienen una larga lista de espera para TH con una alta mortalidad asociada, de
modo que agregar una nueva indicación para TH con muchos pacientes poten-
cialmente elegibles hará que la lista sea aún más difícil de manejar.

El TH de donante vivo puede ser una alternativa, ya que ofrece una fuente de
injertos que no afecta al grupo de órganos de donantes fallecidos y se puede reali-
zar de forma electiva; no obstante, la principal preocupación es la seguridad del
donante, por lo que se haría en un centro especializado de gran volumen.

METÁSTASIS HEPÁTICAS DE
TUMORES NEUROENDOCRINOS

Entre 12 y 27% de los pacientes con tumores neuroendocrinos (TNE) presentan
enfermedad a distancia, cuyo sitio más común. de alojamiento es el hígado. Los
pacientes con enfermedad a distancia tienen cuatro veces más riesgo de muerte
que los que tienen enfermedad localizada.23 Existen múltiples modalidades de
tratamiento de las metástasis hepáticas de tumores neuroendocrinos (MHTNE),
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como la resección hepática y la citorreducción, las terapias no quirúrgicas dirigi-
das al hígado y las terapias sistémicas, siempre teniendo en cuenta el sitio prima-
rio del tumor, la extensión de la enfermedad y las características del tumor.

Resección

La resección o citorreducción es el tratamiento de elección siempre que sea posi-
ble, ya que se asocia a una mejor supervivencia y la resolución de los síntomas
hormonales, además de que previene las secuelas del síndrome carcinoide.

Inicialmente el tratamiento quirúrgico se realizaba cuando al menos 90% de
las metástasis hepáticas eran resecables; sin embargo, se ha demostrado que una
citorreducción > 90% mejora los síntomas hasta en 95% de los pacientes; el trata-
miento médico sólo las mejora en 25 a 80% de los pacientes. La tasa de supervi-
vencia a cinco años con el tratamiento quirúrgico es de 61 a 74% y con el trata-
miento médico es de 25 a 67%. La resección completa sólo se logra en 44 a 53%
de los pacientes, con una tasa alta de recurrencia después de la resección.

Se han reportado tasas de recurrencia a cinco años de 84 a 94%, incluso des-
pués de resecciones R0 (76%).23 Esto se podría explicar por la subestimación de
la carga tumoral en los estudios de imagen. Elias y col.24 compararon el número
de tumores presentes en los productos de hepatectomías con los detectados me-
diante los estudios de imagen preoperatorios, y encontraron que 50% de las
MHTNE descubiertas en el estudio histopatológico no eran detectadas por los es-
tudios de imagen preoperatorios o durante la cirugía (por palpación o por ultraso-
nografía intraoperatoria); la mitad de estos pacientes tenían metástasis hepáticas
< 2 mm.

No se han establecido los objetivos óptimos para la citorreducción de las
MHTNE; respecto al margen de resección, se sabe que cuanto más completa sea
más se asocia a una mejor supervivencia libre de progresión. Sarmiento y col.25

reportaron que las resecciones R0 se asocian a una supervivencia libre de enfer-
medad más prolongada que las resecciones incompletas, con tasas de recurrencia
de 76 vs. 91% y medianas de supervivencia libre de enfermedad de 30 vs. 16 me-
ses, respectivamente.

La North American Neuroendocrine Tumor Society recomienda la citorreduc-
ción quirúrgica incluso cuando la resección R0 no sea factible, ya que al resecar
la mayor parte de la enfermedad macroscópica se pueden mejorar los síntomas
y la supervivencia.26 Los pacientes con múltiples MHTNE, antígeno Ki–67 <
20% y enfermedad extrahepática pueden ser candidatos a resección si al menos
70% de las lesiones pueden ser sometidas a citorreducción. Las lesiones superfi-
ciales pueden ser enucleadas o resecadas en cuña, y las lesiones más profundas
pueden ser tratadas con radiofrecuencia o ablación por microondas sin afectar el
volumen hepático.26,27
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En los pacientes con metástasis irresecables es posible resecar el tumor prima-
rio, teniendo en cuenta su localización, el estado funcional del paciente y los sín-
tomas. Los TNE en el intestino delgado pueden causar obstrucción, isquemia me-
sentérica y sangrado gastrointestinal, por lo que resecar el tumor primario puede
aliviar o prevenir estas complicaciones, mejorando la supervivencia, incluso si
el paciente presenta MHTNE irresecables. Respecto a los TNE en el páncreas,
se ha visto que la resección del tumor primario mejora los síntomas hormonales
y también prolonga la supervivencia.

Trasplante hepático

El papel del trasplante hepático en el manejo de las MHTNE es controvertido.
Le Treut y col. realizaron un estudio retrospectivo en 213 pacientes con MHTNE
que fueron sometidos a TH, con una mortalidad posoperatoria de 10%, una super-
vivencia a cinco años de 52% y una supervivencia libre de enfermedad de 30%;
la mediana de supervivencia fue de 67 meses y la supervivencia libre de progre-
sión fue de 24 meses; 11% de los pacientes requirieron retrasplante en los prime-
ros tres meses.28 Moris y col. reportaron una supervivencia general a uno, tres y
cinco años de 89, 69 y 63%, respectivamente, y tasas de recurrencia que oscilan
entre 31 y 57%.29

En una revisión sistemática realizada por Fan y col. se identificaron factores
de riesgo para una supervivencia pobre o una recurrencia temprana: edad > 50
años, tumores sintomáticos, TNE primario en páncreas, Ki–67 alto (> 5%), invo-
lucro de más de 50% del hígado y tumores escasamente diferenciados.30

Mazzaferro y col. desarrollaron los criterios de Milán para pacientes con
MHTNE: edad < 60 años, TNE de bajo grado (G1–G2), Ki–67 < 5%, enfermedad
estable durante al menos seis meses antes del TH, resección tumoral R0 con dre-
naje portal previo al TH, metástasis < 50% del volumen total del hígado y ausencia
de enfermedad extrahepática.31 Compararon a los pacientes que fueron someti-
dos a TH con los que recibieron otros tratamientos, y reportaron una superviven-
cia a 5 y 10 años de 97 y 88% vs. 50.9 y 22%, respectivamente (p < 0.001), así
como una tasa de recurrencia de 13%.

En relación con el tiempo ideal que se debe esperar para valorar la respuesta
al tratamiento médico y después contemplar llevar a un paciente a TH, Mazzafe-
rro y col. consideran que al menos seis meses es un plazo razonable.

METÁSTASIS HEPÁTICAS DE TUMORES
DEL ESTROMA GASTROINTESTINAL

Hasta 25% de los pacientes con tumores del estroma gastrointestinal presentan
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metástasis a distancia sincrónicas, y el hígado es el órgano más afectado. Se ha
demostrado que factores como la resección R0, la edad < 55 años, la respuesta
clínica a los inhibidores de la tirosincinasa (TKI, por sus siglas en inglés) y la
administración preoperatoria y posoperatoria de TKI mejoran el pronóstico de
las metástasis hepáticas de los tumores del estroma gastrointestinal.32

Las guías de la National Comprehensive Cancer Network recomiendan el tra-
tamiento quirúrgico cuando exista enfermedad metastásica limitada, resistencia
al tratamiento con TKI y una respuesta favorable a la quimioterapia y los TKI en
pacientes con lesiones que antes fueron irresecables.

Las tasas de supervivencia a uno, tres y cinco años después de la resección he-
pática oscilan entre 93 y 100%, entre 67 y 89%, y entre 50 y 76%, respectivamen-
te, con una mediana de supervivencia de 41 meses.

Se han reportado 15 TH para el tratamiento de las metástasis hepáticas de los
tumores del estroma gastrointestinal en la literatura, con una supervivencia glo-
bal de 86% y una supervivencia libre de enfermedad de 53%.33

Cuadro 7–3. Factores clinicopatológicos asociados a buen pronóstico

Tipo de cáncer Factores clinicopatológicos asociados a buen pronóstico

Mama Resección R0/R1
Periodo libre de enfermedad prolongado
Pacientes jóvenes

Tumor solitario
Ausencia de enfermedad extrahepática
Receptores de estrógenos o progesterona positivos

Respuesta previa a la terapia sistémica
Melanoma Resección R0

Enfermedad metacrónica

Periodo libre de enfermedad prolongado
Crecimiento lento del tumor
Respuesta previa a terapias sistémicas

Renal Resección R0
Enfermedad metacrónica
Periodo libre de enfermedad prolongado

Tamaño de la metástasis más grande < 5 cm
Ausencia de enfermedad extrahepática
Grado tumoral bajo

Escala ECOG de 0
Adrenocortical Resección R0

Enfermedad metacrónica
Periodo libre de enfermedad prolongado

Tumor no funcionante
Respuesta previa a la terapia sistémica (mitotano)
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OTRAS NEOPLASIAS PRIMARIAS

Los pacientes con metástasis hepáticas de neoplasias primarias distintas del cán-
cer colorrectal, TNE y sarcomas representan un reto para el manejo quirúrgico
y oncológico. El objetivo principal del tratamiento quirúrgico es lograr una resec-
ción R0; sin embargo, antes de considerarlo se deberá realizar una evaluación de-
tallada, teniendo en cuenta la neoplasia subyacente, los criterios estándar para la
resección hepática, la esperanza de vida del paciente, el estado funcional, las co-
morbilidades, la posibilidad de resecar una carga tumoral determinada y la ausen-
cia de actividad extrahepática.

Se han identificado factores de buen pronóstico asociados a la resección de
metástasis hepáticas con fines curativos; algunos de ellos incluyen pacientes <
60 años de edad, tumores primarios genitourinarios, mamarios y de tejidos blan-
dos, resección R0 y metástasis metacrónicas (cuadro 7–3).

Se han reportado tasas de supervivencia a tres y cinco años de 75 y 55%, res-
pectivamente, y tasas de supervivencia libre de enfermedad de 40 y 30%, respec-
tivamente.34
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8
Lesiones quísticas hepáticas

Eduardo E. Montalvo Javé, María José Corona Torres,
José Arturo Ortega Salgado

INTRODUCCIÓN

Los quistes hepáticos son un grupo heterogéneo de patologías que se encuentran
en los pacientes con algún tipo de lesión hepática a razón de 17 por cada 10 000
casos. Su importancia radica en que estas lesiones pueden ser benignas o malig-
nas y letales.1,2 Su origen puede ser congénito, traumático, parasitario, infeccioso
o neoplásico.1,3 Se pueden clasificar en quistes simples no neoplásicos, quistes
complejos (son los que presentan tabiques, engrosamiento mural o nódulos, real-
ce radiográfico y posible líquido con detritus, hemorrágico o proteico) y quistes
neoplásicos.2

De estas lesiones, el quiste hepático simple es el que con mayor frecuencia se
encuentra a través de la ultrasonografía, ya que no más de 10 a 15% de los pacien-
tes presentan síntomas sugerentes.1,2,4,5

Generalmente las lesiones quísticas hepáticas en su inicio son asintomáticas
y su detección es un hallazgo mediante los estudios de imagen.1–11 El ultrasonido
es el estudio de elección en la detección de este tipo de lesiones, debido a que po-
see una sensibilidad y una especificidad de 90%.

Sin embargo, en algunos casos se requiere la realización de otros estudios para
efectuar el diagnóstico diferencial, como son la tomografía computarizada (TC)
y la resonancia magnética. En los quistes complejos se requiere realizar pruebas
serológicas y ecografía abdominal con contraste, que permiten diferenciar entre
los quistes complejos debidos a la equinococosis, el cistoadenoma y el cistocarci-
noma, entre otros.1,2,4

119
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Cuadro 8–1. Descripción ecográfica de los quistes hepáticos, según
la clasificación de Gharbi y la Organización Mundial de la Salud

Clasificación Descripción

OMS Gharbi Ecográfica

Tipo CL – Características inespecíficas, indistinguible del quiste simple, unilocular
de contenido líquido homogéneo, anecoico de pared no visible. Re-
presenta un quiste hidatídico de diagnóstico temprano no fértil, sin
datos patognomónicos, por lo que requiere pruebas complementarias
para su diagnóstico

Tipo CE 1 Tipo I Hialino de contenido líquido, anecoico, con membrana laminar visible,
signo de “copos de nieve”. Quiste activo, fértil

Tipo CE 2 Tipo III Multivesicular, múltiples septos intraquísticos (imagen en rueda de carro
o panal de abejas). Quiste activo, usualmente fértil

Tipo CE 3 Tipo II Hialino, anecoico, con membrana laminar (desprendida o plegada), sig-
no “de la serpiente”. Quiste en etapa de transición con signos de de-
generación, usualmente fértil

Tipo CE 4 Tipo IV Lesión heterogénea, de contenido sólido y quístico, con o sin calcifica-
ciones parciales. Signo de “bola de lana”, que indica degeneración de
las membranas. Quiste inactivo, rara vez fértil

Tipo CE 5 Tipo V Lesión calcificada en su totalidad. Quiste inactivo no fértil

OMS: Organización Mundial de la Salud.

Aunque en la mayoría de los casos los quistes hepáticos pueden tener un curso
benigno, es de gran importancia realizar un adecuado diagnóstico diferencial pa-
ra descartar lesiones malignas4 (cuadros 8–1 y 8–2).

Cuadro 8–2. Descripción de la tomografía computarizada
y la resonancia magnética según la clasificación de Gharbi

y la Organización Mundial de la Salud

Clasificación Descripción

OMS Gharbi Tomografía computarizada Resonancia magnética

Tipo CE 1 Tipo I Quistes definidos con densidad líqui-
da

T1: hipointenso
T2: hiperintenso, signo del anillo

(halo hipointenso)
Tipo CE 2 Tipo III Mayor atenuación del quiste madre

que de los quistes hijos
T1 y T2: quistes hijos isointensos o

hipointensos con respecto a la
matriz materna

Tipo CE 3 Tipo II Quistes de densidad líquida con mem-
branas desplegadas hiperdensas

Membranas desplegadas intraquísti-
cas hipointensas

Tipo CE 4 Tipo IV Masas redondas con alta densidad,
calcificaciones parcheadas y en
ocasiones vesículas hijas

Masas heterogéneas, zonas calcifi-
cadas hipointensas

Tipo CE 5 Tipo V Quistes con alta densidad totalmente
calcificados

T1 y T2: quiste totalmente calcifica-
do en sus paredes (hipointenso)

OMS: Organización Mundial de la Salud.
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QUISTE SIMPLE NO NEOPLÁSICO

El quiste simple tiene una prevalencia de 2.5 a 18% en la población general, con
un ligero predominio en las mujeres respecto a los hombres (1.5:1).1–4,6 Sin em-
bargo, es común que las mujeres de edad mayor de 50 años presenten con mayor
frecuencia quistes hepáticos más grandes, en comparación con los hombres
(4:1).6,7,9,12,13

Patogenia

La mayoría de los quistes son congénitos, formados durante el desarrollo embrio-
nario a partir de conductos biliares aberrantes no conectados al sistema bi-
liar.1,3,4,6,7,12–14

Se han propuesto dos hipótesis de su mecanismo de desarrollo. La primera hi-
pótesis es que los quistes son debidos a la retención de conductos biliares anorma-
les que se separan del árbol biliar y se dilatan hasta formarlos. La segunda hipóte-
sis propone que son resultado de un defecto en los cilios biliares, favoreciendo
la hiperproliferación de colangiocitos y la generación de los quistes.1

Características anatómicas e histológicas

Los quistes se caracterizan por una pared delgada revestida en su capa externa
de tejido fibroso y en su capa interna de epitelio cúbico simple o en algunos casos
cilíndrico (asemejando al epitelio biliar sin estroma mesenquimatoso o atipia
celular), de contenido líquido, con un diámetro que puede variar de < 1 cm hasta
30 cm en algunos casos, localizados en cualquier parte del parénquima hepático
y con mayor frecuencia en el lóbulo derecho.1,2,4,6,7 Hay que recordar que la pre-
sentación con mayor cantidad de quistes y de mayor tamaño es más común en las
mujeres.12

Cuadro clínico

Generalmente los pacientes son asintomáticos y tienen un curso benigno;4,8,9,11,14

sin embargo, podrán presentar en algunos casos dolor abdominal, saciedad pre-
coz, náusea y vómito, debido al efecto de masa.1,3,4,6,10,13,15,16 Durante la explora-
ción física es posible encontrar o no una masa palpable en el abdomen o hepato-
megalia.1,2,4
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Las complicaciones, como hemorragia, ruptura, obstrucción de la vía biliar e
infección, son poco comunes, y su presentación se asocia a quistes de gran tama-
ño.1,4,9,15,16

Diagnóstico

La ultrasonografía es el estudio de primera línea debido a su sensibilidad y su
especificidad de 90% para el diagnóstico de quistes simples, y sus bajos cos-
tos.1,2,4 Sus criterios ultrasonográficos consisten en la identificación de una es-
tructura con la presencia de un refuerzo acústico posterior, de característica ane-
coica, bordes lisos y no tabicado, con una forma esférica u ovalada.1,3,17 Se debe
considerar para el diagnóstico diferencial que la ecografía abdominal con con-
traste permite la visualización del flujo vascular en los tabiques o componentes
sólidos de los quistes complejos, el cual está ausente en los quistes simples con
hemorragia intraquística.1 De igual forma, la TC y la imagen por resonancia mag-
nética (IRM) tienen una mayor sensibilidad y una mejor utilidad en el diagnóstico
diferencial de los quistes simples. Otorgan información más detallada del conte-
nido y las características quísticas.1,2,4 Otro método de diagnóstico es la punción
dirigida del quiste para la obtención de su contenido, que permite determinar los
niveles de antígeno carcinoembrionario (ACE) y de CA19–9.1,2,4

Los estudios de laboratorio útiles son la determinación de las enzimas hepáti-
cas, en los que se puede evidenciar un aumento de la fosfatasa alcalina y la gam-
ma–glutamil transferasa.1,4,6

Tratamiento

Los pacientes asintomáticos no requerirán tratamiento, pero sí deberán ser obser-
vados.1,3,4,6,11,18,19 Por el contrario, en los pacientes sintomáticos el tratamiento
está indicado, sea o no sea quirúrgico.

El tratamiento no quirúrgico incluye la aspiración percutánea, que es el método
más factible a implementar con una resolución eficaz de los síntomas. Sin em-
bargo, después del procedimiento se presenta una alta tasa de recurrencia debido
a la producción de líquido intraquístico, por lo que no genera un beneficio perma-
nente.3,6,12,15,16,18 Por ello, con el fin de mejorar el efecto de tratamiento percutáneo
y lograr la ablación permanente, se recomienda la inyección de agentes esclero-
santes (escleroterapia) después de la aspiración percutánea, que producen una re-
ducción del volumen quístico y la destrucción del epitelio interno.1,3,4,6,8,12,15,16,18

El agente esclerosante más utilizado es el etanol, seguido del oleato de etanola-
mina, el polidocanol, el clorhidrato de minociclina y la bleomicina.7,17 La técnica
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Figura 8–1. Radiografía toracoabdominal que revela el drenaje percutáneo hepático.

PAIR (punción, aspiración, inyección y reaspiración) con colocación de sonda
de drenaje se indica en los quistes mayores de 5 a 10 cm de diámetro en los pacien-
tes no candidatos a cirugía o en los que falló la intervención quirúrgica1,2,20 (figu-
ra 8–1).

El tratamiento quirúrgico se puede dividir en conservador y radical. Entre los
procedimientos conservadores está la fenestración del quiste, que es una técnica
de primera línea1,3,4,8,12,18 que consiste en abrir y drenar el líquido intraquístico
al peritoneo; se incluye previamente la punción para el estudio analítico, micro-
biológico y citológico del líquido. Se puede realizar por laparotomía o laparosco-
pia.3 Entre los procedimientos radicales se encuentran la escisión subtotal del
quiste, la resección hepática y el trasplante hepático, los cuales deben ser conside-
rados en casos de recurrencia después de la fenestración, afectación hepática di-
fusa o múltiples quistes hepáticos, ya que tienen un aumento de la morbimortali-
dad1,3,4,6 (figura 8–2).

Complicaciones

Las complicaciones incluyen hemorragia, ruptura, infección (generalmente mo-
nomicrobiana por Escherichia coli) y compresión externa de la vía biliar o los
vasos grandes, causando hipertensión portal, colestasis, colangitis o ictericia, fis-
tulización al duodeno o la vía biliar, y malignización en casos excepcionales.3,6
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Figura 8–2. Abordaje quirúrgico del quiste simple. A. Vista macroscópica del hígado
con evidencia del crecimiento hepático secundario al quiste. B. Parénquima hepático
después de la resección quirúrgica.

A B

EQUINOCOCOSIS QUÍSTICA

La equinococosis quística o quiste hidatídico es la principal lesión parasitaria, y
es una infección causada por un parásito helminto cestodo o tenia (Echinococcus
granulosus) en su estado larvario.1,2,21,22

Patogenia

La tenia blanca de Echinococcus granulosus y Echinococcus multilocularis vive
en la mucosa del intestino delgado del hospedador definitivo, como el perro do-
méstico, los lobos y los chacales, así como en los hospederos intermediarios,
como los ovinos, los porcinos, los bovinos y los caprinos.22

La infección en el ser humano ocurre tras la ingestión de los huevos, que eclo-
sionan en el intestino delgado. Las larvas migran por el sistema sanguíneo y linfá-
tico llegando a distintos órganos como el hígado, el cual es el más afectado. Des-
pués las larvas se convierten en quistes hidatídicos.1,2,4,21,22

La clasificación estandarizada de Gharbi y la de la Organización Mundial de
la Salud permiten estimar el estadio de los quistes hidatídicos. Siguen la historia
natural desde el quiste simple indiferenciado a su etapa de transición hasta el
quiste hidatídico. Son de gran utilidad, ya que correlacionan la clínica con distin-
tos estudios de imagen, como la ecografía abdominal, que es el estudio de elec-
ción (cuadro 8–1). La TC y la IRM se reservan para los casos controversiales o
de difícil diagnóstico20,22–25 (cuadro 8–2).
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La TC tiene una alta sensibilidad para detectar calcificaciones, el contenido
quístico y los signos de sobreinfección; entre sus hallazgos destacan la apariencia
mixta (sólido–líquido); un halo hiperdenso alrededor del absceso, asociado a
áreas de densidad parcheada debido a cambios inflamatorios; los márgenes mal
delimitados; y los niveles hidroaéreos o líquido–líquido. La resonancia magnéti-
ca destaca el signo del anillo, caracterizado por ser un halo hipointenso periférico
al quiste, que corresponde al colágeno del periquiste.20

Cuadro clínico

Los quistes crecen lentamente y pueden permanecer asintomáticos durante un
largo periodo de tiempo.1,4,17,21 Se ha demostrado que las manifestaciones clíni-
cas se correlacionan con el tamaño del quiste y que entre sus síntomas y signos
característicos se incluyen dolor en el cuadrante superior derecho o epigastrio,
náuseas, fiebre, dispepsia, ictericia o colangitis como consecuencia de la obstruc-
ción por el efecto de masa, y hepatomegalia.1,4,21 La ruptura del quiste hidatídico
puede causar síntomas anafilácticos, prurito, eosinofilia o anafilaxia fatal.1

Diagnóstico

De manera inicial se deben considerar la presentación y la historia clínica de cada
paciente, así como el antecedente de estancia en una región endémica.1,4 Se debe
apoyar con análisis serológicos y técnicas de imagen.21

Entre las pruebas serológicas se considera la aglutinación en látex, la hemaglu-
tinación y el ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas. La inmunoelectrofore-
sis Arc–5 y la inmunotransferencia serán pruebas confirmatorias.1

En la ultrasonografía los quistes hidatídicos tipo I pueden ser confundidos con
quistes simples.17 Su patrón ecográfico se caracteriza por una forma redonda u
ovalada, anecoica, con inclusiones atípicas en copos de nieve, patrón en panal de
abeja y ecos con múltiples tabiques confinados por un borde laminado. El estudio
ecográfico y la TC son las primeras opciones como estudios de imagen, conside-
rando que la TC y la IRM son útiles para confirmar el diagnóstico, así como para
descartar diagnósticos diferenciales.1,4,21 Su diagnóstico es vital, ya que tienen
una mortalidad ligeramente mayor que la de los quistes simples.1,17

Tratamiento

El objetivo terapéutico es la eliminación del parásito y la prevención de recurren-
cias. En algunos casos los pacientes asintomáticos pueden permanecer bajo su-



126 (Capítulo 8)Principales procedimientos quirúrgicos

pervisión.1,21 Sin embargo, entre las opciones terapéuticas se encuentra la qui-
mioterapia sistémica con mebendazol o albendazol con la adición de la técnica
PAIR o la resección quirúrgica en los casos de quistes > 10 cm de diáme-
tro.1,4,5,20,21 En cualquier caso, se debe administrar benzimidazol antes de cual-
quier procedimiento quirúrgico, con el fin de esterilizar el quiste y reducir el ries-
go de anafilaxia.1

ENFERMEDAD POLIQUÍSTICA DEL HÍGADO

La enfermedad poliquística del hígado es parte de la enfermedad hepática fibro-
poliquística, manifestada con múltiples quistes hepáticos (de 10 a 20 quistes), los
cuales pueden ocupar más de 50% del parénquima hepático.1–4,6,26 Es una condi-
ción que se presenta como dos desórdenes genéticos: la poliquistosis renal autosó-
mica dominante y la poliquistosis hepática autosómica dominante.1,3,4 Es una
condición rara con un ligero predominio en las mujeres. Su prevalencia estimada
es de 1:158 000; sin embargo, es subestimada en la mayoría de los pacientes, de-
bido a su presentación asintomática.1,4

Fisiopatología

La hipótesis de dos aciertos de Knudson explica que los individuos con mutacio-
nes de la línea germinal (primer golpe) obtienen el segundo evento somático (se-
gundo golpe) con pérdida secundaria de la función, con lo que se elimina el com-
plejo genético funcional, se modifica la respuesta secretora y favorece la
proliferación focal y la formación quística. Inicialmente durante la embriogéne-
sis los conductos biliares intrahepáticos se forman a partir de la placa ductal que
rodea cada vena porta. Sin embargo, su involución incorrecta genera una malfor-
mación de la placa ductal, que consiste en un exceso de conductos biliares em-
brionarios no comunicados con los conductos biliares intrahepáticos normal-
mente desarrollados, cuya dilatación progresiva da como resultado múltiples
quistes hepáticos y se denomina enfermedad de los complejos de von Meyen-
burg. Se asocia a la hiperproliferación de colangiocitos, la secreción de líquidos
y la expansión del quiste por la actividad de cAMP, mTOR y proteincinasa.1,4,27,28

Genética

En 80% de los pacientes no hay mutaciones genéticas, pero 20% de los casos pue-
den presentar una mutación en el brazo corto del cromosoma 19.1
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En la poliquistosis hepática autosómica dominante se ha identificado una
mutación heterocigota en la proteincinasa C sustrato 80K–H (PRKCSH) y el dí-
mero SEC63. Por el contrario, en la poliquistosis renal autosómica dominante las
mutaciones se han encontrado en las proteínas integrales de la membrana: la poli-
quistina–1 y la poliquistina–2.3,4,6

Cuadro clínico

La poliquistosis hepática autosómica dominante a menudo permanece asintomá-
tica, pero se manifiesta sobre todo durante la cuarta y la quinta décadas de la vida,
y es más común y grave en las mujeres, debido a los estrógenos exógenos, los
embarazos múltiples, la edad y la gravedad de la enfermedad renal, ya que son
factores de riesgo adicionales para el crecimiento de los quistes hepáticos.1,3,6,19,27

Tiene un impacto significativo en la calidad de vida del paciente.1

Entre las principales características clínicas se encuentran el dolor abdominal,
la distensión abdominal, la pirosis, la saciedad temprana, la pérdida de peso, la
anorexia y los síntomas atípicos por el efecto compresivo de masa en las estructu-
ras adyacentes. En los quistes hepáticos grandes se puede evidenciar el desplaza-
miento de otros órganos abdominales.28 La mayoría de los pacientes pediátricos
tienen síntomas de hipertensión portal secundaria a la fibrosis hepática.

La poliquistosis renal autosómica dominante se asocia a hipertensión arterial,
hipertrofia ventricular derecha, prolapso de la válvula mitral y aneurisma intra-
craneal.4

Diagnóstico

Aunque en la mayoría de los casos hay un considerable crecimiento quístico, se
puede encontrar aumento de las enzimas hepáticas, como fosfatasa alcalina y
gamma–glutamil transferasa y CA19–9.1,3,4

Los estudios genéticos se pueden realizar en caso de poliquistosis hepática au-
tosómica dominante o poliquistosis renal autosómica dominante; sin embargo, no
se realizan de rutina y no interfieren con el tratamiento.1

Los métodos de imagen permiten reducir la necesidad de procedimientos inva-
sivos para el diagnóstico; la ultrasonografía es el estudio de primera línea.1,4,6 No
obstante, se debe considerar la implementación de la TC y la IRM, por sus mayo-
res sensibilidad y especificidad.1,3,18,27

La clasificación de Gigot es una estimación de la distribución de la enferme-
dad en el parénquima hepático y su gravedad, la cual puede otorgar una recomen-
dación terapéutica. Se basa en el número de quistes, su tamaño y el parénquima
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hepático residual sano evidenciado en un estudio tomográfico.1,3 Los clasifica en
tipo I: quistes grandes entre 7 y 10 cm, con áreas grandes de parénquima hepático
sano; tipo II: poliquistosis difusa, con quistes de mediano tamaño (5 y 7 cm), con
grandes áreas de parénquima hepático no involucrado; y tipo III: poliquistosis
masiva difusa, con quistes de pequeño tamaño (< 5 cm), con sólo algunas peque-
ñas áreas de parénquima hepático sano.3 Por otro lado, la clasificación de
Schnelldorfer permite identificar a los pacientes que se podrían beneficiar de la
resección quirúrgica o del trasplante, según las características individuales de
cada paciente, la anatomía hepática, la reserva hepática y la gravedad de los sínto-
mas.29

Tratamiento

Debe ser considerado en los pacientes con síntomas persistentes o complicacio-
nes asociadas. En el tratamiento farmacológico se consideran los análogos de
somatostatina, como la lanreótida y la octreótida (son los únicos que han demos-
trado alterar el curso natural de la enfermedad), los inhibidores del ácido ursode-
soxicólico y la vasopresina.1,4,6 En el tratamiento no farmacológico se incluye la
aspiración percutánea asociada a escleroterapia, fenestración quística abierta o
laparoscópica, combinada en algunos casos con resección hepática, emboliza-
ción transarterial y trasplante hepático.1,4

La escala de Gigot recomienda en los pacientes tipo I la aspiración percutánea
asociada a escleroterapia o la fenestración laparoscópica, que han mostrado una
mejoría clínica por reducción del volumen quístico; en los pacientes tipo II sugie-
re la fenestración abierta o laparoscópica, y la resección hepática o su combina-
ción; y en los pacientes tipo III se indica la combinación de fenestración y resec-
ción o trasplante hepático. Si las zonas afectadas son proximales y dejan
parénquima viable, la resección con fenestración es factible. Si la afectación es
difusa y no hay parénquima residual o tiene cambios histológicos o presenta insu-
ficiencia renal e insuficiencia hepática, el trasplante estará indicado.3,6,7,26,27

Complicaciones

Las complicaciones de la enfermedad se pueden dividir en dos categorías: intra-
quísticas y relacionadas con el volumen hepático.

Entre las complicaciones intraquísticas está la hemorragia del quiste hepático
que generalmente ocurre en los quistes solitarios grandes mayores de 11 cm; su
sintomatología se desarrolla de forma aguda con dolor abdominal en el cuadrante
superior derecho que progresa en los primeros días y tiene una resolución espon-
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tánea. Se propone que su causa es debida a una presión intraquística elevada, un
crecimiento rápido o traumatismo directo. Se sugiere la realización de TC o IRM,
debido a su similitud ecográfica con neoplasias hepáticas. En caso de sintomato-
logía leve el tratamiento puede ser conservador, pero en la sintomatología grave
se puede considerar el drenaje percutáneo con escleroterapia o el destechamien-
to, la enucleación o la resección hepática.5,7,19,26–28,30 En la infección del quiste
hepático los criterios de diagnóstico se basan en parámetros clínicos, biológicos
y radiológicos. Se caracteriza por dolor en el cuadrante superior derecho, males-
tar general, fiebre y aumento de proteína C reactiva; sus principales agentes mi-
crobiológicos son Escherichia coli y Klebsiella. Sin tratamiento puede conducir
a sepsis y muerte, por lo que se indica antibioticoterapia y en algunos casos dre-
naje percutáneo.19,26–28 La ruptura del quiste hepático se manifiesta por dolor ab-
dominal grave de inicio súbito, con líquido libre perihepático en algunos casos.
En los pacientes estables el manejo puede ser conservador; no obstante, en caso
necesario se puede implementar el drenaje percutáneo de la ascitis y el quiste
hepático, así como la intervención quirúrgica.19,26,27

Entre las complicaciones asociadas a la compresión de estructuras adyacentes
(vena cava inferior, vena porta y vía biliar) por el volumen hepático se encuentran
la ictericia y la oclusión de la vena porta, lo que da como resultado hipertensión
portal con varices esplénicas y síndrome de Budd–Chiari.1,4,6,26–28

HEMANGIOENDOTELIOMA HEPÁTICO INFANTIL

Es un tumor vascular que puede presentar una elevada mortalidad, sobre todo en
los pacientes con insuficiencia cardiaca e ictericia; sin embargo, sus lesiones pue-
den tener una resolución espontánea en año y medio. Éstas se caracterizan por ser
multifocales y hipoecoicas, por lo que pueden ser confundidas con abscesos. Los
tumores de menor tamaño pueden ser tratados con corticosteroides y ciclofosfa-
mida, seguidos de una embolización31 (figura 8–3).

OTRAS LESIONES COMO DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Metástasis quísticas hepáticas

Es un importante diagnóstico diferencial que debe ser considerado en múltiples
lesiones hepáticas. Los tumores primarios que comúnmente causan metástasis
hepáticas son los cánceres de colon (50% de los casos), de páncreas, de riñón, de
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Figura 8–3. Hemangioendotelioma en el recién nacido. A. Ultrasonografía. B. Tomogra-
fía computarizada.

A B

próstata, de ovario y de mama, así como el cáncer pulmonar de células escamo-
sas, los sarcomas y los tumores neuroendocrinos. El absceso hepático se debe di-
ferenciar con metástasis hepáticas.32,33 Ante la sospecha de neoplasia se requiere
la extirpación quirúrgica completa de la lesión, sin derrame del líquido intraquís-
tico7 (figura 8–4).

Figura 8–4. Absceso hepático.
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Sarcoma embrionario indiferenciado

Es una neoplasia hepática maligna de origen mesenquimatoso, manifestada en
la infancia, que constituye el tercer tumor hepático maligno más común y repre-
senta 10% de los tumores hepáticos en pediatría. No tiene preferencia por algún
sexo, rara vez se presenta en la niñez tardía y la adultez temprana, tiene mal pro-
nóstico y su tratamiento se basa en la resección quirúrgica y la quimioterapia.34

Carcinoma hepatocelular

Tiene una presentación tumoral sólida o quística, con áreas de necrosis y hemo-
rragia que crean la apariencia de quistes en las técnicas de imagen. Sus lesiones
se pueden volver quísticas tras la quimioembolización transarterial o la ablación
por radiofrecuencia.14

Neoplasias papilares intraductales de la vía biliar

Las neoplasias papilares intraductales de la vía biliar se desarrollan en cualquier
parte de la vía biliar, asociadas a secreción de mucina y dilatación biliar. Tiene
predominio por el sexo masculino y los pacientes de 50 a 70 años de edad. Su
manejo debe ser quirúrgico, ya que ocasiona colangitis recurrente e ictericia obs-
tructiva aun en ausencia de transformación maligna. Su resección involucra he-
patectomía mayor, resección segmentaria con linfadenectomía regional o pan-
creatoduodenectomía.35

Hamartomas biliares o complejos de von Meyenburg

Los hamartomas biliares o complejos de von Meyenburg son lesiones congénitas
benignas que consisten en pequeños conductos biliares dilatados, rodeados de es-
troma fibroso y generalmente asintomáticos, por lo que deben llevar un segui-
miento.1,2,6

Enfermedad de Caroli

Es un trastorno autosómico recesivo, cavernoso, en el que se observa ectasia de
la vía biliar. Se manifiesta frecuentemente con episodios de colangitis recurrentes
o hipertensión portal, y cirrosis biliar. Tiene 7% de probabilidad de convertirse
en colangiocarcinoma, y los pacientes se benefician del trasplante hepático.2,28
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Quistes peribiliares

Se derivan de las glándulas periductales, debido a inflamación o alteración de la
circulación portal. Se asocian a cirrosis, hipertensión portal, trombosis de la vena
porta y enfermedad poliquística autosómica dominante. La mayoría son asinto-
máticos, y en algunos casos se presentan como una obstrucción de la vía biliar.
Se han asociado a neoplasias hepáticas, biliares o pancreáticas.36,37

Seudoquiste hepático

Es una condición frecuente que ocurre en la pancreatitis como complicación de
la pancreatitis alcohólica aguda. Requiere drenaje percutáneo o endoscópico rá-
pido o resección quirúrgica para la prevención de complicaciones.38,39

Biloma

Es la acumulación de bilis intrahepática o extrahepática fuera de la vía biliar con
una cápsula bien delimitada. Ocurre generalmente como resultado de una lesión
iatrogénica de la vía biliar, en particular poscolecistectomía. Se indica el manejo
conservador; sin embargo, en caso de infección se requiere intervención quirúr-
gica, como drenaje percutáneo.40

Las lesiones quísticas hepáticas tienen un espectro que va desde la benignidad
hasta la malignidad, aunque la mayoría tienen un curso benigno, son asintomáti-
cos y su hallazgo es incidental. Su diagnóstico es esencial para seleccionar el tra-
tamiento adecuado.
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Enfermedad litiásica vesicular

Gabriela del Ángel Millán, Miguel Ángel Mercado Díaz,
Federico Bernhardo Roesch Dietlen, Javier Ramos Aranda

INTRODUCCIÓN

La enfermedad litiásica vesicular es una entidad frecuente que se estima que
afecta a entre 8 y 15% de la población adulta predominantemente anglosajona,
y a entre 1 y 3% de la población oriental y de raza negra. En México los estudios
han documentado una prevalencia de 14.3% en la población general. El trata-
miento de elección es la colecistectomía, la cual es una de las intervenciones qui-
rúrgicas que se practican con mayor frecuencia a nivel mundial.1,2 Anualmente
en EUA se realizan de 750 000 a 1 000 00 colecistectomías, y en México se han
reportado 210 000.3

ETIOPATOGENIA

En su etiología intervienen factores no modificables, como la edad, el sexo y la
predisposición genética, los cuales alternan con factores que pueden ser modifi-
cables, como el síndrome metabólico (obesidad, diabetes, hipertensión arterial
y dislipidemia) o asociada a multiparidad, destrucción excesiva de eritrocitos,
disminución ponderal brusca, enfermedades que afectan al íleon terminal, cirro-
sis e hipomotilidad vesicular.4

Aunque su etiopatogenia es multifactorial, destaca principalmente la altera-
ción de la composición biliar de los lípidos, a la que se pueden agregar la sobre-

135



136 (Capítulo 9)Principales procedimientos quirúrgicos

producción de mucinas, las alteraciones de la motilidad vesicular y la contamina-
ción bacteriana de la bilis.5

CUADRO CLÍNICO

En los casos no complicados el síntoma cardinal es un intenso dolor tipo cólico
localizado en el epigastrio y el cuadrante superior derecho, desencadenado en la
mayoría de los casos por la ingestión de alimentos debido a la contracción muscu-
lar del órgano, que suele acompañarse de náuseas y vómitos amarillentos de sa-
bor amargo; durante la exploración física se detecta dolor durante la inspiración
profunda en el cuadrante superior derecho del abdomen (signo de Murphy).

Cuando existen complicaciones el dolor se intensifica y se pueden presentar
distensión, hipertermia, ictericia, coluria y prurito, pudiendo llegar a surgir mani-
festaciones de irritación peritoneal y sepsis, con repercusiones sistémicas.6

DIAGNÓSTICO

La piedra angular del diagnóstico es el ultrasonido convencional, que muestra la
presencia de imágenes hipoecoicas de los litos con proyección de sombra acús-
tica posterior, el cual tiene una sensibilidad de 96% y una sensibilidad de 94%.
La tomografía axial computarizada y la resonancia magnética no han demostrado
ninguna ventaja sobre el ultrasonido convencional en el diagnóstico de la enfer-
medad no complicada. La colangiorresonancia magnética, la colangiopancreato-
grafía retrógrada endoscópica y el ultrasonido endoscópico son de utilidad en el
diagnóstico de los cuadros que se acompañan de colestasis, y es de gran utilidad
la realización de estudios de laboratorio para valorar las condiciones generales
del paciente (biometría hemática, química sanguínea, perfil de lípidos, pruebas
funcionales hepáticas y pruebas de coagulación); de manera adicional se deben
realizar estudios de enzimas pancreáticas y marcadores de infamación, virales o
tumorales ante la sospecha específica de alguna complicación.6

COMPLICACIONES

Las complicaciones asociadas a la colelitiasis se presentan en 8% de los casos e
incluyen colecistitis aguda, coledocolitiasis, pancreatitis aguda, colangitis aguda
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con y sin formación de abscesos hepáticos, síndrome de Mirizzi, íleo biliar y sín-
drome de Bouveret.7

La colecistitis aguda es la complicación más frecuente y se presenta en 2 a 5%
de los pacientes con colelitiasis, aunque durante un seguimiento de hasta ocho
años se ha observado en 12% de los casos.8 El diagnóstico se realiza de acuerdo
con los siguientes tres criterios:

1. Datos de inflamación local, signo de Murphy positivo, dolor en el hipocon-
drio derecho o presencia de tumoración en dicha región.

2. Inflamación sistémica, como fiebre, proteína C reactiva elevada o leucoci-
tosis.

3. Basado en datos imagenológicos. El ultrasonido convencional tiene una
sensibilidad elevada (81%). Los hallazgos típicos por imagen son engrosa-
miento de la pared vesicular > 4 mm, aumento del tamaño de la vesícula bi-
liar (eje mayor > 8 cm y eje corto > 4 cm), litos enclavados, líquido perivesi-
cular y estriación grasa perivesicular.9

La tomografía axial computarizada puede mostrar algunos de los hallazgos men-
cionados, aunque es menos sensible y tiene un costo mayor. La colangiogamma-
grafía con análogos del ácido iminodiacético marcados con tecnecio (HIDA–Tc
99m) se puede realizar en casos de diagnóstico incierto por los métodos anterio-
res, en los cuales se aprecia el “signo de la llanta”, que se observa en 30% de los
pacientes con colecistitis aguda y en 60% de los que tienen colecistitis gangreno-
sa.2,9,10 El tratamiento debe estar apegado a los criterios de acuerdo con las guías
de Tokio, que establecen el manejo quirúrgico mediante colecistectomía laparos-
cópica en casos leves y moderados; en los casos graves se debe optar por un trata-
miento de soporte, antibioticoterapia y drenaje urgente de la vesícula biliar11

(cuadro 9–1).

TRATAMIENTO MÉDICO

Se han descrito distintos tratamientos médicos con la finalidad de obtener la diso-
lución de los cálculos, disminuir los síntomas y evitar su progresión a alguna
complicación; entre ellos se han descrito los suplementos de lecitina, el ácido
ursodesoxicólico y la simvastatina, aunque no han demostrado éxito y su eviden-
cia es escasa.4

De acuerdo con las Guías de Diagnóstico Clínico y Tratamiento, en los casos
de litiasis vesicular en los sujetos asintomáticos la conducta es conservadora, de-
bido a que diversos autores han publicado que sólo de 2 a 4% de los sujetos con
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Cuadro 9–1. Clasificación de gravedad de colecistitis
aguda según las guías de Tokio de 2018

Grado Criterio

Leve (grado 1) Colecistitis aguda sin cumplir los criterios de mayor grado
Inflamación leve, sin disfunción orgánica

Moderado (grado 2) Presencia de uno o más de los siguientes elementos:

Leucocitosis > 18 000/mm3

Masa palpable y dolorosa en el cuadrante superior derecho
Duración > 72 h

Marcadores de inflamación local: peritonitis biliar, absceso perivesi-
cular, absceso hepático, colecistitis gangrenosa o enfisematosa

Grave (grado 3) Presencia de uno o más de los siguientes elementos:

Disfunción cardiovascular (hipotensión que requiera dopamina � 5
�g/kg o cualquier dosis de norepinefrina)

Disfunción neurológica (alteración del nivel de conciencia)

Disfunción respiratoria (índice de presión parcial de oxígeno arterial
y fracción inspirada de oxígeno < 300)

Disfunción renal (oliguria o creatinina > 2.0 g/L)

Disfunción hepática (tiempo de protrombina–índice normalizado in-
ternacional > 1.5)disfunción

Disfunción hematológica (plaquetas < 100 000/mm3)

el diagnóstico presentan dolor en el siguiente año, en cuyo caso se sugieren reco-
mendaciones y ajustes en la dieta, con reducción de la ingestión de alimentos co-
lecistoquinéticos, así como vigilancia.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Indicaciones de colecistectomía

Pacientes asintomáticos

En los pacientes con colelitiasis el riesgo anual de desarrollar síntomas va de 0.7
a 2.5%. Las complicaciones por colelitiasis en los pacientes asintomáticos se de-
sarrollan en 0.1 a 0.3% de ellos de forma anual; el riesgo de morbimortalidad en
la cirugía es mayor que la probabilidad de complicaciones en este grupo de pa-
cientes, por lo que en general la colecistectomía no está recomendada en estos
casos.1

Los pacientes sometidos a cirugía bariátrica tienen un riesgo aumentado de de-
sarrollar colelitiasis, debido a la rápida pérdida de peso. En ellos las complicacio-
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nes relacionadas con la colelitiasis suceden entre 7 y 18 meses después del proce-
dimiento. Los síntomas se aprecian en 20% de los pacientes de este grupo, y
requieren manejo quirúrgico. Actualmente no se recomienda realizar una cole-
cistectomía profiláctica en el momento de la cirugía bariátrica.1

En los pacientes con esferocitosis hereditaria existe un aumento de la forma-
ción de litos de pigmentos oscuros, por lo que la prevalencia de colelitiasis es de
5% a los 10 años y de 40 a 50% a los 50 años. En estos casos se recomienda reali-
zar una colecistectomía laparoscópica profiláctica en el mismo tiempo quirúrgi-
co que la esplenectomía. En los pacientes con anemia por células falciformes se
recomienda realizar la colecistectomía durante cirugía por algún otro proceso ab-
dominal, independientemente de la presencia o no de síntomas, con la finalidad
de eliminar probabilidades diagnósticas en el contexto de las crisis hemolíticas.1

Se han descrito otras indicaciones de colecistectomía en los pacientes asinto-
máticos, como el caso de los litos > 3 cm o las lesiones poliposas asociadas. Las
guías de la Asociación Europea para el Estudio del Hígado recomiendan realizar
una colecistectomía en el caso de la colelitiasis asintomática asociada a pólipos
de 6 a 10 mm y en los pacientes asintomáticos con pólipos > 10 mm; no se reco-
mienda en la colelitiasis asintomática asociada a pólipos menores de 6 mm.1,9

Pacientes sintomáticos

El tratamiento quirúrgico para la colelitiasis se recomienda si los pacientes tienen
síntomas, tomando en cuenta el número de episodios sintomáticos y la intensidad
de ellos. En la mitad de los pacientes los síntomas son recurrentes. El riesgo de
complicaciones, como colecistitis aguda, pancreatitis, ictericia obstructiva y co-
langitis es de 0.5 a 3% por año, por lo que es recomendable realizar la cirugía de
manera temprana.1

Indicaciones para las complicaciones por enfermedad litiásica

Después de la presencia de alguna de las complicaciones por colelitiasis se reco-
mienda realizar la colecistectomía de manera electiva antes de la resolución de
la complicación. La realización temprana de la cirugía se asocia a un menor ries-
go de recurrencia del episodio complicado y a un menor riesgo de complicacio-
nes posquirúrgicas según el caso.

Colecistectomía

La colecistectomía fue realizada por primera vez en Alemania en 1882 por Carl
Langenbauch, pero hasta 1985 Erich Mühe realizó la primera colecistectomía
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laparoscópica. Actualmente la colecistectomía laparoscópica constituye la regla
de oro en el tratamiento de la colelitiasis sintomática y complicada; la colecistec-
tomía abierta se reserva para cuando existe confusión en las estructuras anatómi-
cas, sangrado, intolerancia al neumoperitoneo y otras dificultades intraoperato-
rias.12

A nivel mundial la colecistectomía laparoscópica se realiza en 90% de los ca-
sos electivos y en 70% de los casos de agudización. Las ventajas de la laparosco-
pia son ampliamente conocidas: se asocia a menos días de estancia hospitalaria,
retorno laboral más rápido, menos dolor posoperatorio y baja mortalidad, en
comparación con la colecistectomía abierta.6 No obstante, se ha asociado a una
mayor tasa de lesión de la vía biliar (0.3 vs. 0.1%).12

Desde la aparición de la colecistectomía laparoscópica se han descrito diver-
sas modificaciones de la técnica, como el uso de trocares de menos diámetro, el
menor número de puertos de acceso, la técnica de incisión única y la técnica trans-
luminal a través de orificios naturales; sin embargo, ninguna de estas técnicas ha
sido universalmente adoptada, y no han demostrado ningún beneficio respecto
a la técnica laparoscópica convencional.12

La colecistectomía laparoscópica se puede utilizar en la mayoría de los pacien-
tes, dado que tiene escasas contraindicaciones absolutas, como la imposibilidad
de tolerancia al neumoperitoneo y la peritonitis difusa con compromiso hemodi-
námico. Las contraindicaciones relativas de la laparoscopia son la sospecha de
malignidad, la cirrosis con hipertensión portal, la enfermedad cardiopulmonar
grave y las múltiples cirugías previas.12

Después de la aparición de los robots ha existido una tendencia a practicar un
mayor número de colecistectomías por esta vía o con asistencia de un robot. Las
ventajas de la colecistectomía robótica consisten en la visión aumentada en tres
dimensiones, la supresión del temblor del cirujano y el mayor grado de libertad
en el uso de la muñeca; estas ventajas pueden equivaler a un mejor desempeño
del cirujano, repercutiendo en su evolución. En los estudios actuales no se ha
identificado una diferencia en relación con la técnica laparoscópica, pero sí se ha
asociado a un mayor tiempo operatorio y costos elevados.12

Colecistectomía en escenarios particulares

En las pacientes embarazadas se recomienda realizar la colecistectomía única-
mente en caso de agudización o alguna otra complicación. Es aconsejable utilizar
la técnica laparoscópica durante las primeras 72 h después del diagnóstico en
cualquiera de los tres trimestres del embarazo.12

En los adultos mayores de 65 años de edad la técnica laparoscópica es la prefe-
rida; incluso en los casos de agudización se prefiere un tratamiento operativo
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Figura 9–1. Técnica quirúrgica de colecistectomía laparoscópica. A. Sitio de inserción
de los trocares. B. Visión crítica de seguridad. 1. Separación del tercio.

A B

1

2

3

12 mm

5 mm

12 mm
5 mm

1

2

3

laparoscópico en lugar del manejo no operatorio; se asocia a una menor mortali-
dad a los dos años (15.2 vs. 29.3%).13

En el contexto de la inflamación aguda de la vesícula biliar, en un porcentaje
considerable de pacientes no será posible completar la colecistectomía total por
vía laparoscópica, por lo que siempre se debe considerar la posibilidad de conver-
sión o de la realización de procedimientos de salvamiento.14

Técnica quirúrgica de colecistectomía laparoscópica

Por ser la técnica más utilizada para la realización de la colecistectomía, se men-
cionan los principales pasos a seguir12 (figura 9–1):

1. Acceso al abdomen y creación del neumoperitoneo (técnica de Veress,
abierta o de Hason, o ingreso con visión óptica directa).

2. Colocación de puertos (cuatro puertos).
3. Disección inicial de adherencias.
4. Disección del triángulo hepatocístico.
5. Disección del tercio inferior de la placa cística.
6. Confirmación de la visión crítica de seguridad.
7. Evaluación de la necesidad de otras herramientas de ayuda, como procedi-

mientos de salvamento o uso de colangiografía intraoperatoria.
8. Sección del conducto y la arteria císticos.
9. Disección del resto de la vesícula de la placa cística.
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10. Extracción de la vesícula biliar y cierre de los puertos.

Consideraciones técnicas

Existen algunas consideraciones que típicamente se realizan durante una colecis-
tectomía, con la finalidad de brindar mayor precisión y seguridad de la técnica:

1. Si la vesícula biliar se encuentra distendida e interfiere con la visión, se
debe realizar su aspiración y descompresión.14

2. La retracción lateral del infundíbulo alterado hacia la derecha y la izquier-
da permite la separación de las estructuras y una tensión adecuada para la
disección.12

3. La disección del peritoneo posterior se inicia hacia el cuello de la vesícula
para exponer la vesícula biliar por arriba del surco de Rouviere.14

4. Ante la presencia de sangrado importante o persistente se debe intentar la
hemostasia con compresión; no se utilizan electrocauterio o clips.14

5. Se recomienda colocar dos clips en el muñón del conducto, de forma simi-
lar con la arteria cística. Se pueden utilizar suturas laparoscópicas o nudos
ya hechos.12

6. Para la disección de la vesícula de la placa cística una vez seccionadas las
estructuras se recomienda el electrocauterio.12

7. Durante la disección de la vesícula de la placa cística se puede encontrar
un sangrado proveniente de la vena hepática media, por lo que se reco-
mienda la compresión, la sutura en algunos casos o el uso de energía avan-
zada. Este paso se hace únicamente durante la hemostasia del lecho hepá-
tico.12,14

8. Si la vesícula se perfora durante la cirugía, se debe realizar un esfuerzo por
evitar el riego de su contenido y de los litos mediante el uso de graspers,
suturas o clips para cerrar el sitio de perforación.12

9. Antes de la extracción de los puertos hay que verificar el lecho hepático
y los clips para asegurar la hemostasia adecuada y la colocación de los
clips.12

10. Extraer la vesícula a partir de alguno de los trocares de 12 mm, umbilical
o subxifoideo.12

11. Cerrar la fascia de los puertos de 12 mm. En caso de no encontrarse dila-
tado el epigástrico o no haber sido utilizado para la extracción de la pieza
no es necesario el cierre fascial en este sitio.12

Colecistectomía subtotal

La colecistectomía subtotal es una técnica que hace referencia a la resección de
la mayor parte de la vesícula, sin ser una resección completa. Es una opción en
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los pacientes en los que no se cuenta con una adecuada visión crítica de seguridad
y en quienes intentar la realización de una colecistectomía total pudiera provocar
una lesión de la vía biliar.15 Existen dos tipos:

� Colecistectomía subtotal fenestrada: consiste en la resección de la por-
ción anterior de la vesícula biliar, donde se expone el orificio del cístico. De
forma histórica se había descrito la ligadura del conducto cístico y después
la resección de la cara anterior de la vesícula biliar; sin embargo, esto es
riesgoso ante un escenario de dificultad en la disección de las estructuras,
por lo que se recomienda cerrar el cístico por dentro a través de una sutura
en jareta, conocida como escudo de McElmoyle, o bien canular el cístico
con una sonda delgada y una vez identificado ligarlo con la seguridad de no
lesionar otra estructura. No obstante, existe un riesgo mínimo de avanzar
la sonda hasta el colédoco en el caso de un conducto cístico corto y que esto
ponga en riesgo la ligadura del mismo. Este tipo puede presentar una fístula
biliar que suele resolverse sola en muchos casos, aunque en otros es necesa-
rio realizar una colangiopancreatografía retrógrada endoscópica para ex-
traer los litos remanentes que puedan condicionar un aumento de presión
de la vía biliar y para reducir el flujo y permitir su cierre.15

� Colecistectomía subtotal reconstitutiva: en esta técnica la porción ante-
rior libre se reseca, la porción hepática se puede mantener o no, la parte más
baja de la vesícula se cierra con suturas o grapas, creando un nuevo reservo-
rio. Es muy importante asegurarse de extraer la totalidad de los litos para
evitar la pronta recurrencia de síntomas. A pesar de ello, ésta técnica se aso-
cia a la recurrencia de litos15 (figura 9–2).

La colecistectomía subtotal debe cumplir con ser resolutiva ante los síntomas,
tener un reservorio pequeño para evitar la formación de litos y que el paciente
requiera una nueva intervención, y que no se asocie a una fístula biliar que condi-
cione una morbilidad importante en el paciente.15

Complicaciones asociadas a la colecistectomía

En general los resultados de la colecistectomía abierta o laparoscópica son muy
buenos, y la mayoría de los pacientes cursan un posoperatorio sin eventualidades
y con una recuperación rápida, debido quizá a que la gran cantidad de colecistec-
tomías realizadas anualmente ha permitido alcanzar un grado de estandarización
del procedimiento, disminuyendo así las complicaciones. La mortalidad posope-
ratoria va de 0 a 0.3% en la mayoría de las series. Las complicaciones que se pue-
den presentar son sangrado (de 0.1 a 0.5%), abscesos intraabdominales (0.1%),



144 (Capítulo 9)Principales procedimientos quirúrgicos

Figura 9–2. Técnica quirúrgica de colecistectomía subtotal. A. Tipo fenestrada. B. Tipo
reconstitutiva.

Lecho
hepático

Línea de
sutura

Remanente
vesicularTriángulo

hepatocístico
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BA

peritonitis (0.2%), fuga biliar (0 a 0.1%), lesión de la vía biliar documentada (0.1
a 0.3%), infección del sitio quirúrgico en tasas variables según las series, siendo
menor en la técnica laparoscópica, y algunas complicaciones raras, como lesión
de los órganos adyacentes, como el colon y el duodeno.16

Cultura de seguridad en la colecistectomía

A pesar de que en la mayoría de los pacientes el curso es excelente, la lesión de
la vía biliar es la complicación más temida. Se ha considerado que la tasa de pre-
sentación es de 0.3% como máximo; sin embargo, en múltiples estudios con un
gran número de pacientes se estima que la tasa es de 1.5%, incluyendo las fugas
biliares. Pese a ser un porcentaje bajo, esto equivale a cerca de 15 000 lesiones
de la vía biliar producidas anualmente, de las cuales alrededor de 3 000 son lesio-
nes mayores.17 Las lesiones de la vía biliar se asocian a una disminución de la cali-
dad de vida, la cual no es recuperada incluso después de la reparación.18 Asimis-
mo, se asocia a un aumento importante de los costos hospitalarios y del sistema
de salud.17

Estos pacientes suelen requerir múltiples reintervenciones y procedimientos
radiológicos y endoscópicos, así como hospitalizaciones recurrentes.17

A partir de este gran impacto, la Sociedad de Cirujanos Endoscópicos y Gas-
trointestinales creó la cultura de seguridad en la colecistectomía, basada en seis
estrategias que puede utilizar el cirujano para adoptar una cultura universal de
seguridad en la colecistectomía:19
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1. Usar la visión crítica de seguridad, que consiste en la identificación de tres
componentes: la disección del triángulo hepatocístico, la disección del ter-
cio inferior de la placa cística y la confirmación del ingreso de sólo dos
estructuras en la vesícula biliar (figura 9–1).

2. Entender la potencial anatomía aberrante en todos los casos.
3. Hacer uso de la colangiografía y otros métodos para caracterizar la vía biliar

en el caso de una anatomía poco clara.
4. Considerar hacer una pausa antes de la sección de las estructuras: confirmar

la visión crítica de seguridad y el entendimiento de las estructuras disecadas.
5. Reconocer cuando la disección se está acercando a una zona de riesgo y de-

tener la disección antes de entrar en esa zona. Considerar otro procedimien-
to cuando realizar la colecistectomía total representa un riesgo.

6. Pedir ayuda.

Es importante tomar en cuenta que, si bien adoptar estos pasos le permite al ciru-
jano tener una postura de prevención de la lesión, existen algunos puntos que pue-
den generar controversia. Tal es el caso del uso de la colangiografía intraoperato-
ria, cuyo uso como un instrumento de prevención de la vía biliar es controversial,
aunque es útil en la identificación intraoperatoria de la lesión de la vía biliar. Su
uso de manera rutinaria no ha demostrado ser costo–efectivo como estrategia de
prevención, puede generar información errónea en caso de conductos aberrantes
y puede ser un factor de confusión en los cirujanos que no se encuentran familiari-
zados con su realización. Sin embargo, se ha reportado que para los cirujanos que
la utilizan de forma rutinaria no contar con ella se asocia a un riesgo dos veces
mayor de cometer una lesión de la vía biliar; este aumento no se presenta cuando
el cirujano no la utiliza de forma rutinaria.17,20

En 2016 se creó un consenso de las diversas asociaciones involucradas en la
prevención de lesión de la vía biliar, cuyas recomendaciones se publicaron re-
cientemente. Entre los puntos adicionales se recomienda optar por una colecis-
tectomía subtotal en lugar de emplear otros métodos, como la técnica del “fondo
primero”, y utilizar el modelo de estratificación del grado de gravedad en la cole-
cistitis aguda (Tokio, 2018) para normar la conducta sobre el manejo. Otras reco-
mendaciones fueron no concluyentes, debido a la falta de evidencia suficiente
para apoyarlas.21

Otro método propuesto recientemente para la estandarización del procedi-
miento ante la cultura de seguridad es el modelo de tres pasos durante una colecis-
tectomía laparoscópica, descrito por Strasberg:

1. Identificar claramente la anatomía (visión crítica de seguridad).
2. Considerar el punto de inflexión en el que se cuestiona la completación de

la colecistectomía o las opciones alternativas cuando las condiciones para
la identificación de estructuras son de riesgo.
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3. Terminar el procedimiento de forma segura cuando no es posible la identifi-
cación de la visión crítica.

La importancia de este modelo es la educación del cirujano para reconocer el
riesgo y tener este punto de inflexión que le permita detenerse y considerar un
procedimiento “de salida”, en busca de un método seguro para terminar la ciru-
gía. Dichos procedimientos incluyen la conclusión del procedimiento y referir,
la realización de una colecistostomía en caso de que sólo se visualice el domo y
sea imposible la disección, y la ejecución de una colecistectomía subtotal en caso
de disecar el triángulo hepatocístico sin tener una visión clara de las estructuras.17

Estas estrategias y recomendaciones permiten que el cirujano realice una cole-
cistectomía segura y prevenga la incidencia de una lesión de la vía biliar.

CONCLUSIONES

La enfermedad litiásica biliar es una patología muy común en la población mun-
dial cuyo tratamiento actualmente continúa siendo quirúrgico por elección. La
colecistectomía de forma estándar se recomienda realizarla de forma laparoscó-
pica, debido a sus múltiples ventajas en la pronta recuperación de los pacientes;
sin embargo, hay que recordar que, pese a que es un procedimiento ampliamente
realizado y asociado a complicaciones menores, en un pequeño porcentaje puede
ocurrir una lesión de la vía biliar, la cual tiene un impacto significativo y perma-
nente en la vida de los pacientes, por lo que es necesario tomar todas las acciones
preventivas durante la colecistectomía.
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Lesiones quísticas del páncreas

Ismael Domínguez Rosado, María Alicia Ramírez Figueroa,
Iván René Cantos Gavilanes

INTRODUCCIÓN

El cáncer de páncreas es el duodécimo cáncer más común a nivel mundial y es
la séptima causa de muerte relacionada con el cáncer. Se estima que se convertirá
en la segunda causa principal de muerte relacionada con el cáncer hacia 2030.1

Los pacientes diagnosticados en una etapa temprana tienen un pronóstico y una
supervivencia sustancialmente mejores que los que son diagnosticados en etapas
más avanzadas, ya que es probable que estos pacientes sean candidatos para re-
sección quirúrgica y tengan una mejor supervivencia. Por lo tanto, el diagnóstico
precoz del cáncer de páncreas se ha convertido en una prioridad sanitaria recono-
cida.

Las lesiones quísticas pancreáticas (LQP) son un hallazgo clínico cada vez
más frecuente. Se detectan incidentalmente en 8% y son principalmente mucino-
sas (60%), representando un grupo heterogéneo de lesiones que incluyen cuatro
tipos: neoplasias mucinosas papilares intraductales (NMPI), neoplasias quísticas
mucinosas (NQM), cistoadenomas serosos y neoplasias seudopapilares sólidas.2

Los NMPI son el tipo más común de quiste neoplásico y representan �25 a 35%
del total de los quistes; los cistoadenomas serosos, las NQM y las neoplasias seu-
dopapilares sólidas representan �20%, �10% y �5% de los quistes pancreáti-
cos, respectivamente.3 Los estudios clasifican las LQP en bajo o alto riesgo; las
lesiones de alto riesgo tienen características de estigmas de alto riesgo, como icte-
ricia obstructiva, nódulo mural realzado � 5 mm y conducto pancreático princi-
pal � 10 mm, o características preocupantes, como pancreatitis, quiste � 3 cm,

149
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nódulo mural realzado < 5 mm, pared del quiste engrosada, conducto pancreático
principal de 5 a 9 mm, cambio abrupto del calibre del conducto pancreático, linfa-
denopatía, aumento del nivel sérico del antígeno carbohidratado 19–9 (CA 19–9)
y tasa de crecimiento del quiste � 5 mm/2 años. Dado que aproximadamente 8%
de los cánceres de páncreas surgen de estas lesiones, la vigilancia cuidadosa y la
cirugía oportuna ofrecen la oportunidad de una resección curativa temprana en
una enfermedad con un pronóstico sombrío.3,4

El presente capítulo resume la evidencia actual y las pautas para el diagnóstico
y el manejo de estas lesiones. Las pruebas de diagnóstico preoperatorias actuales
en los quistes pancreáticos son imperfectas, y una proporción de pacientes son
sometidos a resecciones quirúrgicas innecesarias anualmente. Equilibrar la pre-
vención del cáncer y prevenir el sobrediagnóstico y el tratamiento quirúrgico si-
guen siendo un reto en el manejo de los quistes pancreáticos.

NEOPLASIA MUCINOSA PAPILAR INTRADUCTAL

Definición

Las NMPI representan de 21 a 33% de las LQP; son definidas como un tumor
productor de mucina, y son el resultado de la proliferación intraductal del epitelio
neoplásico productor de mucina, lo que da lugar a crecimientos hipercelulares
que secretan franco líquido mucinoso.5 Sin excepción, todos los casos de NMPI
se consideran potencialmente malignos. Un total de 70% de las NMPI ocurren
en la cabeza del páncreas, 20% en el cuerpo o la cola y de 5 a 10% son multifoca-
les.6 El diagnóstico se da entre la sexta y la séptima décadas de la vida, con una
tasa de supervivencia a los cinco años de 40 a 60%.7

Se considera una lesión premaligna importante del adenocarcinoma ductal
pancreático (PDAC, por sus siglas en inglés) que representa entre 10 y 25% de
las neoplasias pancreáticas resecadas; esto es importante, ya que un tercio de las
NMPI tienen adenocarcinoma invasivo asociado en el momento de la resección.8

La identificación de quistes pancreáticos y NMPI se ha incrementado en gran
parte debido al aumento de uso de la tomografía abdominal. Con base en la edad
de los pacientes sometidos a resección quirúrgica, existe un lapso de cinco años
desde el diagnóstico de una NMPI no invasiva grande (edad promedio de 63.2
años) hasta el diagnóstico de un cáncer invasivo derivado de la NMPI (edad pro-
medio de 68.1 años), con una proporción semejante en los hombres y las muje-
res.9 El grado de transformación neoplásica dentro de la NMPI es muy variable,
pues abarca desde una población de células completamente inocuas que típica-
mente se asemejan al epitelio gástrico y que carecen de cualquier atipia citológica
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hasta los pacientes que tienen grados progresivamente crecientes de atipia citoar-
quitectónica. Dado el creciente número de casos benignos identificados mediante
modalidades de imagen avanzadas, la incidencia de los tumores asociados con
el carcinoma invasivo es baja (�10%).10

Se reconoce que los pacientes con comorbilidades como tabaquismo, diabetes
mellitus, síndrome de Peutz–Jeghers, síndrome de poliposis adenomatosa fami-
liar o carcinoma pancreático familiar, o antecedentes familiares de adenocarcino-
ma ductal pancreático, tienen una mayor probabilidad de ser diagnosticados con
NMPI.11

Años atrás se recomendaba un enfoque abrupto para la resección quirúrgica
de estas lesiones, principalmente debido a los temores que rodeaban la presencia
de neoplasias malignas ocultas y el potencial de transformación maligna. Actual-
mente se favorece un enfoque más conservador basado en gran parte en datos clí-
nicos retrospectivos limitados, que aun pueden dar como resultado el sobrediag-
nóstico de una gran cantidad de pacientes con estas neoplasias pancreáticas.

Clasificación de las neoplasias
mucinosas papilares intraductales

Las células epiteliales neoplásicas en una NMPI pueden tener una gran variedad
de diferenciación. La ubicación, el tipo y los cambios displásicos de la NMPI es-
tán en función del tipo histológico, caracterizado como intestinal, oncocítico,
pancreatobiliar o gástrico.12

Por la ubicación de la lesión se dividen en NMPI del conducto principal (MD–
NMPI), NMPI de la rama del conducto (BD–NMPI) y NMPI de tipo mixto (MT–
NMPI). La MD–NMPI, independientemente de la presencia de síntomas, las
MD–NMPI y las MT–NMPI, tienden a ser lesiones de alto grado, por lo que re-
presentan un mayor riesgo de progresión a carcinoma invasivo; las BD–NMPI
generalmente son descubiertas de manera accidental y tienen una incidencia de
malignidad mucho menor.13 En todos los subtipos de NMPI la presencia y la du-
ración de los síntomas se relacionan con un aumento significativo del riesgo de
malignidad. Los estudios recientes han sugerido que los casos de conducto pan-
creático principal (MPD, por sus siglas en inglés) o NMPI mixta con menor pro-
babilidad de malignidad (es decir, MPD < 10 a 15 mm, sin nódulos murales y cito-
logía negativa) pueden ser manejados de manera conservadora, debido a la
progresión de bajo nivel, que puede durar varios años.13,14

El carcinoma invasivo se puede dividir en dos tipos: carcinoma coloide (muci-
noso) y adenocarcinoma tubular (ductal). Yamaguchi y col. encontraron que las
NMPI con carcinoma invasivo asociado se enriquecen con carcinomas coloides
y las NMPI del conducto principal, mientras que las NMPI con un carcinoma in-
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Cuadro 10–1. Tres tipos de lesiones a través de los hallazgos radiológicos
de las directrices del Consenso Internacional de Fukuoka

Nombres de tipos Hallazgos radiológicos

MD–NMPI Dilatación segmentaria o difusa del MPD > 5 mm sin otras causas de
obstrucción

BD–NMPI Quiste pancreático > 5 mm de diámetro que se comunica con el MPD
NMPI mixtas Cumple con los criterios para MD–NMPI y BD–NMPI

NMPI: neoplasia mucinosa papilar intraductal; MD–NMPI: NMPI del conducto principal; BD–NMPI:
NMPI de la rama del conducto; MPD: conducto pancreático principal.

vasivo concomitante son casi siempre del tipo de las ramas del conducto, y los
carcinomas invasivos suelen ser adenocarcinomas tubulares.12

La MD–NMPI se define como una lesión quística del páncreas � 5 mm, aso-
ciada a dilatación del conducto pancreático principal (cuadro 10–1). Es la NMPI
de tipo intestinal más común que expresa CDX2, un supresor de tumores implica-
do en la diferenciación intestinal que ocurre en la cabeza del páncreas.7 Tiene una
morfología vellosa, y típicamente tiene un patrón de expresión de proteína muci-
na de MUC1–, MUC2+ y MUC5AC+. Su subtipo invasivo suele ser coloide, y
se ha descrito que ocurre con una tasa de 41.6%11 (cuadro 10–2).

La BD–NMPI se define como una lesión quística del páncreas � 5 mm, aso-
ciada con uno o más conductos de rama dilatados que se comunican con el con-
ducto pancreático principal (cuadro 10–1) en la colangiopancreatografía por reso-

Cuadro 10–2. Subtipo principal de neoplasia
mucinosa papilar intraductal y sus características

Subtipo
histoló-

gico

Frecuen-
cia

Subtipo
morfoló-

gico

Genética Marcado-
res de

inmuno-

Progre-
sión a la
invasión

Tipo de
adeno-
carci-gico gico

KRAS GNAS
inmuno
tinción

invasión carci
noma

asociado

Tipo gás-
trico

De 60 a
70%

MD <<
BD

De 53 a
87%

De 39 a
65%

MUC1–,
MUC2–,
MUC5AC
+ MUC6+

Bajo ¿PDA tu-
bular �
clásico?

Tipo in-
testinal

De 30 a
40%

MD >>
BD

De 40 a
46%

De 48 a
83%

MUC1–,
MUC2+,
MUC5A,
MUC6–

Alto Coloide

Las neoplasias mucinosas papilares intraductales de tipo gástrico generalmente muestran displa-
sia de bajo grado, las de tipo intestinal a menudo muestran displasia de grado de moderado a alto,
mientras que las de tipo pancreatobiliar y oncocítica, menos comunes, a menudo muestran displa-
sia de alto grado.
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nancia magnética o el ultrasonido endoscópico (UES), o ambos, o aspiración con
aguja fina (AAF) con antígeno carcinoembrionario del líquido del quiste > 30 ng/
mL, o ambos.7 Al análisis histopatológico se denomina como proliferación intra-
ductal del epitelio ductal neoplásico, y se acompaña de la producción de mucina.
El tipo más común de BD–NMPI es el tipo gástrico, y se encuentra en el proceso
uncinado y la periferia del páncreas, expresa MUC1–, MUC2–, MUC5AC+ y
MUC6+, y puede presentar atipia celular grave e invasión, con tasas de invasión
descritas en 9.4%. Se ha demostrado que las NMPI de tipo gástrico ocurren en
asociación con la neoplasia intraepitelial pancreática11 (cuadro 10–2).

El tipo pancreaticobiliar se encuentra en las MD–NMPI y ocurre en la cabeza
del páncreas. Normalmente se aprecian MUC1+, MUC2– y MUC5AC+. A dife-
rencia del tipo intestinal, el subtipo invasivo suele ser tubular, y se ha descrito que
tiene una tasa de invasión de 90.2%, con una tasa de supervivencia general a los
cinco años de 35.6 a 52.0%. En relación con la de tipo oncocítico, también ocurre
en la MD–NMPI, principalmente en la cabeza del páncreas, con la expresión de
MUC1+, MUC2– y MUC5AC+, y la presencia de displasia de alto grado; sin
embargo, es extraordinariamente rara. Aunque se ha descrito una tasa de invasión
de 45.8%, por lo general tiene un curso indolente con un pronóstico favorable.14

Se demostró que la NMPI de tipo gástrico fue subtipo tubular invasivo en
30.8% de los casos; la supervivencia global a cinco años fue de 70 a 93.7%. El
tipo oncocítico fue el subtipo invasivo (no tubular ni coloide) en 75% de los ca-
sos, con una supervivencia global a los cinco años de 75 a 83.9%. El tipo intesti-
nal fue el subtipo coloide invasivo en 55.6% de los casos, con una supervivencia
global a los cinco años de 86.6 a 88.6%.11

El carcinoma tubular se asocia estadísticamente a metástasis en los ganglios
linfáticos, invasión perineural e invasión vascular, así como al tamaño del tumor
y los márgenes positivos, en comparación con el carcinoma coloide.14

Existe una clasificación conocida de acuerdo con su presentación; se conocen
como únicas o multisegmentarias, en temporalidad pueden ser sincrónicas (que
se extirparon al mismo tiempo) o metacrónicas (que se convirtieron en una lesión
distinta después de una resección con márgenes negativos) o por clonalidad gené-
tica.11 Existe una marcada heterogeneidad genética en las lesiones de NMPI, lo
que sugiere policlonalidad en estas lesiones.15

Diagnóstico

Algunos pacientes con NMPI no presentan síntomas clínicos en el momento del
diagnóstico, pero a menudo se descubren accidentalmente debido a un examen
físico o a través de exámenes de imagen durante el diagnóstico y el tratamiento
de otras enfermedades. Aunque algunos pacientes con NMPI altamente displási-
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ca e invasiva pueden presentar síntomas clínicos o hallazgos radiográficos carac-
terísticos, que incluyen ictericia, una masa pancreática asociada o dilatación del
conducto pancreático principal, cada vez más casos de NMPI son descubiertos
de manera incidental.5 Los métodos generales para el diagnóstico de NMPI inclu-
yen antígeno carcinoembrionario (ACE), amilasa y biomarcadores moleculares,
historia clínica, sexo, características de imagen, citología y análisis del líquido
quístico. En la actualidad existen diversas herramientas complementarias para
realizar el diagnóstico de esta lesión, como se comenta a continuación.

Ecografía endoscópica

La ecografía endoscópica es una modalidad de imagen altamente sensible para
la evaluación de las lesiones quísticas pancreáticas que fue desarrollada como
una modalidad de diagnóstico, pero ganó rápidamente un papel en la NMPI para
la evaluación morfológica y por sus capacidades intervencionistas, como son la
aspiración del líquido del quiste y la AAF.17 El diagnóstico de NMPI basado úni-
camente en los hallazgos de la UES requiere atender el tamaño del quiste, las ca-
racterísticas de la pared del quiste, las características internas del quiste, la comu-
nicación con el MPD y la existencia de cualquier lesión de fondo. Utilizando los
parámetros morfológicos de la UES, se ha informado la sensibilidad (de 56 a
91%), la especificidad (de 45 a 60%) y la precisión (de 51 a 72%) para diferenciar
entre lesiones quísticas benignas y malignas o potencialmente malignas10 (figura
10–1).

Análisis de la citología del líquido de los quistes

La UES–AAF es una técnica segura y precisa para obtener muestras citológicas
o histológicas de masas pancreáticas que se puede usar para aspirar líquido de las
lesiones quísticas. La citología del líquido quístico es una prueba precisa para el
diagnóstico de una lesión quística pancreática maligna; sin embargo, la sensibili-
dad de la citología a menudo se ve obstaculizada por el bajo contenido celular del
líquido del quiste pancreático.17 El valor predictivo positivo de la UES–AAF
para la malignidad invasiva es muy alto; el problema principal es que, en ausencia
de malignidad franca, es difícil la determinación de displasia de alto grado a gra-
do bajo o intermedio a partir de la citología AAF. La combinación de ausencia
de estigmas de alto riesgo, la ausencia de características preocupantes y la ausen-
cia de atipia de alto grado en la citología han conformado una “prueba triple” de
ecografía endoscópica (EE) + UES – AAF, que puede proporcionar un valor pre-
dictivo negativo de 99% para el tratamiento conservador.18

Fueron estudiados 131 pacientes consecutivos con BD–NMPI histológica-
mente probada que fueron sometidos a una UES para predecir el carcinoma inva-
sivo (cuadro 10–3). Se observó que las características de riesgo más comunes
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Figura 10–1. Propuesta de algoritmo de manejo de la neoplasia mucinosa papilar intra-
ductal (NMPI). UES: ultrasonido endoscópico; RM: resonancia magnética; TC: tomo-
grafía computarizada; CPP: conducto pancreático principal. Tomada de Nougaret S et
al.: Cystic pancreatic lesions: from increased diagnosis rate to new dilemmas. Diagn
Interv Imaging 2016;97(12):1275–1285.
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Cuadro 10–3. Características morfológicas detectadas por ecografía
endoscópica en 131 pacientes con neoplasias mucinosas

papilares intraductales de ramificación intervenidos quirúrgicamente

Rasgo General (%) DBG (%) DAG (%) Cáncer invasivo (%)

Tamaño � 30 mm 52 (39.7) 20 (15.3) 14 (10.7) 18 (13.7)
Cambio abrupto del MPD 20 (15.3) 8 (6.1) 1 (0.8) 11 (8.4)
Engrosamiento de la pared 21 (16) 8 (6.1) 7 (5.3) 6 (4.6)
Nódulo mural sin realce 19 (14.5) 12 (9.2) 4 (3.1) 3 (2.3)
Componente sólido 36 (27.5) 13 (9.9) 4 (3.1) 19 (14.5)
MPD de 5 a 9 mm 45 (34.4) 25 (19.1) 11 (8.4) 9 (6.9)
MPD � 10 mm 18 (13.7) 1 (0.8) 3 (2.3) 14 (10.7)
Linfadenopatía 16 (12.2) 1 (0.8) 1 (0.8) 14 (10.7)

DBG: displasia de bajo grado; DAG: displasia de alto grado; MPD: conducto pancreático principal.
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diagnosticadas por UES fueron el componente sólido (n = 19, 61.3%), el tamaño
del quiste (n = 18, 58.1%), el MPD � 10 mm (n = 14, 45.2%) y los ganglios linfá-
ticos (n = 14, 45.2%).19

Marcadores tumorales del líquido quístico

La concentración de ACE en el líquido quístico es el marcador más preciso para
diferenciar las lesiones quísticas pancreáticas mucinosas de las no mucinosas,
con una precisión de 79%, una sensibilidad de 73 y una especificidad de 84%.
Las pautas del consenso internacional de 2012 reafirmaron que un valor de corte
de 192 a 200 ng/mL tiene una precisión de aproximadamente 80% para el diag-
nóstico de una lesión quística pancreática mucinosa. El valor no diferencia la
NMPI de la NQM ni se correlaciona con el nivel de displasia o de malignidad.20

Análisis de la mucina del líquido quístico

Las mucinas (MUC) son glucoproteínas de alto peso molecular, fuertemente glu-
cosiladas, cuyas cadenas polipeptídicas tienen dominios ricos en treonina y seri-
na. Las MUC pancreáticas juegan un papel importante en la lubricación, la hidra-
tación y la protección del revestimiento del conducto. Las MUC también
participan en la renovación y la diferenciación del epitelio, la modulación de la
adhesión celular y la señalización celular.

Las MUC pancreáticas se clasifican en diferentes categorías: MUC1, MUC3
y MUC4, que son glucoproteínas asociadas a la membrana; MUC2, MUC5A,
MUC5B y MUC6, que son mucinas formadoras de gel; y MUC7, que es una
mucina soluble. El tejido pancreático normal expresa MUC1 principalmente en
la superficie luminal de las células centroacinares y en los conductos intralobuli-
llares e interlobulillares, pero no en el conducto pancreático principal, los acinos
o los islotes. MUC2, MUC4, MUC5AC y MUC7 no se expresan en un páncreas
sano. Un estudio realizado en 2021 mostró que la MUC5AC en las vesículas ex-
tracelulares circulantes puede predecir si hay carcinoma invasivo dentro de la
NMPI, lo que puede evitar una cirugía innecesaria21 (cuadro 10–4).

El subtipo gástrico de NMPI en general expresa MUC5AC, pero no MUC1 o
MUC2, y son casi uniformemente de bajo grado; el subtipo intestinal de la NMPI
típicamente expresa MUC2. El subtipo pancreatobiliar de NMPI expresa MUC1
y con frecuencia contiene displasia de alto grado.10,22

Se ha demostrado que las neoplasias quísticas mucinosas no invasivas del pán-
creas expresan MUC5AC y MUC2, y son MUC1–, en comparación con el adeno-
carcinoma ductal, en el que la MUC1 se sobreexpresa en el componente invasivo
y su expresión se correlaciona con un mal resultado. La MUC1 y la MUC4 están
implicadas en casi todos los pasos asociados al desarrollo de metástasis, ya que
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Cuadro 10–4. Perfiles de expresión de mucina en varios
histotipos de neoplasias mucinosas papilares intraductales

Tipo NMPI Ubicación
en el

páncreas

Ubicación
del con-
ducto
NMPI

Expresión
de mucina

Tasa de
invasión

Subtipo
invasivo

(%)

Supervi-
vencia de

5 años

Gástrico Cabeza
(uncinada),
periferia

BD y MD MUC1–,
MUC2–,
MUC5AC+,
MUC6+

9.4% Tubular:
30.8%

De 70 a
93.7%

Intestinal Cabeza Maryland MUC1–,
MUC2+,
MUC5AC+,
CDX2+

41.6% Coloide:
55.6%

De 86.6 a
88.6%

Pancreáti-
co–biliar

Cabeza Maryland MUC1+,
MUC2–,
MUC5AC+,
CDX2–

63.2% Tubular:
90.2%

De 35.6 a
52.0%

Oncocítico Cabeza Maryland MUC1+,
MUC2–,
MUC5AC+

45.8% Oncocítico:
75%

De 75 a
100%

NMPI: neoplasia mucinosa papilar intraductal.

poseen propiedades antiadherentes. Estas mucinas están sobrerreguladas en el
adenocarcinoma ductal pancreático, en el que también pierden su localización es-
trictamente apical.10

La MUC7 podría constituir un marcador potencial de malignidad, ya que fue
positiva en 73% de los cánceres.22

Citocinas y prostaglandinas del líquido quístico

Se ha demostrado que la inflamación mediada por citocinas proinflamatorias está
asociada a la patogenia de las neoplasias malignas gastrointestinales. Específica-
mente para las NMPI se ha demostrado que las células T citotóxicas pueden ser
identificadas en las lesiones y que hay una disminución de las células CD8+, con
un aumento correspondiente de las células T reguladoras con niveles crecientes
de displasia quística.10

La inflamación en la NMPI pancreática puede provocar displasia grave y
reflejarse en los mediadores inflamatorios, que se pueden medir en el líquido
quístico. De manera alternativa, el aumento de los niveles de displasia del quiste
puede iniciar una respuesta inmunitaria que se puede cuantificar mediante la eva-
luación de las citocinas del líquido quístico. En ambos casos la cuantificación de
la respuesta inmunitaria en el líquido quístico NMPI puede servir como biomar-
cador de displasia. La inhibición de la señalización de citocinas también puede
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ser un marcador de displasia. La metilación aberrante puede silenciar el gen su-
presor de la señalización de citocinas–1; al metilarse se encontró que estaba aso-
ciado a 22% de los adenocarcinomas ductales pancreáticos probados y a 6% de
las NMPI.10

Análisis del DNA del líquido quístico

La presencia de una mutación del gen KRAS en el líquido quístico tiene una espe-
cificidad de 95% y una sensibilidad de 45% para el diagnóstico de quistes muci-
nosos. La combinación de mutaciones de KRAS y la pérdida alélica produjo una
alta especificidad (96%) pero una baja sensibilidad (37%) para distinguir los
quistes malignos de los benignos. La secuenciación del exoma completo de quis-
tes pancreáticos mucinosos encontró NMPI caracterizadas por mutaciones en los
genes KRAS, GNAS, RNF43, TP53, p16/CDKN2A y SMAD4, y NQM por muta-
ciones en los genes KRAS, RNF43, TP53, p16/CDKN2A y SMAD423 (cuadro
10–5).

Un estudio demostró que el conducto pancreático principal es el mejor predic-
tor de displasia de alto grado o cáncer invasivo en la NMPI. Todas las células del
conducto pancreático tienen riesgo de anomalías del desarrollo, que se manifies-
tan típicamente en los pacientes con BD–NMPI multifocales; el análisis molecu-
lar muestra que la mayoría de las BD–NMPI multifocales parecen surgir de forma
independiente, es decir, con una “heterogeneidad clonal”.6

Genes

En los últimos años se han propuesto y estudiado técnicas que adicionen especifi-
cidad en el diagnóstico de las lesiones quísticas del páncreas; una de esas pro-
puestas ha tenido aceptación y popularidad, debido a que predice las neoplasias
con alto potencial maligno a través de la secuenciación de DNA de muestras to-
madas directamente del líquido quístico, en el que se evidencian cambios genéti-
cos.

Estos avances en los estudios moleculares han revolucionado la comprensión
de las neoplasias humanas.

Cuadro 10–5. Análisis del DNA del líquido del quiste pancreático

KRAS GNAS RNF43 CTNNB1

NMPI + + +
NQM + +
SPN +

Este análisis puede identificar patrones de alteraciones genéticas que definen el tipo de quiste.
NMPI: neoplasia mucinosa papilar intraductal; NQM: neoplasia quística mucinosa; SPN: neoplasia
seudopapilar sólida.
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Cuadro 10–6. Tasa de mutaciones en la neoplasia
mucinosa papilar intraductal de bajo y alto grados

NMPI de bajo grado NMPI de alto grado

KRAS De 43 a 89% De 31 a 71%
GNAS De 41 a 77% De 42 a 72%
RNF43 10% De 25 a 75%

CDKN2A < 5% De 0 a 15%
TP53 < 5% De 18 a 20%

SMAD4 < 5% < 5%

NMPI: neoplasia mucinosa papilar intraductal.

Los codones 12 y 13 de los genes Kirsten–ras (KRAS), GNAS y RNF43 son
los genes mutantes más comunes de la NMPI, y la mutación puntual del codón
R201C y R201H del gen GNAS es el fenómeno molecular más común y específi-
co de la NMPI, pues se encuentra en 41 a 66% de las muestras; es más prevalentes
en la NMPI de tipo intestinal, con un rango de 74 a 100%, y en el subtipo coloide
(89%)11 (cuadro 10–6).

Las mutaciones críticas en la NMPI incluyen el codón 12 del oncogén KRAS,
el cual se encuentra en el brazo cromosómico 12p y codifica una proteína de
unión a guanosín trifosfato unida a la membrana; se evidencian en 31 a 86% de
las NMPI. Las mutaciones de KRAS tuvieron la frecuencia más alta, con 100%
en el tipo pancreatobiliar y 46.2% en el subtipo tubular.24

Estas mutaciones son importantes para distinguir las NMPI de otras lesiones
quísticas pancreáticas, ya que de 91 a 99% de las NMPI tienen mutaciones en
KRAS o GNAS, o ambos, sin una variación significativa del grado de displa-
sia.11,23

La NMPI comparte algunas mutaciones genéticas comunes con el adenocarci-
noma ductal infiltrante del páncreas (p. ej., protooncogén KRAS, GTPasa
[KRAS], proteína tumoral P53 (TP53) e inhibidor de la cinasa dependiente de ci-
clina 2A [CDKN2A]), además de que comprende mutaciones únicas en la sub-
unidad � estimulante de la proteína de unión a los nucleótidos de guanina
(GNAS, de 41 a 79%) y el dedo anular 43 de la ligasa E3 de ubiquitina (RNF43,
38%).26

El GNAS como un oncogén de la neoplasia
mucinosa papilar intraductal clave

El gen GNAS codifica la subunidad estimuladora alfa de la proteína G heterotri-
mérica. Se encuentran mutaciones somáticas de GNAS en cada subtipo principal
de NMPI, con mayor frecuencia en los tumores de tipo intestinal. El GNAS activo
estimula la adenilil ciclasa, lo que conduce a una síntesis elevada del segundo
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Figura 10–2. Precursores del cáncer de páncreas. El adenocarcinoma ductal pancreá-
tico puede surgir de la progresión de la neoplasia mucinosa papilar intraductal (arriba)
o de la neoplasia intraepitelial pancreática (PanIN) (abajo). No se sabe si las NMPI tem-
pranas (NMPI incipiente) se originan a partir de la PanIN de bajo grado o se desarrollan
independientemente de los conductos pancreáticos normales u otros linajes de células
pancreáticas. Los círculos blancos y grises indican oncogenes y genes supresores de
tumores, respectivamente. El momento preciso de las mutaciones RNF43 y el orden de
las mutaciones de GNAS y KRAS no se han establecido por completo. Las mutaciones
de GNAS son más comunes en los subtipos intestinales, y las mutaciones de KRAS son
más comunes en los subtipos pancreatobiliares.
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mensajero: el adenosín monofosfato cíclico (cAMP, por sus siglas en inglés). El
cAMP actúa a través de múltiples efectores, incluida la activación de la proteinci-
nasa A (PKA), la EPAC1 y la EPAC2, que son factores de intercambio de nucleó-
tidos para la subfamilia Rap de pequeñas GTPasas similares a RAS, así como
también regula la apertura de los canales iónicos activados por nucleótidos cícli-
cos11,23 (figura 10–2).

Se ha demostrado que el cAMP induce la secreción de mucina que depende
de la proteincinasa A en algunos tipos de células, lo que explica el fenotipo muci-
noso característico de la NMPI. Curiosamente, el GNAS también tiene una fun-
ción supresora de tumores específica de tejido relacionada con un papel de la se-
ñalización de GNAS–proteincinasa A en la inactivación de los reguladores
transcripcionales oncogénicos GLI y YAP.8,26

Existen varios genes que predicen una neoplasia de alto grado, además de los
mencionados, por lo que se describen a continuación con detalle más oncogenes
relacionados con dichas lesiones:27
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� Gen RNF43: codifica una ubiquitina ligasa transmembrana E3 que puede
antagonizar la señalización de Wnt a través de la internalización y el recam-
bio de la proteína 5 relacionada con el receptor de lipoproteínas de baja den-
sidad (LRP5) y LRP6, que son correceptores del ligando Wnt. El gen
RNF43 inhibe la señalización de Wnt aguas abajo de los receptores de Wnt,
actuando para secuestrar el factor de transcripción del factor 4 de células
T (TCF4), un socio de unión de la �–catenina en la regulación de los genes
diana. En conjunto, ambos modelos predicen que las mutaciones de la pér-
dida de función del RNF43 confieren la activación de Wnt.

� Vía del factor de crecimiento transformante beta: es un polipéptido se-
cretado que puede unirse a sus receptores y desencadenar la fosforilación
de SMAD2 y SMAD3, los cuales fosforilados interactúan luego con
SMAD4. El complejo SMAD2/SMAD3/SMAD4 se acumula dentro del
núcleo y actúa como un potente inhibidor del crecimiento y la superviven-
cia de las células epiteliales a través de la modulación de la expresión de los
reguladores del ciclo celular y la activación de la apoptosis. Paradójicamen-
te, se sabe que el factor de crecimiento transformante beta es un supresor
del crecimiento en el epitelio no neoplásico que actúa como promotor de
tumores metastásicos en los cánceres avanzados.

Para detectar malignidad la mutación SMAD4/TP53 en el líquido pancreático
puede distinguir los casos de PDAC de los de NMPI, con una sensibilidad de
32.4% y una especificidad de 100%.

Respecto al complejo proteico SWI/SNF, se han encontrado mutaciones de los
genes de la subunidad del complejo SWI/SNF en 12 a 23% de los casos de PDAC
humanos, y se ha observado una reducción o pérdida de la expresión de BRG1
(que codifica la proteína similar a Brahma 1). La eliminación de BRG1 o Arid1a
inhibe la metaplasia acinar a ductal dependiente de KRAS y el desarrollo de neo-
plasia intraepitelial pancreática de células acinares, pero promueve la transfor-
mación preneoplásica en las células ductales.

En relación con la vía PI3K, la pérdida de la expresión de PTEN (que codifica
la fosfatasa y el homólogo de la tensina, también conocida como fosfatidilinosi-
tol–3,4,5–trifosfato 3–fosfatasa) ocurre en el PDAC humano y se asocia a un mal
pronóstico de la NMPI; la deleción posnatal homocigota de PTEN sola es capaz
de generar NMPI, con una progresión más rápida a PDAC cuando se combina
con mutaciones de KRAS.

La mutación PIK3CA parece ser un evento bastante tardío en la transición de
estas lesiones a malignidad.

La sobreexpresión transgénica de Tgfa bajo el control del promotor de elastasa
pancreática (Ela–Tgfa), combinado con la mutación KRAS G12D, es altamente
metastásica, con una tasa de 50% a los seis a ocho meses, predominantemente en
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el hígado, los pulmones, el peritoneo y los ganglios linfáticos. Esto podría sugerir
que el receptor del factor de crecimiento epidérmico/transductor de señal y acti-
vador de la señalización de la transcripción 3 (STAT3) corriente abajo es funda-
mental para la NMPI y las metástasis diseminadas.

La prostaglandina E sintasa 2 es una enzima codificada por el gen PTGES2.
Cataliza la conversión de prostaglandina H2 a prostaglandina E2, que se sabe que
en exceso contribuye a las enfermedades inflamatorias y al cáncer. La prostaglan-
dina E2 elevada se ha implicado en la distinción de la NMPI de otros quistes pan-
creáticos mucinosos y tiende a aumentar con niveles más altos de displasia quísti-
ca, NMPI y cáncer de páncreas.

De manera análoga, existen genes supresores de tumor relacionados con las
NMPI de alto grado; los más importantes son:24

� Inhibidor de cinasa dependiente de ciclina 2A/p16 (CDKN2A): es un gen
supresor de tumores en el cromosoma 9p2 que codifica el inhibidor p16
Ink4A de la cinasa dependiente de ciclina (CDK, por sus siglas en inglés).
Esta proteína inhibe la progresión del ciclo celular en el punto de control
G1–S (bajo el control de la vía del retinoblastoma), uniéndose a las CDK
y provocando la fosforilación de la proteína del retinoblastoma; su pérdida
de función resulta en la aceleración del crecimiento celular. Todas estas mo-
dificaciones invalidantes surgen en etapas tardías de la carcinogénesis pan-
creática. En los carcinomas de las NMPI la inactivación del gen supresor
se encuentra en 77.8 a 100% de los casos. La pérdida de p16 sola se conside-
ra el marcador más fuerte para diferenciar la NMPI con displasia de grado
bajo/intermedio de la NMPI con carcinoma (in situ o invasivo).

� El gen supresor de tumores p53 se encuentra en el brazo corto del cromo-
soma 17p; regula un punto de control de crecimiento esencial que protege
contra el reordenamiento genómico o la acumulación de mutaciones y su-
prime la transformación celular causada por la activación de oncogenes o
por la pérdida de vías supresoras de tumores. Las funciones de la proteína
p53 son el mantenimiento de la detención de G2–M, la regulación del punto
de control de G1–S, la inducción de la apoptosis y la regulación de la senes-
cencia, la reparación de daños en el DNA y el cambio del metabolismo celu-
lar. El gen p53 se inactiva especialmente por mutaciones de sentido erróneo
en secuencias que codifican el dominio de unión al DNA, a través de muta-
ciones intragénicas del alelo 1, acompañadas de la pérdida del otro alelo.
La mutación p53 es detectable en 33.3% del tumor ovárico de bajo potencial
maligno y en 38.5% del carcinoma no invasivo, pero en casi todos los carci-
nomas invasivos el gen p53 está inactivo. Por lo tanto, la pérdida de hetero-
cigosidad del gen p53 parece ser un evento relativamente tardío en la carci-
nogénesis de la NMPI.
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NEOPLASIA QUÍSTICA MUCINOSA

Definición

La neoplasia quística mucinosa se define como una neoplasia epitelial del pán-
creas productora de mucina y formadora de quistes tabicados con un estroma de
tipo ovárico. Suelen ser solitarios, con un tamaño que va de 5 a 35 cm, una gruesa
pared fibrótica y sin comunicación con el sistema ductal. Se presenta en el sexo
femenino con una proporción de 20:1 respecto a los hombres (afecta predomi-
nantemente —de 90 a 95%— a las mujeres en la cuarta década de la vida) y una
edad media en el momento del diagnóstico de entre 40 y 50 años (rango de 14 a
95 años).28 Los sitios de la neoplasia son el cuerpo y la cola del páncreas en 95
a 98% de los casos.29 La mayoría de las NQM son de crecimiento lento y asinto-
máticas. La prevalencia del carcinoma invasivo es de 17% y es de predominio del
subtipo ductal, aunque se describe también un subtipo de carcinoma indiferencia-
do/sarcomatoide.28,29

Se han elaborado teorías para explicar el origen del estroma ovárico que pro-
ponen que es de algunas células germinales primordiales (CGP), “células fusifor-
mes densamente empaquetadas con núcleos redondos o alargados y citoplasma
escaso” que se detienen en el cuerpo o la cola del páncreas durante su migración
a las gónadas.30 Así, los remanentes embriológicos de las CGP que se detuvieron
en el cuerpo/cola del páncreas darían lugar a la NQM.30,31 Al ser positivas para
los receptores de estrógeno y progesterona, estos datos respaldan las hipótesis de
que la NQM del páncreas se forma debido a las influencias hormonales imparti-
das por el desarrollo embriológico del páncreas distal en las proximidades del
ovario izquierdo.31

Estas lesiones constituyen 10% de las lesiones quísticas pancreáticas y se pue-
den diferenciar de otras lesiones quísticas debido a la presencia de epitelio pro-
ductor de mucina; se debe remarcar que no se comunican con el sistema ductal
pancreático. Las NQM no invasivas se clasifican en displasia de bajo grado, dis-
plasia de grado intermedio y displasia de alto grado según el grado de atipia cito-
lógica y arquitectónica.29

Hallazgos anatomopatológicos

Desde el punto de vista macroscópico, las NQM suelen presentarse como lesio-
nes solitarias, multiloculares o uniloculares, con un tamaño medio de 7 a 8 cm
(rango de 0.5 a 35 cm), con una pared fibrótica gruesa y mucina, incluso cuando
se observa contenido hemorrágico, acuoso o necrótico. El componente epitelial
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consta de células columnares que contienen mucina con diversos grados de atipia
arquitectural y citológica.32

El origen del estroma ovárico del páncreas aún se debate. En la literatura se
ha sugerido una estimulación del estroma inmaduro endodérmico por parte de las
hormonas femeninas o la implantación primaria de células de la yema en el pán-
creas, porque las yemas del tracto genital y el páncreas dorsal son adyacentes en-
tre sí durante la embriogénesis. Además, el agrandamiento del páncreas dorsal
da lugar principalmente al cuerpo y la cola del páncreas, lo cual podría explicar
la predilección de las NQM por el páncreas distal.31,32

El grado creciente de displasia y la tendencia a la invasión se han correlacio-
nado con mutaciones puntuales activadoras en el gen KRAS y mutaciones en el
gen TP5; el descubrimiento de la inactivación de SMAD4/DPC4 en el epitelio
de las NQM invasivas, pero no en el estroma de tipo ovárico, podría sugerir que
el estroma de tipo ovárico no es neoplásico.30

Cuando está presente, el componente invasivo de las NQM suele ser un adeno-
carcinoma de tipo tubular que se asemeja al adenocarcinoma ductal invasivo y
rara vez un carcinoma adenoescamoso o un carcinoma indiferenciado con o sin
células gigantes similares a los osteoclastos.32

Diagnóstico

Los altos valores de ACE y CA 19–9 muestran un alto valor predictivo positivo
para malignidad pancreática o premalignidad en la evaluación preoperatoria de
masa quística pancreática (de 70 a 100%).33 Un nivel de ACE de más de 400 ng/
mL es un buen predictor de malignidad en las NQM (sensibilidad de 45 a 50%,
especificidad de 95 a 100%, precisión de 75 a 80%).33,34

La citología ecografía endoscópica–AAF y el líquido quístico ACE mayor de
192 ng/mL muestran la precisión más alta (79%) para diferenciar las neoplasias
quísticas mucinosas de las no mucinosas.33 La demostración de un componente
sólido, la invasión fuera de los confines del páncreas y la obstrucción del con-
ducto pancreático mediante UES son altamente indicativas de malignidad con
sensibilidad, especificidad y precisión de 70, 100 y 60%, respectivamente.34

Las imágenes transversales generalmente muestran calcificación periférica,
pared engrosada, proliferaciones papilares, afectación vascular y patrón hiper-
vascular en los casos de NQM malignas.35

Se ha demostrado que la invasión se asocia a un tamaño de la NQM mayor de
3 cm y la presencia de nódulos papilares intraquísticos. Si bien se ha informado
que la supervivencia general a los cinco años para la NQM es de 75 a 93%, se ha
descrito que es de 100% para el carcinoma no invasivo y de 26 a 57% para el car-
cinoma invasivo.33,35
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Genes

Los NQM albergan varias alteraciones genéticas y epigenéticas características,
algunas de las cuales se comparten con el adenocarcinoma ductal pancreático in-
vasivo convencional. Es más, varios estudios revelan patrones característicos de
expresión génica en el estroma de tipo ovárico que sugieren esteroidogénesis en
el estroma de tipo ovárico.36

Las alteraciones moleculares y genéticas notificadas en la NQM del páncreas
incluyen mutaciones en los oncogenes 7 y 12 KRAS, con una incidencia de 50
a 75%, y el gen DPC4/SMAD4, promotor de hipermetilación de p16 ink4a/
CDKN2A (inhibidor de la cinasa dependiente de ciclina 4/inhibidor de la cinasa
dependiente de ciclina 2A) y expresión aberrante de la proteína P53; ésta y
SMAD4 son las mutaciones en eventos tardíos, y las alteraciones en estos genes
son más prevalentes en los cánceres invasivos asociados a las NQM.36,37

La vía PI3K está genéticamente desregulada en los cánceres humanos en va-
rios niveles. Los estudios recientes informaron altas frecuencias de mutaciones
somáticas en el gen PIK3CA en varios tipos de cáncer, incluidos el de colon y
recto, gástrico, de tiroides, de mama y de ovario, ciertos tumores cerebrales y el
carcinoma de células escamosas de cabeza y cuello. Se identificaron tres muta-
ciones de puntos calientes: E542K, E545K (exón 9) y H1047R (exón 20).38

Dendrograma

El dendrograma sugiere que las PGC están estrechamente relacionadas con la
NQM y el PDAC está estrechamente asociado al tejido pancreático sano. De-
muestra claramente las similitudes importantes entre las muestras de PGC y
NQM, en comparación con el páncreas normal y el PDAC. Juntos, estos datos
sugieren que la expresión génica global en las NQM se parece más a la de las PGC
que al tejido pancreático sano u otros tumores pancreáticos. Se encontró que las
NQM expresaban niveles más altos de los genes ASPN, RHOB y CPM, en com-
paración con el tejido pancreático sano o el PDAC.32

PROGRESIÓN DE LA NEOPLASIA MUCINOSA
PAPILAR INTRADUCTAL/NEOPLASIA QUÍSTICA
MUCINOSA A CÁNCER INVASIVO

La historia natural y el riesgo longitudinal de malignidad en la NMPI y la NQM
son poco conocidos. Aunque estas lesiones pueden progresar de displasia de bajo
grado a alto grado y en última instancia a cáncer de páncreas, no todas las NMPI
o NQM progresan a cáncer durante la vida de un paciente. Cada tipo de NMPI
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se asocia a diferentes tasas de transformación maligna. Se reconoce que las NMPI
de conducto principal y mixto tienen tasas más altas de transformación maligna,
que oscilan entre 35 y 100%. Se ha informado que el riesgo de transformación
maligna en las NQM es de 0 a 34%.4

Una revisión sistemática reciente reveló una mejor supervivencia a cinco años
para las NMPI (razón de momios [OR] 0.23; intervalo de confianza [IC] de 95%).
La mediana de supervivencia varió de 21 a 58 meses en las NMPI, en compara-
ción con 12 a 23 meses en el grupo de cáncer no relacionado con NMPI. Se obser-
vó que los cánceres de NMPI se encontraban con frecuencia como enfermedad
en estadio 1 (OR 4.40; IC 95%), por lo que es posible que la mejora de la supervi-
vencia se deba en realidad a una detección más temprana.10

El exoma completo y la secuenciación dirigida de NMPI y NQM han identifi-
cado alteraciones genéticas en los oncogenes y los genes supresores de tumores,
que impulsan la progresión hacia la displasia y en última instancia hacia el cáncer.

PREDICCIÓN DE LA TRANSFORMACIÓN MALIGNA

Síntomas y factores de riesgo

La mayoría de las NMPI y las NQM se detectan incidentalmente cuando se reali-
zan imágenes abdominales para otra indicación. En el interrogatorio directo hasta
la mitad de los pacientes pueden informar síntomas leves o vagos, como dolor
abdominal o distensión abdominal. La presencia de una serie de síntomas clínicos
se ha asociado a una transformación maligna en los pacientes con NMPI/ NQM
(cuadro 10–7).

Cuadro 10–7. Características preocupantes y
estigmas de alto riesgo de los quistes pancreáticos

Características preocupantes Estigmas de alto riesgo

Quiste � 3 cm
Nódulo mural con realce < 5 mm

Ictericia obstructiva en el paciente con lesión
quística de la cabeza del páncreas

Paredes de quistes mejoradas y engrosadas Nódulo mural realzado � 5 mm
Tamaño MPD de 5 a 9 mm Tamaño del MPD � 10 mm
Cambio abrupto en el calibre del MPD con

atrofia pancreática distal
Linfadenopatía
Un nivel sérico elevado de CA 19–9
Una tasa rápida de crecimiento de los quistes

> 5 mm/2 años

MPD: conducto pancreático principal.
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� Ictericia: puede ocurrir como resultado de la compresión del conducto bi-
liar común a medida que el quiste se agranda en la cabeza del páncreas. Otra
razón es que la mucina obstruye la ampolla y el conducto biliar distal, o
—en raras ocasiones— es resultado de la invasión tumoral directa del con-
ducto biliar.

� Pérdida de peso significativa.
� Diabetes mellitus de inicio reciente: estos pacientes tienen quistes más

grandes (de 2 a 3 cm), ya que se encontró en ellos un riesgo acumulado ajus-
tado de progresión a cinco años para desarrollar estigmas de alto riesgo de
53.5% (IC 95% de 19.6 a 89.9%), en comparación con sólo 7.5% (IC 95%
de 1.6 a 15.2%) en los pacientes sin diabetes mellitus de inicio reciente.2

� Pancreatitis aguda: se ha documentado pancreatitis aguda o pancreatitis
aguda recurrente en 7%. La pancreatitis aguda ocurre con mayor frecuencia
en la MD–NMPI o la MT–NMPI, en comparación con la BD–NMPI (14 vs.
5%, respectivamente; p = 0.002).2

Marcadores tumorales

Los marcadores tumorales séricos por sí solos no se pueden usar para diagnosti-
car la NMPI o la NQM, o diferenciarlos de manera confiable de otras LQP, pero
se ha encontrado que ciertos biomarcadores predicen la transformación maligna.
El biomarcador más estudiado es el CA 19–9, que está elevado en cerca de 85%
de los pacientes con cáncer de páncreas. Aunque 37 unidades/mL es el límite es-
tándar para el CA 19–9, un límite de 100 unidades/mL tuvo la precisión más alta
para la detección del carcinoma invasivo (93 vs. 83%). El ACE es otro marcador
tumoral que se ha encontrado elevado en los pacientes con cáncer de páncreas.
Un estudio que comparó el papel del CA 19–9 y el ACE encontró que mientras
el CA 19–9 y el ACE en suero estaban elevados en 80% de las NMPI invasivas,
el CA 19–9 se desempeñó mejor que el ACE.2,10

Estudios de imagen

En la mayoría de las guías se recomienda la resección quirúrgica en los pacientes
con MPD de 10 mm o más, con vigilancia estrecha, a menudo con UES cuando
el conducto tiene entre 5 y 9 mm. Se encontró que un punto de corte del MPD de
5 a 7 mm distinguía entre lesiones malignas y benignas. En los pacientes de 65
años de edad una mínima dilatación del MPD de 3 a 5 mm pareció ser importante
y predictiva de lesiones de alto riesgo.7 Un metaanálisis reciente de 40 artículos,
incluidos 6 301 pacientes con NMPI patológicamente comprobada, encontró que
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un cambio abrupto en el calibre del MPD fue un fuerte predictor de displasia de
alto grado (DAG) o cáncer de páncreas (razón de momios, RM, 7.41; IC de 2.49
a 22.06).4

Las características de imagen de las NQM que son predictivas de transforma-
ción maligna incluyen el sexo masculino (RM 3.72; IC 95% de 1.21 a 11.44; p
= 0.02), la localización en la cabeza y el cuello del páncreas (RM 3.93; IC 95%
de 1.43 a 10.81; p = 0.01), el mayor tamaño (RM 1.17; IC 95% de 1.08 a 1.27;
p < 0.001), la presencia de un componente sólido o nódulo mural (RM 4.54; IC
95% de 1.95 a 10.57; p < 0.001) y la dilatación del MPD > 5 mm (RM 4.17; IC
95% de 1.63 a 10.64; p = 0.003).39

CUÁNDO REALIZAR EL ULTRASONIDO ENDOSCÓPICO

El UES a menudo se realiza cuando hay estigmas de alto riesgo o características
preocupantes y sus hallazgos cambiarán el manejo, por ejemplo, indicaciones
para resección quirúrgica. La morfología del UES tiene una sensibilidad de 56
a 78% y una especificidad de 45 a 67% para diferenciar una NMPI o una NQM
de otros tipos de quistes.40

El ACE del líquido quístico se usa comúnmente para diferenciar los quistes
mucinosos de los no mucinosos, además de que tiene una mayor precisión para
detectar quistes mucinosos que la morfología o la citología del UES. Los estudios
han demostrado que un punto de corte > 800 ng/mL tiene una sensibilidad de 38%
y una especificidad de 98%. El nivel óptimo que se usa clínicamente es > 192 ng/
mL, con una sensibilidad informada de 73% y una especificidad de 84%. Tam-
bién se ha encontrado que un nivel bajo de glucosa en el líquido pancreático (�
41 mg/dL) es predictivo de un quiste mucinoso.4

Los diferentes tipos de LQP tienen mutaciones genéticas diferentes y específi-
cas que son detectables en pequeñas cantidades del líquido del quiste pancreático
que pueden ser usados para ayudar a determinar el subtipo de quiste. Una muta-
ción en KRAS ocurre en las NMPI o las NQM, y una mutación en GNAS se en-
cuentra casi exclusivamente en las NMPI. Los marcadores moleculares también
han mostrado utilidad en la identificación de las NMPI y las NQM que albergan
cáncer invasivo temprano.

Desde una perspectiva genética, se sugiere que las lesiones tempranas son bas-
tante heterogéneas, pero a medida que progresan a DAG, tienen una cantidad me-
nor de impulsores genéticos homogéneos.

Los primeros estudios preliminares han demostrado que la presencia de
PIK3CA, SMAD4 y TP53 en el líquido quístico son marcadores prometedores
de transformación maligna, por lo que identifican casi 80% de las NMPI con
DAG o cáncer.4,10
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Cuadro 10–8. Comparación de las recomendaciones
de la guía para protocolos de vigilancia

Guía Protocolo de vigilancia

American Gastroenterolo-
gical Association (2015),
Vege et al.

En los pacientes con quistes pancreáticos < 3 cm sin componen-
te sólido o con conducto pancreático dilatado se debe realizar
una RM en un año y luego cada dos años hasta un total de
cinco años si no hay cambios en el tamaño o las característi-
cas

Directrices del Consenso En quistes sin características preocupantes:
Internacional de Fukuoka
(2017), Tanaka et al.

� < 1 cm: TC/IRM en seis meses, luego cada dos años si no
hay cambios

� De 1 a 2 cm: TC/IRM 6 mensuales durante un año, anual-
mente durante dos años y luego cada dos años si no hay
cambios

� De 2 a 3 cm: UES en tres a seis meses, luego en un año si
no hay cambios, alternando RM con UES. Considerar la
cirugía en los pacientes jóvenes y en forma que requieran
vigilancia prolongada

� > 3 cm: alternancia de RM con UES cada tres a seis me-
ses. Considerar la cirugía en los pacientes jóvenes y en
forma

Consenso europeo (2018) � Primer año tras el diagnóstico: evaluación clínica, suero CA
19–9, RM o UES cada seis meses

� Después de un año más la ausencia de indicación de ciru-
gía: evaluación clínica, suero CA 19–9 y RM o ecografía
endoscópica cada año

American College of Gas-
troenterology (2018)

En los pacientes con una presunta NMPI/NQM sin característi-
cas preocupantes o indicaciones para la cirugía:
� < 1 cm RM en dos años
� RM de 1 a 2 cm en un año
� RM o UES de 2 a 3 cm en 6 a 12 meses

TC: tomografía computarizada; UES: ultrasonido endoscópico; RM: resonancia magnética; IMR:
imagen de resonancia magnética; NMPI: neoplasias mucinosas papilares intraductales; NQM:
neoplasias quísticas mucinosas.

VIGILANCIA

La vigilancia de las NMPI y las NQM brinda la oportunidad de detección tem-
prana y de cirugía potencialmente curativa (cuadro 10–8).

¿Cuándo se puede detener la vigilancia?

Las guías de la American Gastroenterological Association (AGA) recomiendan
suspender la vigilancia a los cinco años en quistes de menos de 3 cm en ausencia
de dilatación del MPD y el nódulo mural. El estudio retrospectivo más grande
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hasta la fecha incluyó 1 404 pacientes con una NMPI definida clínicamente, y
encontró una incidencia de transformación maligna de 2.9, 5.9 y 14% a los 5, 10
y 15 años, respectivamente. Sin embargo, el consenso internacional y las guías
europeas recomiendan la vigilancia continua en todos los pacientes con una
NMPI/NQM, siempre que sean aptos para una resección quirúrgica.4

CIRUGÍA

En la actualidad se favorece un enfoque más conservador basado en gran parte
en datos clínicos retrospectivos limitados que aún pueden resultar en el sobretra-
tamiento de una gran cantidad de pacientes con estas neoplasias pancreáticas.

Las lesiones quísticas de alto riesgo en la cabeza o en el proceso uncinado del
páncreas generalmente son sometidas a una duodenopancreatectomía, pero los
quistes ubicados en el cuerpo o la cola del páncreas son sometidos a una pancrea-
tectomía distal con esplenectomía.

Varios estudios han evaluado la precisión de las diferentes guías para predecir
la neoplasia avanzada en función de las indicaciones recomendadas para la ciru-
gía en la NMPI. Estos estudios reconocieron que todas las pautas actuales condu-
cen al sobretratamiento quirúrgico de las NMPI. En un estudio comparativo las
pautas de la AGA parecen tener un riesgo significativo de pasar por alto a los
pacientes con neoplasia avanzada (de 12 a 45%), aunque menos pacientes se ha-
brían sometido a una cirugía innecesaria4 (cuadro 10–9).

El tumor maligno con progresión típica de BD–NMPI es el carcinoma tubular,
que es similar al PDAC típico y tiene un mal pronóstico. El tumor maligno pro-
gresivo típico de MD–NMPI es el carcinoma coloide, que se caracteriza por
abundantes mucinas extracelulares y epitelio canceroso disperso; tiene un mejor
pronóstico.6

En la actualidad la cirugía temprana todavía se reconoce como el enfoque de
manejo más efectivo para la NMPI. A menudo es difícil evaluar el grado de dis-
plasia NMPI antes y durante la cirugía, y la cirugía es la única forma de curar la
enfermedad. Por lo tanto, es necesario extirpar la mayoría de estas neoplasias
potencialmente malignas. Las pautas de Fukuoka especifican que los nódulos
murales con realce > 5 mm, MPD > 10 mm e ictericia son estigmas de alto riesgo
para la cirugía. Cuando un paciente cumple con alguno de estos ítems y puede
tolerar la cirugía se debe realizar la cirugía, así como ante un crecimiento del
quiste � 5 mm/2 años, una dimensión del quiste � 3 cm, el engrosamiento de
la pared del quiste, el cambio abrupto del calibre del conducto pancreático y el
aumento del CA 19–9. Sin embargo, las guías europeas especifican que la cirugía
se debe realizar cuando el conducto pancreático principal > 5 mm, y los resulta-
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dos de citología maligna son las indicaciones absolutas de cirugía. Las indicacio-
nes relativas son crecimiento del quiste � 5 mm/año, tamaño del quiste � 4 cm,
CA 19–9 sérico � 37 U/mL, diabetes mellitus de inicio reciente y pancreatitis
aguda, las cuales son más estrictas que en las guías japonesas (cuadro 10–8).

En vista de la alta tasa de transformación maligna de la MT–NMPI y la MD–
NMPI, se recomienda que todos los pacientes aptos para cirugía sean tratados con
cirugía. El método quirúrgico se determina en función de la extensión de las lesio-
nes que muestran los resultados del examen por imágenes.6 Debido a que la ma-
yoría de las NMPI ocurren en la cabeza del páncreas, el método quirúrgico más
común es la duodenopancreatectomía. La pancreatectomía local también es facti-
ble para la NMPI con lesiones focales, pero se recomienda obtener secciones con-
geladas del borde de corte durante la operación para orientar si se debe expandir
el alcance de la resección. Cada lesión multifocal debe ser evaluada por separado
y luego se formula el método quirúrgico.4,6

Seguimiento después de la cirugía
y factores predictores de recurrencia

Las NMPI sin cáncer invasivo recurren incluso después de la cirugía, en contraste
con las NQM, que no recurren. Las NMPI suelen ser multifocales. En el páncreas
remanente después de la resección de una NMPI existen los riesgos de progresión
de las NMPI preexistentes y de desarrollo de nuevas NMPI y de cáncer de pán-
creas no asociado a una NMPI en el páncreas. El riesgo de progresión de la NMPI
después de la resección no disminuye con el tiempo.4

Se ha demostrado que las tres características más comunes asociadas a la pro-
gresión de los restos pancreáticos son la resección con margen positivo, la pre-
sencia de DAG en muestras resecadas y los antecedentes familiares de PDAC.4

Las guías europeas recomiendan que los pacientes que no cumplan los crite-
rios para la intervención quirúrgica deben tener un seguimiento regular, que con-
siste en vigilancia seis meses en el primer año y luego una vez al año hasta que
desaparezca el factor de riesgo. En los pacientes con indicaciones relativas de
cirugía —pero no intervenidos—, con intervención por displasia de bajo grado,
ancianos y con complicaciones graves el seguimiento se debe realizar dos veces
al año. En los pacientes que han sido sometidos a cirugía se recomienda un segui-
miento de por vida para las MD–NMPI. Los pacientes con DAG deben ser objeto
de un seguimiento estrecho cada seis meses durante los primeros dos años y luego
el control anual. En los pacientes sin NMPI mixta y sin antecedentes familiares
importantes de carcinoma pancreático la AGA recomienda no realizar una vigi-
lancia de rutina de los quistes pancreáticos sin displasia de alto grado o maligni-
dad durante la resección quirúrgica.
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Los antecedentes familiares de cáncer de páncreas predijeron el desarrollo de
una nueva NMPI (23 vs. 7% [p < 0.05]). La posibilidad de desarrollar una nueva
NMPI a 1, 5 y 10 años después de la cirugía inicial fue de 4, 25 y 62%, respectiva-
mente, y la posibilidad estimada de desarrollar cáncer invasivo a 1, 5 y 10 años
después de la cirugía fue de 0, 7 y 38%, respectivamente. Hasta 74% de las recu-
rrencias ocurrieron después de tres años y 32% después de cinco años, lo que res-
palda la vigilancia a largo plazo después de la resección.4

Las guías del Consenso Internacional abogan por un mejor seguimiento con
al menos dos veces al año imágenes en pacientes con antecedentes familiares de
cáncer de páncreas, un margen de resección quirúrgica con displasia de alto grado
y una NMPI resecada de un subtipo no intestinal. Se recomienda un seguimiento
cada 6 a 12 meses en todos los demás pacientes con NMPI resecadas.41

Los pacientes con NQM resecada quirúrgicamente, sea con displasia de bajo
grado o con displasia de alto grado, no requieren vigilancia. Los pacientes con
cáncer invasivo que surge de una NQM extirpada quirúrgicamente tienen un ries-
go de 25% de recurrencia del cáncer. El Consenso Internacional y las guías euro-
peas abogan por que los pacientes con cáncer asociado a NQM reciban el mismo
seguimiento que los que tienen cáncer asociado a NMPI o cáncer de páncreas des-
pués de una pancreatectomía parcial.41

NEOPLASIA SEUDOPAPILAR SÓLIDA

Definición

Implica una neoplasia del páncreas exocrino y representa una neoplasia primaria
pancreática. Este tipo de tumores son extremadamente raros, pues constituyen de
1 a 2% de los casos y entre 3 y 5% de las neoplasias quísticas del páncreas, y son
clasificadas como neoplasias malignas de bajo potencial maligno,42,43 cuya pro-
gresión es baja con bajo potencial de malignidad, por lo que la mayor parte de
estos tumores tienen un pronóstico favorable; sin embargo, puede producir una
enfermedad localmente avanzada o recurrente, e inclusive enfermedad metastá-
sica en hasta 15% de los pacientes.44

En relación con su aspecto demográfico, esta entidad se presenta entre los 20
y los 40 años de edad y es predominante en el sexo femenino, con una relación
hombre–mujer de 1:9;44,45 sin embargo, se ha notado un incremento de los casos
en los pacientes masculinos, lo cual ha llamado la atención tanto de los clínicos
como de los investigadores, de tal manera que Wei y col. reportan una relación
hombre–mujer menor de 5:1 a 3:1.43 Este aspecto se relaciona con los receptores
de progesterona presentes en 79 a 100% de estos tumores y se considera que la
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progesterona tendría un papel en el comportamiento clínico y biológico en las
mujeres; en los hombres se observa una expresión mayor del receptor de andró-
genos, la cual sería una pista para entender el mecanismo que diferencia ambos
sexos.45

Las neoplasias seudopapilares sólidas pueden ser resecadas quirúrgicamente
y su supervivencia a cinco años es mayor de 90% (de 95 a 97%); no obstante, en
la actualidad no existen terapias disponibles para los pacientes cuya presentación
es con una enfermedad en estadios avanzados, siendo poco frecuente hallar me-
tástasis hepáticas o invasión local hacia los órganos adyacentes.45,46

La biología molecular tiene un rol importante para comprender el comporta-
miento de estas neoplasias; no obstante, el conocimiento que se posee actualmen-
te al respecto es limitado. La mutación a nivel del gen CTNNB1, localizado en
el cromosoma 3p, ha sido reportada en más de 90% de los casos, encontrándose
la mayoría en las posiciones 32, 33 y 37 en los hombres y en las mujeres, además
de mutaciones en las posiciones 34.41 y 62 en las mujeres;45,47 este gen codifica
la �–catenina, y su vía es esencial en lo que respecta al mantenimiento de las ca-
pas de las células epiteliales y la señalización celular.47 Por su parte, Selénica y
col. reportaron 100% de sus casos con evidencia de mutación en el gen CTNNB1,
además de evidenciar una regulación positiva de las vías de señalización Notch
y Hedgehog, y del receptor de andrógenos. También mostraron un nivel alto de
expresión de los genes que pertenecen a la vía Wnt, de tal manera que una línea
futura de investigación sería la evaluación de la sensibilidad de los inhibidores
de la vía Wnt. La expresión de las mutaciones observadas normalmente en el ade-
nocarcinoma pancreático, como KRAS, P53, P16 y DPC4, no ha sido reportada
en las neoplasias seudopapilares sólidas.46 En esta misma línea de investigación,
Lawlor y col. describieron por primera vez la expresión de CD200 como una
característica de los tumores seudopapilares sólidos en 96% de los especímenes
estudiados.48

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

Las neoplasias pueden ser observadas como una masa bien definida, encapsulada
y vascularizada, compuesta por áreas sólidas y quísticas, a veces con calcificacio-
nes que son observadas generalmente como una lesión solitaria. Estas neoplasias
se presentan con densidades o intensidades heterogéneas que muestran su dege-
neración quística y la hemorragia resultante en el interior del tumor y puede ser
diferenciadas del parénquima pancreático circundante no neoplásico; estas lesio-
nes pueden ser mayores de 10 cm de diámetro.51,53

Los resultados citológicos e histopatológicos son la regla de oro para el esta-
blecimiento del diagnóstico definitivo, aunque los criterios histopatológicos para
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malignidad no se encuentran bien establecidos; sin embargo, un tumor > 5 cm que
muestre atipia nuclear o invasión vascular, perineural o de las estructuras circun-
dantes y esté acompañado de una tasa elevada de proliferación podría predecir
un comportamiento más agresivo.54

El tratamiento de estas neoplasias con una resección quirúrgica adecuada
sigue siendo el principal objetivo; las opciones quirúrgicas incluyen la enuclea-
ción, la pancreatectomía parcial y la pancreatoduodenectomía, dependiendo de
la medida y la extensión del tumor. El pronóstico es favorable, puesto que la ma-
yoría de los tumores seudopapilares sólidos tienen una evolución benigna y la
tasa de supervivencia a cinco años es excelente (entre 95 y 97%).51,54

Genes

Los genes receptores del factor de crecimiento epidérmico y los protooncogenes
tirosincinasa Fyn (FYN), c–JUN (JUN), c–Myc (MYC) y CD44 podrían ser ge-
nes importantes en estas neoplasias pancreáticas; las vías de señalización del re-
ceptor del factor de crecimiento epidérmico y de la hormona liberadora de gona-
dotropina contribuirían a su progresión.49

Por su parte, Wang y col. reportaron mutaciones en el gen APC (adenomatous
polyposis coli), que también se relacionan con la activación de la vía de señaliza-
ción Wnt. Es probable que esta variante sea mucho más agresiva.50

Este tipo de neoplasias tiene un crecimiento lento, de tal manera que llegan a
ser tumores lo suficientemente grandes antes de generar síntomas como dolor ab-
dominal superior persistente; sin embargo, en otros casos permanecerán asinto-
máticos.51 El diagnóstico de estos tumores suele suceder en el momento de reali-
zar un estudio de imagen por la presencia de molestias abdominales de larga
evolución, por lo que son descubiertos incidentalmente en una ecografía abdomi-
nal o una tomografía computarizada. La tomografía y el ultrasonido endoscópico
son los estudios con mayor sensibilidad y especificidad para el diagnóstico.51,52

En la sala de urgencias se ha reportado como abdomen agudo en casos asociados
a trauma con ruptura de la lesión.53

Las neoplasias seudopapilares sólidas pueden encontrarse distribuidas en
cualquier parte del páncreas, puesto que no presentan afinidad por alguna parte
en específico. De acuerdo con Wang y col., en una serie de 97 casos se reportó
una incidencia de 49.5% en el cuerpo y la cola, de 38.1% en la cabeza y de 12.4%
en el cuello del páncreas.52

CONCLUSIONES

Se ha demostrado que hasta 65% de las lesiones predichas por las guías como de
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alto riesgo de displasia de alto grado o cáncer invasivo resultan de bajo riesgo en
la patología final.

Las dos pautas más utilizadas para la toma de decisiones clínicas son las pautas
revisadas de Sendai (Fukuoka) y la AGA. Se ha encontrado que las pautas de Fu-
kuoka tienen una alta tasa de falsos positivos, con una especificidad de 21% para
malignidad. Las pautas de la AGA tienen una tasa de falsos positivos más baja,
con una especificidad de 44%, pero con una tasa de falsos negativos más alta y
12% más de tumores malignos pasados por alto. Por lo tanto, se requieren bio-
marcadores novedosos y confiables que puedan diferenciar los quistes con riesgo
mínimo de transformación maligna de los quistes con patología de alto riesgo o
malignidad oculta. En respuesta a esta necesidad, se demostró que una firma bio-
lógica del gen del líquido del quiste de la NMPI/neoplasias mucinosas quísticas
tiene la capacidad de diferenciar la NMPI/NQM de alto riesgo de la de bajo ries-
go, con una precisión de hasta 86%.

La determinación del comportamiento biológico de una NMPI/NQM es fun-
damental para identificar a los pacientes en los que está indicada la resección qui-
rúrgica y potencialmente preventiva o curativa. Hay que recordar que la mayoría
de estos quistes son hallazgos incidentales y son neoplasias benignas o de bajo
grado. Recientemente se lograron grandes avances en el estudio de la historia na-
tural de la enfermedad y en el establecimiento de criterios de diagnóstico para de-
finir mejor las NMPI/NQM de otros quistes pancreáticos. Sin embargo, lo que
queda por dilucidar es la identificación de la NMPI/NQM con alto riesgo de
transformación maligna o malignidad subyacente, además de que se necesita un
marcador molecular confiable dentro del líquido quístico. Se revisaron de mane-
ra crítica el estado de la UES, la citología UES–AAF, la bioquímica del líquido
quístico, las mucinas, las citocinas y las muestras de DNA. Se ha llegado a la con-
clusión de que el biomarcador ideal que podría predecir el potencial maligno
debería ser fácil de obtener, ampliamente aplicable y económico. En la actualidad
se infiere que este marcador molecular probablemente será un conglomerado de
los biomarcadores mencionados, además de que existe una promesa particular en
la creación de una firma biológica que consta de mucinas 1, 2, 4 y 5AC, interleu-
cina 1�, prostaglandina E2 y genes KRAS y GNAS.
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Obesidad

Regina Faes Petersen, Hugo Alejandro Sánchez Aguilar,
Miguel F. Herrera Hernández

INTRODUCCIÓN

La cirugía bariátrica nació ante la imposibilidad de tratar a los pacientes con obe-
sidad significativa. Su origen se fundamentó en el hecho de observación de que
los individuos a los que se les resecaba gran parte del intestino delgado perdían
peso, incluso si tenían un peso normal antes de la cirugía.

Al término de la Segunda Guerra Mundial la mecanización de la agricultura,
la mayor disponibilidad de mano de obra, el fácil acceso a los alimentos, el surgi-
miento de la comida rápida y el uso de conservadores para prolongar la vida útil
de los alimentos hicieron que la prevalencia de la obesidad aumentara mucho.

La cirugía bariátrica es una de las áreas de la cirugía que han tenido mayor cre-
cimiento en todo el mundo. Se estima que en 2014 se realizaron más de 570 000
cirugías en EUA y cerca de dos millones entre 1993 y 2016. Simultáneamente
evolucionaron las técnicas de cirugía laparoscópica, haciendo que en la actuali-
dad 98% de los procedimientos se realicen por esta vía.

El bypass gástrico y la gastrectomía en manga son hoy en día los procedimien-
tos que se realizan con mayor frecuencia en todo del mundo, con una frecuencia
muy baja de complicaciones (1.4) y mortalidad (0.4%).

INDICACIONES PARA CIRUGÍA BARIÁTRICA

Durante mucho tiempo se utilizaron las recomendaciones de la Conferencia de
Consenso de los Institutos Nacionales de Salud de EUA para seleccionar a los

181
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pacientes que pudieran ser candidatos a cirugía bariátrica. En ellas se destacaba
que los pacientes deberían entender y aceptar los riesgos del procedimiento qui-
rúrgico y estar dispuestos a cumplir con el tratamiento previo y la vigilancia des-
pués de la cirugía, y que se le debería ofrecer a pacientes con un índice de masa
corporal > 40 kg/m2 o entre 35 y 40 kg/m2 si cursaban con comorbilidades de alto
riesgo, como hipertensión arterial, diabetes mellitus, apnea obstructiva del sueño
o problemas cardiovasculares. El impacto positivo de la cirugía en los fenómenos
comórbidos, aunado a la mayor seguridad con la que se realizan las intervencio-
nes y el hecho de que las opciones no quirúrgicas tengan resultados muy limita-
dos, ha hecho que se liberen las indicaciones, considerando como candidatos a
los pacientes con un menor índice de masa corporal y diabetes mellitus descon-
trolada, con otro tipo de comorbilidades —como hiperlipidemia, hígado graso no
alcohólico, reflujo gastroesofágico, seudotumor cerebral, asma, estasis venosa e
incontinencia urinaria— o con múltiples intentos terapéuticos fallidos para bajar
de peso. Cuando la cirugía se indica en especial para el control de problemas me-
tabólicos recibe el nombre de cirugía metabólica.

Los candidatos a cirugía deben ser evaluados por un equipo multidisciplinario
que incluya especialistas en medicina interna, cirugía, psicología/psiquiatría y
nutriología. Los tratamientos quirúrgicos y no quirúrgicos deben ser discutidos
con el paciente y el seguimiento posoperatorio debe continuar de manera indefi-
nida. Actualmente no hay un límite de edad recomendado, aunque se debe consi-
derar el riesgo–beneficio en cada caso. Múltiples estudios han demostrado que
la cirugía bariátrica en la actualidad es segura, incluso en los adolescentes.

PRINCIPALES PROCEDIMIENTOS

Gastrectomía en manga

La gastrectomía en manga (SG, por sus siglas en inglés) es el procedimiento más
realizado en el mundo y es responsable de aproximadamente 55% de todas las
cirugías para obesidad. Se trata de una gastrectomía parcial en la que se reseca
cerca de 70% del estómago a expensas de la curvatura mayor. La SG ha logrado
una gran aceptación por su menor dificultad quirúrgica y la percepción de los pa-
cientes de que se trata de un procedimiento “no tan drástico”.

La sección del estómago inicia a una distancia entre 2 y 6 cm del píloro y ter-
mina aproximadamente 1 cm por fuera de la unión gastroesofágica, creando un
estómago tubular, cuyo diámetro se calibra con una sonda entre 32 y 40 Fr (figura
11–1).

La SG es una operación de una sola etapa, aunque en algunas circunstancias
se podría realizar como la etapa inicial de otro procedimiento, como pueden ser
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Figura 11–1. Gastrectomía en manga.

Manga gástrica

Píloro

Estómago
resecado

la derivación biliopancreática o el bypass duodenoileal de anastomosis única con
gastrectomía en manga.

Bypass gástrico en “Y” de Roux

Consiste en la creación de un reservorio gástrico de aproximadamente 15 a 30
cm3 mediante sección del estómago. Después el reservorio se une a un asa aislada
de yeyuno mediante una configuración en “Y” de Roux y se reconstituye la conti-
nuidad del intestino mediante una anastomosis yeyuno–yeyunal laterolateral. De
esta forma, el intestino queda dividido en tres segmentos: un asa alimentaria que
va de la anastomosis gastroyeyunal a la yeyunoyeyunal y tiene una longitud apro-
ximada de 100 cm; un asa biliopancreática que va del estómago, excluyendo la
anastomosis yeyunoyeyunal, y en general tiene una longitud entre 50 y 100 cm
y un asa común, que es en la que se lleva a cabo la absorción de los nutrientes;
va de la anastomosis yeyunoyeyunal a la válvula ileocecal y tiene una longitud
de 3 a 4 m (figura 11–2).

Bypass gástrico de una anastomosis

El bypass gástrico de una anastomosis, también conocido como mini gastric by-
pass, es una modificación del bypass gástrico en “Y” de Roux (RYGB, por sus
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Figura 11–2. Bypass gástrico en “Y” de Roux.

Anastomosis

Reservorio
gástrico

Asa biliopancreática Asa alimentaria

Anastomosis
distal

Asa común

proximal

siglas en inglés) y en ella se realiza la anastomosis gástrica a un asa de intestino.
El bypass gástrico de una anastomosis es un procedimiento más simple que la va-
riante en “Y” de Roux, que también se puede revisar, convertir o revertir con
mayor facilidad.

Se inicia el procedimiento con la creación de un reservorio gástrico de mayor
longitud que en el RYGB y después se une a un asa de yeyuno de manera laterola-
teral, alrededor de 200 cm distales al ligamento de Treitz, de acuerdo con algunos
autores, o a 300 cm de la válvula ileocecal, según otros (figura 11–3).

Derivación biliopancreática con
cruce duodenal en “Y” de Roux

Este procedimiento se diseñó originalmente para los pacientes con un índice de
masa corporal > 50 kg/m2. Implica la creación de una gastrectomía en manga, en
la sección de la primera porción del duodeno y del íleon a entre 3 y 3.5 m de la
válvula ileocecal, para después realizar una anastomosis duodenoileal terminola-
teral y la reconstitución de la continuidad del intestino mediante una anastomosis
ileoileal laterolateral a 2 o 2.5 m de la válvula ileocecal (figura 11–4).
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Figura 11–3. Bypass gástrico de una anastomosis.

Reservorio
gástrico

Asa
proximal

Anastomosis
única

Asa
distal

Derivación biliopancreática con anastomosis duodenoileal

A esta intervención se le ha dado también el nombre de bypass duodenoileal de
anastomosis única con gastrectomía en manga. La principal diferencia de esta in-
tervención con la derivación biliopancreática/cruce duodenal es que el duodeno

Figura 11–4. Derivación biliopancreática con cruce duodenal en “Y” de Roux.

Asa biliopancreática

Asa alimentaria

Asa común
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Figura 11–5. Derivación biliopancreática con anastomosis duodenoileal.

Duodeno seccionado

Manga gástrica con

Anastomosis única duodenoileal

Asa biliopancreática

Asa alimentaria común
(de 200 a 300 cm)

preservación del píloro

se anastomosa a un asa de íleon entre 2.5 y 3 m de la válvula ileocecal. Este proce-
dimiento se desarrolló para reducir la complejidad de la derivación biliopancreá-
tica convencional.

Se ha utilizado como procedimiento primario y también de revisión en los pa-
cientes con insuficiente pérdida o ganancia ponderal, después de una manga gás-
trica (figura 11–5).

MECANISMOS DE ACCIÓN

La pérdida de peso en los pacientes con cirugía bariátrica ocurre a través de tres
mecanismos fundamentales —restricción, malabsorción y cambios neurohor-
monales— en las sales biliares y la microbiota.

Restricción

Todos los procedimientos quirúrgicos, como la manga gástrica, el bypass y la de-
rivación biliopancreática, buscan ocasionar cierta restricción a través de la reduc-
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ción de la capacidad gástrica. Existen dos procedimientos prácticamente en des-
uso, que son la banda gástrica ajustable y la gastroplastia vertical con banda, que
tenían puramente un efecto restrictivo.

Malabsorción

En el bypass gástrico y en las derivaciones biliopancreáticas se excluye un seg-
mento de intestino, reduciendo con ello la absorción de nutrientes. La hipoabsor-
ción en el bypass en “Y” de Roux es más modesta que en el de una anastomosis
y en las derivaciones biliopancreáticas, lo cual está en íntima relación con la mag-
nitud del intestino excluido. La reducción de la absorción contribuye, sin duda,
a la pérdida de peso, al tiempo que favorece la deficiencia de micronutrientes.

Modulación hormonal

Se sabe que existen una serie de hormonas gastrointestinales cuya función tiene
un impacto en el binomio hambre/saciedad o bien intervienen en la homeostasis
de la glucosa. A continuación se describen las más importantes.

Grelina

La grelina (péptido liberador de la hormona del crecimiento) es una hormona ore-
xigénica secretada principalmente por las células oxínticas del fondo gástrico y
en el resto del intestino delgado. Sus niveles aumentan en los periodos de ayuno
y disminuyen después de la ingestión de alimentos.

La grelina suprime la hormona sensibilizadora de la insulina —la adiponecti-
na—, afectando negativamente el metabolismo de la glucosa. Los niveles reduci-
dos de esta hormona pueden contribuir a la pérdida de apetito característica de
los pacientes después de la cirugía, aunque eventualmente sus niveles pueden lle-
gar a normalizarse.

Se ha observado que los niveles de grelina disminuyen mucho más en los pro-
cedimientos que excluyen el fondo gástrico, como la SG, en comparación con
otros, como el RYGB. Existe evidencia contradictoria acerca del papel de la gre-
lina en la pérdida de peso después de la cirugía bariátrica, y es probable que esta
hormona sólo desempeñe un papel marginal.

Péptido YY

El péptido YY tiene 36 aminoácidos con dos residuos de tirosina (Y), de ahí su
nombre. Comparte la misma estructura proteínica que el neuropéptido Y, un
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potente orexigénico, y el polipéptido pancreático, que es secretado por las células
pancreáticas endocrinas.

Su papel no está del todo claro porque su investigación presenta una gran difi-
cultad. Se ha observado que frena el vaciamiento gástrico y la motilidad intestinal
(freno ileal), y contribuye a la pérdida del apetito y al control de la glucemia. Des-
pués de la cirugía bariátrica se ha apreciado un ligero aumento de sus niveles plas-
máticos en ayuno y hasta 3.5 veces más posprandiales después del RYGB.

Péptido similar al glucagón–1

El péptido similar al glucagón es secretado principalmente por las células L del
íleon y el colon después del contacto con los alimentos. Esta hormona aumenta
la secreción de insulina (efecto incretina) y contribuye al mecanismo de freno
ileal. También se ha relacionado con un aumento de la saciedad. En atención a
que es secretado sobre todo durante el paso de los nutrientes por el íleon terminal,
su estimulación ocurre en especial en los procedimientos en los que se acelera el
tránsito intestinal.

Colecistocinina

La colecistocinina en general se secreta en el duodeno y el yeyuno proximal en
respuesta al paso de los nutrientes. Ha estado involucrada en los mecanismos de
saciedad, así como en el control de la glucemia, dado que tiene un efecto en el
vaciamiento gástrico y la producción hepática de glucosa.

La colecistocinina desempeña un papel importante en la fisiopatología de la
obesidad y la diabetes mellitus tipo 2, al modificar la sensación de saciedad y con
ello la cantidad de comida ingerida. Se ha involucrado con la saciedad temprana
después de un RYGB. Algunos han mostrado un aumento después de la SG, pero
su mecanismo de acción en estos procedimientos sigue sin estar completamente
definido.

Metabolismo de las sales biliares

Las sales biliares desempeñan un papel importante en el control metabólico des-
pués de la cirugía bariátrica, específicamente por la hipótesis de que el suministro
inadecuado de nutrientes o jugos digestivos a las regiones más distales del intes-
tino delgado puede mejorar la diabetes mellitus tipo 2.

Existen en el hígado dos receptores TGR5 (receptor de ácidos biliares acopla-
do a proteína G) y receptor X farnesoide alfa, que al reconocer las sales biliares
inducen síntesis de glucógeno, inhiben la gluconeogénesis, mejoran la sensibili-
dad a la insulina y, en consecuencia, controlan el metabolismo de la glucosa.
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En el RYGB existe elevación de los niveles sistémicos de ácidos biliares. En
el caso de la SG se ha demostrado que modifica la expresión de ciertos genes he-
páticos implicados en el metabolismo de los ácidos biliares.

La unión de los ácidos biliares con el receptor nuclear X farnesoide se ha aso-
ciado a represión de la hiperfagia de rebote y mejoría de la tolerancia a la glucosa,
y probablemente también participe en las modificaciones de la flora intestinal.

Microbiota

Existe diferencia en la microbiota intestinal de los pacientes con obesidad y las
personas delgadas.

Se sabe que la microbiota juega un papel importante en el balance de energía
de los pacientes, así como en el nivel de adiposidad, y se ha encontrado que la
pérdida de peso inducida por dieta cambia su composición, haciendo que se pa-
rezca a la de los individuos delgados.

Se ha observado de manera experimental que el uso de probióticos después de
un RYGB aumenta la pérdida de peso, así como que las enterobacterias, como
las proteobacterias, aumentan después de la SG y el RYGB. Los experimentos
sugieren que la microbiota gastrointestinal puede desempeñar un papel impor-
tante en la homeostasis energética humana.

RESULTADOS

A la fecha existen diversos estudios de los diferentes procedimientos con resulta-
dos a largo plazo. Los resultados a mediano y largo plazos se resumen en el cua-
dro 11–1.

COMPLICACIONES

De acuerdo con su tiempo de aparición, las complicaciones se dividen en tempra-
nas y tardías.

Las agudas incluyen fugas gastrointestinales sangrado y trombosis del árbol
portomesentérico; las crónicas consisten en estenosis, síndrome de dumping, her-
nias internas, reflujo biliar, desnutrición proteica y deficiencias vitamínicas. Ini-
cialmente se describirán de manera general las que pueden presentarse después
de cualquier intervención y las que ocurren con mayor frecuencia después de
cada procedimiento.
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Cuadro 11–1. Resultados que se obtienen
con los diferentes procedimiento quirúrgicos

Procedimiento Exceso de peso
perdido (%) a

cinco años

Diabetes melli-
tus 2. Remisión
completa o par-
cial (%) a cinco

años

Hipertensión
arterial sisté-

mica. Remisión
completa o par-
cial (%) a cinco

años

Dislipidemia.
Remisión com-
pleta o parcial
(%) entre tres y

cinco años

SG De 45 a 83.2 De 37 a 82 De 35 a 63.8 De 28 a 47
RYGB De 53 a 82.3 De 45 a 86.4 De 51 a 73.5 De 20 a 71
OAGB. Segui-
miento de tres a
cinco años

De 40 a 98 De 48 a 95 De 49 a 83 De 96 a 100

BPD/DS De 62 a 88 De 70 a 88 De 18 a 82 De 70 a 80
SADI–S De 61 a 68 De 75 a 93 De 58 a 98 De 68 a 97

SG: gastrectomía en manga; RYGB: bypass gástrico en “Y” de Roux; OAGB: bypass gástrico de
una anastomosis; BPD/DS: derivación biliopancreática con cruce duodenal; SADI–S: bypass duo-
denoileal de anastomosis única con gastrectomía en manga.

Complicaciones tempranas

Fuga gastrointestinal

La fuga de las anastomosis o de la línea de grapas es una complicación potencial-
mente fatal. Su incidencia va de 0.8 a 6%, y con mayor frecuencia se presenta en
la primera semana después de la cirugía.

Por lo general los pacientes presentan dolor abdominal, fiebre o febrícula,
compromiso respiratorio y taquicardia; esta última se presenta con mayor fre-
cuencia como manifestación inicial. Se confirma con estudios contrastados de
imagen, como tomografía o serie gastroduodenal.

Su diagnóstico temprano permite que con el tratamiento precoz se observen
los mejores resultados. Para su tratamiento es necesaria la estabilización hemodi-
námica mediante la administración de líquidos. Se deben indicar antibióticos de
amplio espectro y apenas se logre la estabilidad hay que asegurar una vía para la
nutrición. En caso de inestabilidad hemodinámica o de no poder garantizar un
drenaje adecuado es necesaria la reintervención quirúrgica de emergencia.
Durante la laparotomía o la laparoscopia se deben practicar el lavado de la cavi-
dad, la colocación de tubos de drenaje y la identificación del defecto, así como
evaluar las posibilidades de reparación. Los pacientes hemodinámicamente esta-
bles con fugas pequeñas pueden no necesitar cirugía si se encuentran comunica-
dos a un tubo de drenaje o son susceptibles de ser drenados mediante radiología.
Si no se resuelve la fuga en su fase aguda, se podrán requerir endoprótesis, clips,
sellantes, sistemas de succión o incluso remodelación quirúrgica.
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El sitio más frecuente de fugas de la SG es la parte proximal del estómago,
cerca de la unión gastroesofágica, además de que se deberá descartar la presencia
de estenosis gástrica asociada y en su caso tratarla. En las intervenciones que con-
llevan sección y anastomosis las fugas se pueden presentar en cualquiera de di-
chos sitios.

Sangrado

Se presenta entre 0.4 y 4.0% de los pacientes, y se puede generar de manera intra-
luminal o extraluminal. Sus manifestaciones clínicas incluyen datos de hipovole-
mia, como taquicardia e hipotensión arterial, y dependiendo de su naturaleza pue-
den aparecer hematemesis, melena o aumento del perímetro abdominal. La
mayoría de los sangrados intraluminales se autolimitan, por lo que sólo es necesa-
ria la reposición de líquidos y la transfusión de concentrados globulares; los san-
grados extraluminales pueden requerir con mayor frecuencia una reintervención
quirúrgica.

Trombosis de las venas porta, esplénica y mesentérica

La trombosis del sistema portomesentérico es una complicación rara de la cirugía
bariátrica. Su frecuencia es mayor después de una SG, con un riesgo de alrededor
de 0.4%. Los pacientes suelen presentar dolor abdominal, náusea, vómito, fiebre,
taquicardia y leucocitosis. El diagnóstico generalmente se realiza mediante una
tomografía computarizada de abdomen, y el manejo en la mayoría de los pacien-
tes consiste en la administración de anticoagulantes.

Complicaciones tardías

Manga gástrica

� Estenosis: ocurre en 0 a 9.3% de los casos, y se presenta habitualmente a
nivel de la incisura angularis, donde coincide la terminación del primer dis-
paro para la sección gástrica y el inicio del segundo. Se puede identificar
cuando los pacientes presentan fuga gástrica o bien ante el desarrollo de dis-
fagia y vómito. Su diagnóstico es por medio de endoscopia o por estudios
de imagen contrastados, y su tratamiento puede ser mediante dilatación en-
doscópica, seromiotomía, endoprótesis o conversión a RYGB.

� Enfermedad por reflujo gastroesofágico: se puede presentar de novo con
una frecuencia de 45%. En los pacientes con antecedentes de esta enferme-
dad las manifestaciones clínicas pueden empeorar significativamente.
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Existen diferentes factores que favorecen la aparición o el deterioro de la
enfermedad por reflujo gastroesofágico, como son la modificación espera-
ble en el ángulo de His, la tortuosidad de la manga o el desarrollo de una
hernia hiatal, entre otras. El manejo inicial es médico con inhibidores de la
bomba de protones; si no mejora, se pueden utilizar nuevas terapias, como
procedimientos a base de radiofrecuencia, como el procedimiento Stretta,
LINX�, la estimulación eléctrica del esfínter esofágico inferior (Endo-
Stim�) y la conversión a RYGBP.

Bypass gástrico en “Y” de Roux

� Estenosis: la estenosis de la anastomosis gastroyeyunal ocurre con una fre-
cuencia que va de 1 a 3% y se relaciona con la forma como fue construida
la anastomosis. La presentación clínica más frecuente incluye la intoleran-
cia a los alimentos, náusea, vómito y dolor abdominal. La dilatación endos-
cópica con balón resuelve la mayoría de las estenosis, pero en caso de ser
insuficiente se puede requerir la reconstrucción de la anastomosis.

� Hernias internas: son la causa más frecuente de oclusión intestinal des-
pués de un RYGBP. Su frecuencia ha ido disminuyendo al incorporar el cie-
rre de defectos durante la intervención, y en la actualidad es menor de 5%.
Entre los factores que pueden predisponer a su aparición están la pérdida
significativa de grasa mesentérica, que condiciona que se abran las brechas
mesentéricas de la enteroenteroanastomosis y del espacio de Petersen (es-
pacio entre el mesenterio del asa alimentaria), o bien el defecto en el meso-
colon transverso cuando se asciende el asa alimentaria en forma retrocólica.
Su presentación clínica más frecuente es la de una oclusión intestinal. El
método diagnóstico de elección es la tomografía con contraste oral, en la
que se puede observar un franco cuadro obstructivo o bien los signos del
“remolino” o del “ojo del huracán” producidos por la torsión del mesente-
rio. El tratamiento es quirúrgico, y se puede realizar por vía laparoscópica
o abierta, incluyendo la reducción de la hernia y el cierre del defecto.

� Síndrome de dumping: esta complicación se puede presentar hasta en 50%
de los pacientes. Su presentación obedece a los dos componentes reconoci-
dos del síndrome, que son el vaciamiento rápido de un quimo hiperosmolar
al intestino delgado, lo cual hace que el gradiente osmótico atraiga líquido
hacia el interior del intestino y se activen una o más de las hormonas vasoac-
tivas, como la serotonina y el péptido intestinal vasoactivo. Adicionalmente
la ingesta de azúcares refinados estimula la secreción de insulina, produ-
ciendo hipoglucemia reactiva.

En general su control se logra de manera satisfactoria con manipulación
dietética.
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� Úlceras marginales: la frecuencia informada de esta complicación va de
0.6 a 25%, y casi siempre se presentan varios años después de la interven-
ción. Su etiología es incierta, y puede estar relacionada con el aumento de
la acidez del reservorio gástrico o bien con una reacción inflamatoria a cuer-
po extraño por las grapas o las suturas. Su presentación clínica incluye dolor
abdominal, náusea, vómito, anemia, hematemesis y disfagia. El diagnósti-
co se establece por endoscopia, y el tratamiento incluye inhibidores de la
bomba de protones y sucralfato durante un tiempo prolongado, aunque en
algunos pacientes es necesaria la remodelación quirúrgica.

Bypass gástrico de una anastomosis

� Reflujo biliar: su presentación clínica es con dispepsia, esofagitis, úlceras
o estenosis, y puede condicionar displasia o metaplasia esofágica. Cuando
es muy intenso y no se controla con medicamentos, como sucralfato, su tra-
tamiento es quirúrgico e implica la conversión a RYGB.

� Otras complicaciones frecuentes del bypass gástrico de una anastomosis
son las úlceras marginales y la desnutrición proteica. En el bypass duodeno-
ileal de anastomosis única con gastrectomía en manga y derivación bilio-
pancreática con cruce duodenal quizá la complicación específica sea la des-
nutrición proteica. Cuando la anastomosis se realiza a menos de 250 cm de
la válvula ileocecal la frecuencia aproximada es de 8 a 50%. Con asas de
menor longitud la frecuencia aumenta, y las de mayor longitud la reducen
significativamente.

Deficiencias nutricionales

La hipoabsorción que se produce con los procedimientos derivativos no es selecti-
va, por lo que afecta también la absorción de los micronutrientes que habitualmen-
te se absorben en las zonas por las que no pasará comida después de una cirugía.
La frecuencia y la intensidad con la que dejen de absorberse los micronutrientes
dependerán del tipo de procedimiento que se haya realizado y la longitud del asa
alimentaria y el asa común en conjunto, conocidas como asa alimentaria total.
Cuando su longitud es menor de cuatro metros existe un riesgo muy alto de des-
nutrición. Es importante reconocer que algunos pacientes pueden cursar con defi-
ciencias previas a la intervención.

Si bien los pacientes pueden presentar deficiencias de vitamina A, D, E y K,
zinc y cobre, las deficiencias que ocurren con mayor frecuencia son de hierro, fo-
latos y vitamina B12, con el consecuente desarrollo de anemia. La deficiencia de
vitamina D y la hipoabsorción de calcio favorecen el desarrollo de hiperparatiroi-
dismo secundario. Para evitar este tipo de complicaciones es muy importante
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prescribir la suplementación apropiada de estos micronutrientes desde el posope-
ratorio temprano. Los pacientes que presentan vómito después de la intervención
pueden desarrollar deficiencia de tiamina, con la aparición de encefalopatía, dis-
función oculomotora y ataxia de la marcha, lo cual requiere la administración de
tiamina.

Cabe mencionar que los pacientes sometidos a derivaciones intestinales muy
agresivas pueden presentar desnutrición proteica que puede requerir desde au-
mento del aporte de proteínas hasta reintervención quirúrgica para aumentar la
superficie de absorción.
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Hemorragia del tubo digestivo proximal

Ana Delfina Cano Contreras, Mario José de Jesús García Carvajal,
Federico Bernhardo Roesch Dietlen

GENERALIDADES

La hemorragia del tubo digestivo alto (HTDA) se presenta en el segmento del
aparato digestivo comprendido entre la cavidad oral y el ángulo de Treitz, y es
cinco veces más frecuente que la hemorragia del tubo digestivo bajo y entre 8 y
10 veces más que la del tubo digestivo intermedio.1

Se estima que su frecuencia a nivel mundial va de 48 a 160/100 000 habitantes/
año, aunque es variable en las diferentes regiones del mundo, con una mortalidad
promedio de 3 a 10%, la cual se incrementa de 15 a 28% en las personas de edad
avanzada o con enfermedades comórbidas.2,3 En EUA se presentan anualmente
65/100 000 habitantes4 y en Reino Unido se ha reportado una incidencia de 103
a 172/100 000 habitantes.

En México no existe información precisa, pero se ha informado que la primera
causa es la gastropatía erosiva (34.6%), seguida de la úlcera gástrica (24%) y la
ruptura de las varices esofágicas (22.3%).5

En las últimas dos décadas la HTDA ha sufrido cambios epidemiológicos y
se ha observado un incremento en la edad de presentación (69.5 vs. 66.2 años)
asociado con mayor frecuencia en los pacientes con comorbilidades (83.5 vs.
72.8%), con predominio en el sexo masculino. La úlcera gastroduodenal ha dis-
minuido su frecuencia gracias al empleo de potentes antisecretores y la erradica-
ción de Helicobacter pylori, pero suele ser más grave por el incremento del con-
sumo de fármacos agresores de la mucosa gastroduodenal y un manejo más
complejo, debido al empleo de fármacos antiplaquetarios y anticoagulantes.6–9

197
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CLASIFICACIÓN Y ETIOPATOGENIA

La HTDA se clasifica en dos grupos: sangrado variceal y sangrado no variceal.

Sangrado variceal

Se presenta en el tercio distal del esófago y el fundus gástrico por el incremento
del gradiente de presión parcial de la vena porta � 12 mmHg en general por cirro-
sis hepática (de 90 a 92%), seguido de trombosis de la vena porta (6%) y el resto
de las causas (4%). Topográficamente se ha clasificado en tres grupos:

1. Prehepático: secundario a oclusión total o parcial de la vena porta. En 70%
las causas son sistémicas, como estado protrombótico o enfermedades au-
toinmunitarias, y en el restante 30% ocurre por neoplasias, infecciones, al-
teraciones cardiovasculares o iatrogénicas, habiéndose descrito en forma
ocasional en las neoplasias mieloproliferativas, el empleo de anticoncepti-
vos orales o secundaria a procesos intraabdominales, como pancreatitis
aguda, diverticulitis, apendicitis y enfermedad inflamatoria intestinal.

2. Intrahepático. Se divide en:
� Presinusoidal: secundario a colangitis biliar primaria, poliquistosis, es-

quistosomiasis, tuberculosis y sarcoidosis.
� Sinusoidal: por fibrosis secundaria a cirrosis
� Postsinusoidal: asociado a trasplante hepático o de precursores hemato-

poyéticos,
3. Poshepático: ocurre cuando se interrumpe la circulación entre las venas su-

prahepáticas y la vena cava inferior, como en el síndrome de Budd–Chiari,
la pericarditis constrictiva y la insuficiencia cardiaca congestiva.

Sangrado no variceal

En este grupo se incluyen diversas patologías, que en orden de frecuencia son las
siguientes:

1. Úlcera gastroduodenal: en las últimas décadas se ha observado un incre-
mento de las úlceras gástricas, en comparación con las duodenales, debido
al alto consumo de antiinflamatorios no esteroideos y diversos fármacos en
la población adulta con enfermedades crónico–degenerativas, a pesar de
que se logra una gastroprotección adecuada con el empleo de inhibidores
de la bomba de protones y de la erradicación de Helicobacter pylori.
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2. Gastritis erosiva: se asocia a una ingestión abundante de alcohol, lesiones
producidas por radiación, reflujo biliar o al hecho de haberse sometido a un
procedimiento quirúrgico. Habitualmente el sangrado es autolimitado y de
escasa magnitud; sin embargo, los pacientes graves hospitalizados pueden
desarrollar cuadros de hemorragia intensa de difícil manejo, cuya mortali-
dad puede llegar a ser de 25%.

3. Neoplasias benignas y malignas: representan de 3 a 6% de las causas de
sangrado no variceal. Suelen ser la manifestación inicial de la enfermedad
y son debidas a la ulceración de la mucosa, que ocasiona la erosión de un
vaso adyacente. En los tumores malignos avanzados la hemorragia suele ser
intensa e incontrolable, y representa un mal pronóstico a corto plazo.

4. Lesiones vasculares: son poco frecuentes, por lo que representan de 4 a 6%
de los sangrados de escasa intensidad y se localizan predominantemente en
el estómago y el duodeno; suelen ser asintomáticas y deben ser sospechadas
en casos de hemorragia recurrente. Las lesiones más frecuentes son:
� Angiodisplasias. Se localizan en la mucosa del antro gástrico.
� Lesión de Dieulafoy. Se caracteriza por la presencia de vasos submuco-

sos aberrantes que erosionan la mucosa en ausencia de una úlcera que se
localiza en la curvatura menor o en la unión esofagogástrica

� Ectasia vascular antral o “estómago en sandía”. Es reconocida en la en-
doscopia por la presencia de lesiones planas y rojizas que irradian del píl-
oro al antro, las cuales predominan en las mujeres adultas que presentan
enfermedades crónicas de origen renal, cardiaco o hepático, y se mani-
fiestan como sangrado microscópico y anemia.

5. Lesiones traumáticas y iatrogénicas. El síndrome de Mallory–Weiss cons-
tituye de 4 a 5% de los sangrados con lesiones longitudinales de la mucosa
y la submucosa del esófago distal y del estómago proximal ocasionadas por
un aumento súbito de la presión intraabdominal en caso de vómitos graves
y persistentes, cargar objetos pesados, convulsiones, trauma contuso y en
ocasiones por hacer maniobras bruscas en el momento de realizar un procedi-
miento endoscópico en el tracto digestivo o en el conducto biliopancreático.

6. Otras causas: se han descrito en forma incidental diversas condiciones que
también pueden producir sangrado, como esofagitis, hernia hiatal, fístulas
aortoentéricas e ingestión de cuerpos extraños, así como algunas afeccio-
nes, que incluyen hemobilia, hemosuccus pancreaticus e isquemia en las
anastomosis gastrointestinales.1,10–15

DIAGNÓSTICO

El abordaje diagnóstico del HTDA se debe enfocar en la determinación de tres
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acciones fundamentales: identificar el sitio, determinar el agente causal y valorar
su magnitud.

La historia clínica y la exploración física son de gran importancia para identifi-
car si la hemorragia es variceal o no variceal, ya que de ello dependerá el manejo.
En cada paciente se debe investigar la ingestión de alcohol y el consumo de fár-
macos, y determinar los factores de riesgo para sangrado, así como la fecha de
inicio, el tipo y la magnitud (hematemesis, melena o hematoquecia). Se debe rea-
lizar una exploración minuciosa para detectar manifestaciones de insuficiencia
hepática o hipertensión portal (ictericia, sarcopenia, ectasias vasculares, eritema
palmar, ascitis, red venosa colateral, características organolépticas del hígado y
la presencia de esplenomegalia); cuando el sangrado es agudo hay que valorar sus
repercusiones hemodinámicas (palidez, tensión arterial, pulso y estado de
alerta).1,3,4

Siempre es conveniente realizar al inicio estudios de laboratorio que incluyan
biometría hemática, química sanguínea, electrólitos séricos y pruebas de funcio-
namiento hepático y de coagulación, las cuales son de gran valor para establecer
las condiciones generales del paciente, la magnitud del sangrado y la existencia
de hepatopatía crónica.1,3

Se deben considerar tres escenarios clínicos:

1. Paciente con hemorragia oculta y anemia crónica.
2. Sangrado en forma de melena sin descompensación hemodinámica.
3. Hemorragia activa y grave con descompensación hemodinámica.

En los primeros casos el manejo puede ser ambulatorio con endoscopia en forma
electiva; sin embargo, en el tercer grupo es conveniente la hospitalización de pre-
ferencia en una unidad de cuidados intermedios e intensivos, y se recomienda el
manejo multidisciplinario.

Existen diversas escalas para valorar la gravedad y el riesgo de muerte en la
HTDA; la aceptada universalmente es la propuesta por Glasgow–Blatchford, que
considera los parámetros clínicos y de laboratorio (nitrógeno ureico [mm/dL],
presión arterial sistólica [mmHg], frecuencia cardiaca, melena, cifra de hemo-
globina [g/dL], existencia de enfermedad hepática y falla cardiaca asociada), y
otorga valores < 1 bajo riesgo y posibilidad de manejo ambulatorio, � 2 a � 5
riesgo intermedio y � 5 muerte.16–19

La regla de oro para el diagnóstico de la HTDA es la endoscopia, ya que per-
mite identificar el sitio, el origen y la magnitud del sangrado una vez que el pa-
ciente está hemodinámicamente estable, y al mismo tiempo determinar el riesgo
de complicaciones o muerte asociado, mediante la evaluación de los parámetros
clínicos a través de la escala de Rockall o la de Forrest–Laine y los hallazgos
endoscópicos, que la clasifican en tres grupos: sin sangrado, con sangrado mode-
rado o activo, como factor predictor de la tasa de resangrado y mortalidad.20–22
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TRATAMIENTO

Hemorragia variceal

En el reciente Consenso de Baveno VII se evaluaron las recomendaciones de la
experiencia mundial publicada en los diferentes consensos internacionales y se
confirmaron las más relevantes o se modificaron algunas de las expresadas en las
reuniones previas del grupo.22

Valoración inicial y reanimación

En el sangrado activo es recomendable el manejo del paciente en una unidad de
cuidados intermedios o intensivos. Las medidas de reanimación y vigilancia de-
ben ser estrictas, por lo que se recomienda una estrategia transfusional conserva-
dora que tiene el objetivo de mantener niveles de hemoglobina de 7.8 g/dL y evi-
tar la transfusión excesiva. Se debe conservar el ayuno y evitar el empleo
sistemático de sonda nasogástrica o intubación orotraqueal hasta que se realice
la endoscopia. Es recomendable evitar el uso de inhibidores de la bomba de pro-
tones e iniciar la administración de ceftriaxona endovenosa para la prevención
de sepsis bacteriana y de encefalopatía hepática, eliminando la sangre del tracto
digestivo mediante el empleo de enemas o lactulosa.10,23

Tratamiento farmacológico y taponamiento mecánico

Se recomienda el empleo temprano de fármacos vasoactivos (terlipresina, soma-
tostatina u octreótida o sus análogos), los cuales han demostrado ser efectivos
para reducir la presión del sistema venoso esplácnico durante dos a cuatro días;
sin embargo, no se encuentran libres de efectos secundarios, y en México existe
dificultad para su obtención, por lo que se suele utilizar el taponamiento mecá-
nico con sonda de Sengstaken–Blakemore.1

Tratamiento endoscópico

Es el tratamiento de elección para el control del sangrado activo mediante la liga-
dura del vaso sangrante, con tasas de éxito de 80 a 95%, mayores que las de la
aplicación de adhesivos tisulares (cianoacrilato o trombina) asociados al empleo
de fármacos vasoactivos, de acuerdo con los reportes de diversos estudios multi-
céntricos y prospectivos.23–25

A la fecha no se dispone de evidencias suficientes que apoyen el uso de la tera-
pia endoscópica con materiales hemostáticos como tratamiento de la hemorragia
varicosa.
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Derivación portosistémica intrahepática transyugular

En los pacientes con hemorragia aguda no controlada y ausencia de respuesta al
tratamiento endoscópico se puede recurrir a la aplicación de la derivación porto-
sistémica intrahepática transyugular (TIPS, por sus siglas en inglés), de preferen-
cia con recubrimiento de politetrafluoroetileno expansible, con tasas de éxito de
90 a 95%.26 La complicación más temida de este procedimiento es la insuficien-
cia hepática aguda, por lo que la selección de los pacientes debe considerar la
edad, el estado de la función hepática (clasificación de Child–Pugh y modelo para
enfermedad hepática en etapa terminal), el antecedente de encefalopatía, la fun-
ción ventricular, la presión de la arteria pulmonar, la coagulopatía y la tromboci-
topenia grave.27

La hemorragia aguda por varices gástricas es menos frecuente que por varices
esofágicas, pero conlleva un mayor riesgo de mortalidad; la terapia tradicional
consiste en endoscopia mediante escleroterapia con apoyo de la punción guiada
por ultrasonido endoscópico. Otra terapia es la endovascular con embolización
del complejo variceal y uso de espirales con o sin TIPS. Aunque la TIPS puede
lograr la remisión del sangrado agudo por varices gástricas, se ha observado que
hasta en 30% de los casos no es suficiente para prevenir el resangrado, por lo que
se recomienda realizar una emboloterapia adyuvante.

En los pacientes que no son candidatos a TIPS se cuenta con la opción de la
embolización transvenosa retrógrada o anterógrada de las varices gástricas (obli-
teración retrógrada transvenosa con balón), la cual tiene un éxito técnico de 96%
en los casos de hemorragia activa. Se deben analizar adecuadamente la anatomía
de la circulación colateral y la gravedad de la enfermedad hepática subyacente
para elegir el abordaje terapéutico más adecuado.28

Tratamiento quirúrgico

Hemorragia variceal
De acuerdo con las diferentes guías de manejo y los consensos nacionales e inter-
nacionales, el tratamiento quirúrgico de la hipertensión portal debe ser conside-
rado en dos momentos diferentes:

1. En la prevención del sangrado recurrente en los pacientes con buena reserva
funcional hepática.

2. En la insuficiencia hepática terminal.10,11,22,29

Los procedimientos quirúrgicos aceptados en la primera opción son las deriva-
ciones vasculares del sistema portal y la desvascularización acigoportal; en la se-
gunda opción está el trasplante hepático.30,31
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Derivaciones vasculares del sistema portal
En 1945 Whipple realizó la descripción y el estudio minucioso de la anatomía del
sistema vascular acigoportal en animales, así como la primera anastomosis porto-
cava terminolateral en 10 pacientes con cirrosis con resultados satisfactorios en
el control del sangrado; sin embargo, la mayoría desarrollaron encefalopatía he-
pática crónica de difícil control.32 Durante los años de 1950 a 1960 en la Unión
Americana y Europa se desarrollaron diferentes técnicas que tuvieron como ob-
jetivo la preservación del flujo portal y la disminución del impacto de la hipera-
monemia posoperatoria, como las anastomosis portocava laterolateral, espleno-
rrenal proximal y mesocava, o el empleo de injertos autólogos de vena safena o
heterólogos de material sintético para comunicar el sistema portal con la vena
cava inferior, con lo cual se logró disminuir el impacto de la encefalopatía hepáti-
ca crónica. En México la primera derivación esplenorrenal fue realizada por
Robles Castillo y Muñoz Capelman en el Hospital de la Nutrición en 1949.33–35

En Japón Warren y col. desarrollaron en 1967 un procedimiento de derivación
esplenorrenal selectivo, consistente en la realización de la anastomosis espleno-
rrenal distal terminolateral, con interrupción de la circulación venosa del fundus
y el cuerpo del estómago por ligadura de las venas coronaria derecha y gastroepi-
ploica, con el cual se cumplen los objetivos de este tipo de cirugía, al descompri-
mir la circulación de los plexos esofagogástricos, reduciendo los episodios de he-
morragia, preservando la circulación portal y disminuyendo la encefalopatía
hepática36 (figura 12–1).

Figura 12–1. Derivación esplenorrenal distal (Warren).
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Al inicio se realizó sin evaluar el estado de la función hepática y se observó
una mayor morbimortalidad en los pacientes con enfermedad descompensada,
por lo que se establecieron los siguientes criterios de selección:

1. Buena función hepática (clasificación de Child–Pugh A y B).
2. Estado nutricional adecuado.
3. Ausencia de ascitis y manifestaciones de encefalopatía hepática.
4. Cifras de bilirrubina total � 2 mg, albúmina > 3 g y tiempo de protrombina

< 2 seg, con lo cual se obtuvieron excelentes resultados (cifras de mortali-
dad operatoria < 5%, encefalopatía posoperatoria < 20%, resangrado de 2
a 10% y sobrevida a cinco años de 80%), por lo que fueron consideradas
coZo la regla de oro de los procedimientos derivativos.

Orozco Cepeda y col., de la Clínica de Hipertensión Portal del ahora Instituto Na-
cional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”, introdujeron en
1973 la derivación esplenorrenal y lograron acumular una gran experiencia, dado
que fue el procedimiento de elección para la prevención de la recurrencia de la
hemorragia variceal durante un espacio de dos décadas. En 2002 se publicó una
cohorte de 335 casos con una mortalidad operatoria de 2.5% y una tasa de recu-
rrencia de sangrado de 2%, de encefalopatía hepática de 37%, de buena calidad
de vida de 80% y de sobrevida a cinco años de 85% y a 15 años de 65%.37

Los resultados con este procedimiento son similares a los de la desvasculariza-
ción del sistema portoácigos, con la desventaja de que debe ser realizado por ciru-
janos capacitados apoyados con alta tecnología, por lo que se recomienda reali-
zarlo sólo en hospitales de tercer nivel de atención.37,38

En el curso de los siguientes años los avances en los procedimientos endoscó-
picos mediante la ligadura, la escleroterapia y el trasplante hepático ocasionaron
que perdiera adeptos en el Occidente; sin embargo, en los países de la región
Asia–Pacífico continúan realizándolo en la actualidad como terapia de rescate en
los pacientes con una buena reserva funcional hepática en espera de trasplante o
en la gastropatía hipertensiva no controlada.38,40–42

Desvascularización acigoportal
En 1973, en Japón, Sugiura y Futagawa publicaron la desvascularización portoá-
cigos con resultados similares a los de las derivaciones selectivas portosistémi-
cas, con la cual se mantiene el flujo portal y una baja frecuencia de encefalopatía
crónica, por lo que se convirtió en una excelente alternativa en los pacientes con
cirrosis con buena reserva hepática, sobre todo en aquellos con el sistema portal
trombosado o con alteraciones en el calibre o en la posición de las venas esplácni-
cas, o en ambas, que imposibilitan la derivación vascular.

El procedimiento inicial se realiza mediante un acceso toracoabdominal en
uno o dos tiempos, y consiste en la desvascularización de los plexos del tercio



Hemorragia del tubo digestivo proximal 205
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Figura 12–2. Técnica original de la desvascularización acigoportal propuesta por Su-
giura y Futagawa.
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inferior del esófago a partir de la vena pulmonar interna, acompañada de transec-
ción esofágica con reanastomosis para interrumpir los plexos submucosos como
primer paso y después la desvascularización paraesofágica izquierda y derecha,
acompañada de piloroplastia con preservación del bazo43 (figura 12–2).

En 1994 el grupo de Idezui y Kokudo publicó los resultados con el procedi-
miento de Sugiura en Japón, con un seguimiento a 10 años, una mortalidad perio-
peratoria de 8.2% y una tasa de resangrado de 4.3%, y observó que la mejor sobre-
vida ocurrió en los pacientes con clasificación I y II de Child en la cirugía
realizada tanto en uno como en dos tiempos. Este procedimiento fue el de elec-
ción en los países orientales durante varios años44 (figura 12–3).

En México Orozco y col. reportaron en 2002 una cohorte de 327 casos en los
cuales se llevó a cabo el procedimiento y se obtuvieron excelentes resultados, que
al ser comparados con los de los pacientes sometidos a derivación portosistémica
revelaron resultados similares; se concluyó que ambos procedimientos eran úti-
les en los pacientes con una función hepática preservada37 (cuadro 12–1).

El procedimiento inicial ha sufrido diversas modificaciones tendientes a ha-
cerlo más accesible y seguro sin detrimento de los resultados; una de ellas consis-
tió en cambiar el tiempo transtorácico por la ligadura o escleroterapia endoscó-
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Figura 12–3. Sobrevida a 10 años de los pacientes sometidos al procedimiento de
Sugiura–Futagawa de acuerdo con la reserva funcional hepática. Tomada de la referen-
cia 44.
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pica. En el Centro Médico Nacional “Adolfo Ruiz Cortines”, del Instituto Mexi-
cano del Seguro Social, en 2002 se realizaron la escleroterapia endoscópica y la
desvascularización por vía abdominal en 122 pacientes con buena reserva hepá-
tica y clasificación Child I y II, con un seguimiento promedio de 3.6 años, tasa
de resangrado de 4% y mortalidad operatoria de 2.4%.45 Otra modificación reali-
zada en la región Asia–Pacífico consistió en adicionar la esplenectomía a la des-
vascularización en los pacientes con esplenomegalia con el fin de corregir el hi-

Cuadro 12–1. Experiencia de los casos de hipertensión portal
intervenidos con ambos procedimientos en el

Instituto Nacional de la Nutrición “Salvador Zubirán”

Parámetro Desvascularización Derivación quirúrgica

No. de casos 327 335
Mortalidad operatoria 0 2.6
Tasa de resangrado 13.0% 2.0%
Encefalopatía 0.0% 2.5%
Buena calidad de vida 71.6% 80.4%
Sobrevida a cinco años 76.5% 85.9%
Sobrevida a 15 años 60.8% 65.3%

Tomado de la referencia 37.
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peresplenismo, con buenos resultados tanto por acceso convencional como de
mínima invasión en los pacientes en lista de espera de trasplante.46–51

Trasplante hepático
Se considera que es la mejor opción en el manejo de la insuficiencia hepática ter-
minal y de la hipertensión portal complicada. En 1967 Starzl y col. realizaron por
primera ocasión con éxito un trasplante ortotópico de hígado en la Unión Ameri-
cana;52 después de un inicio incierto el procedimiento obtuvo una amplia acepta-
ción a nivel mundial como alternativa terapéutica en los pacientes con enferme-
dad hepática en etapa terminal, gracias a la introducción de la inmunosupresión
lograda con la ciclosporina en 1979, al desarrollo tecnológico en la técnica qui-
rúrgica y a los valiosos equipos e instrumental.53–57

En 2020 se reportaron 32 586 trasplantes de hígado en todo el mundo, de los
cuales 37.8% fueron realizados en América, 28.32% en Europa y 25.9% en la re-
gión Asia–Pacífico58 (figura 12–4).

Tanto en el continente americano como en el europeo las tasas de sobrevida
a uno y cinco años fueron de 86 a 90% y de 78 a 80%, respectivamente; en los
últimos años se apreció un incremento de la enfermedad hepática metabólica con
disminución de la hepatitis C. En Europa la mayoría de los programas están regu-
lados por el Sistema Eurotrasplant; España tiene uno de los programas más exito-
sos, con más de 1 000 trasplantes cada año.59,60,62,81

Figura 12–4. Número de trasplantes realizados por región en 2020. US: Unión Soviéti-
ca. Tomada de la referencia 59.
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En América el mayor número de trasplantes se realizan en EUA, con una tasa
anual de 109.9/1 millón de habitantes en EUA y de 78.1 en Canadá, seguidos de
Argentina (10.8), Brasil (10.4) y Chile (9.1). En México el índice es uno de los
más bajos, con 1.8.63,64

En marzo de 1985 Orozco y Diliz realizaron el primer trasplante ortotópico
exitoso en México en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Sal-
vador Zubirán”, con lo que dieron origen al nacimiento de la Clínica de Trasplan-
tes, a la cual se integraron los cirujanos Chan Núñez y Vilatobá Chapa. Dicho ins-
tituto se ha convertido en el más importante centro de trasplantes del país.65–67

Recientemente se creó el Centro Nacional de Trasplantes, que regula y coordi-
na las actividades de donación y trasplante de órganos en los sectores público y
privado. Hasta 2019 (fecha de inicio de la pandemia por el coronavirus SARS–
CoV–2) se habían realizado un total de 2 585, cifra muy por debajo de las necesi-
dades de la población, con un índice de trasplante por millón de habitantes de los
más bajos en todo el mundo. Los desafíos que enfrenta México en los próximos
años consisten en incrementar la detección de los factores de riesgo de las enfer-
medades crónicas del hígado para su control oportuno, aumentar los centros de
referencia a nivel nacional, dotándolos de personal calificado y de los recursos
indispensables, e incrementar la disponibilidad de órganos para trasplante.68

Hemorragia no variceal

Valoración inicial y reanimación

La restitución temprana de líquidos es de gran importancia en los pacientes con
inestabilidad hemodinámica para evitar la falla orgánica múltiple; debe ser gene-
rosa y consistir en el empleo de soluciones cristaloides (salina isotónica, solución
de Hartmann o lactato de Ringer) o sustancias coloides (albúmina, dextrano o
fragmentos de plasma concentrados). Los estudios controlados aleatorizados no
evidenciaron diferencias en la tasa de mortalidad según el tipo de elemento em-
pleado y la velocidad de su administración (agresiva restrictiva); sin embargo, en
los pacientes con enfermedad cardiovascular es indispensable controlar la admi-
nistración, determinando la presión venosa central. Si se restituye el volumen
sanguíneo, es recomendable mantener los niveles de hemoglobina entre 7 y 8
g/dL.69,70

Para la evaluación de la gravedad se recomienda aplicar la escala de Glasgow–
Blatchford. Si el paciente tiene bajo riesgo de resangrado y mortalidad, y no es
hospitalizado, se puede realizar la endoscopia en forma electiva; en los que tienen
un riesgo de resangrado o de mortalidad moderado o elevado se debe realizar la
endoscopia en las primeras 24 h una vez una vez corregida la inestabilidad hemo-
dinámica y emplear la escala endoscópica de Forrest–Line.70–72
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Tratamiento farmacológico

Las guías de la práctica clínica y los consensos establecen que se debe iniciar en
forma temprana el bloqueo de la secreción ácida con antisecretores por vía paren-
teral durante el episodio agudo del sangrado; de preferencia los inhibidores de la
bomba de protones se deben iniciar en forma de bolo a razón de 40 mg cada 12
h y después continuar con infusión en microdosis durante cuatro a cinco días. El
tratamiento farmacológico aislado no es suficiente para el control de un sangrado
activo, por lo que se recomienda asociarlo al tratamiento endoscópico —con
grandes tasas de éxito— y prevenir su recurrencia.70,73

Tratamiento endoscópico

En los casos graves el tratamiento endoscópico debe ser realizado en las primeras
horas de admisión. Los recursos disponibles en la actualidad son diversos e inclu-
yen la inyección de sustancias vasoactivas y cianoacrilato, así como la aplicación
de métodos térmicos, tópicos y mecánicos. Los estudios multicéntricos prospec-
tivos aleatorizados recomiendan el empleo de esclerosantes, la termocoagula-
ción y, en caso de identificar el vaso sangrante, la aplicación de clips hemostási-
cos; las cifras de control del episodio agudo son aceptables, con tasas de recidiva
de 10 a 15% que obligan a un retratamiento combinado.70,74

Embolización transarterial

Este procedimiento está indicado en los siguientes casos:

1. Falla al tratamiento endoscópico.
2. Sangrado recurrente pese a una segunda terapia endoscópica.
3. Sangrado no localizable.
4. Sangrado de localización anatómica que no permite el tratamiento eficaz.75

Una vez localizado el sitio de sangrado mediante tomografía computarizada con
contraste se realiza a través de acceso transfemoral o transbraquial la introduc-
ción del catéter en cola de cochino en el tronco celiaco y la arteria mesentérica
superior, se visualiza angiográficamente la distribución de la irrigación vascular
del sitio afectado y se procede a efectuar la oclusión de las ramas arteriales afe-
rentes y eferentes, mediante la inyección de esponjas de gelatina o líquidos embó-
licos (cianoacrilatos, partículas de alcohol polivinílico o microesferas de 250 na-
nómetros de diámetro). La tasa de éxito técnico de la embolización selectiva es
de 96%, la de éxito clínico es de 88% y la de riesgo de resangrado es de alrededor
de 33% en manos expertas;76 sin embargo, la recurrencia de la hemorragia puede
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ser de 12 a 18%, y existen complicaciones inherentes a la terapia endovascular,
como la formación de hematomas en el sitio de acceso, la disección vascular, la
respuesta alérgica al medio de contraste o daño renal agudo, la isquemia intestinal
y el síndrome posembolización, caracterizado por fiebre, leucocitosis, sepsis y
dolor abdominal. Sin embargo, se considera una técnica segura y eficaz.77

Tratamiento quirúrgico

Históricamente el tratamiento quirúrgico de la hemorragia del tubo digestivo alto
no variceal fue considerado como primera línea terapéutica hasta la segunda mi-
tad del siglo XX; sin embargo, los tratamientos médico y endoscópico han mos-
trado gran eficacia, reduciéndose la indicación de cirugía solamente a los casos
de resangrado antes tratados por estos medios.78

Úlcera gastroduodenal
Las indicaciones para el abordaje quirúrgico de la úlcera gastroduodenal son:

1. Fracaso de la endoscopia repetida en dos ocasiones o después de recidiva
tras la embolización intraarterial.

2. Sangrado masivo que cursa con inestabilidad hemodinámica y requiere
transfusión sanguínea de alto volumen.

3. Úlceras gástricas mayores de 2 cm o localizadas en la cara posterior del duo-
deno (indicación primaria, ya que estos casos difícilmente responderán a las
maniobras endoscópicas o de embolización).

Los procedimientos que han sido empleados incluyen:

1. Ligadura directa del vaso sangrante por gastroduodenotomía.
2. Ligadura extraluminal de la arteria gastroduodenal.
3. Resección gástrica.71,73

El abordaje quirúrgico puede ser abierto o laparoscópico, y cada caso deberá ser
individualizado, dependiendo de la experiencia del cirujano y los recursos tecno-
lógicos disponibles; sin embargo, los consensos apoyan el abordaje abierto, aun-
que no existe evidencia suficiente. En algunos trabajos se ha empleado endosco-
pia transoperatoria adicional para localizar el sitio exacto del sangrado y evaluar
el resultado del procedimiento quirúrgico. En la úlcera gástrica se debe realizar
invariablemente un estudio histológico de los bordes de la lesión para descartar
la posibilidad de malignización.79,80

Los resultados han sido aceptables en el control de la hemorragia en 70 a 76%
de los casos, con tasas de recidivas de 13 a 16% y una mortalidad de 12 a 14.7%,
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excepto en los casos de úlcera gástrica > 2 cm y úlcera duodenal de localización
bulbar posterior, en las cuales se incrementaron el número de transfusiones, la
estancia hospitalaria, las reintervenciones a 90 días y la mortalidad, lo que con-
firma la mayor complejidad del tratamiento quirúrgico de este tipo de úlcera.81,82

Schroeder y col. analizaron una gran base de datos, y encontraron que la reali-
zación adicional de vagotomía con drenaje gástrico se asoció a una mortalidad
significativamente menor que el simple procedimiento de sutura, por lo que reco-
miendan su realización en el mismo acto quirúrgico si las condiciones generales
y hemodinámicas del paciente lo permiten.83

En algunas publicaciones se considera intentar realizar maniobras del control
de daño en los pacientes en estado de choque y alta probabilidad de muerte, lo
cual permite contener en forma temporal la hemorragia, reanimar al paciente en
cuidados intensivos y ofrecerle una segunda oportunidad; sin embargo, la expe-
riencia publicada es escasa.84

Gastritis hemorrágica aguda
Suele presentarse en los adultos de edad avanzada con enfermedades comórbidas
e inmunocompromiso, así como en los sujetos que consumen antiadhesivos pla-
quetarios, los cuales plantean un reto de manejo; en estos casos es recomendable
la hospitalización en una unidad de cuidados intermedios o intensivos. Se deben
suspender los fármacos agresores y los anticoagulantes e iniciar de inmediato la
administración de antisecretores.

Cuando la hemorragia es grave se indica la administración de fármacos vaso-
activos (terlipresina, somatostatina y octreótida, o sus análogos) y la aplicación
endoscópica de factores de coagulación (trombina y fibrinógeno) en aerosol para
lograr el control de la hemorragia, con una tasa de éxito de 40 a 50%; su empleo
es recomendable sólo como terapia temporal; si se cuenta con los recursos ade-
cuados, se puede intentar la embolización arterial.85

La cirugía está indicada ante falla al tratamiento médico, endoscópico o embo-
lización arterial, y los procedimientos quirúrgicos empleados son la desvascula-
rización gástrica con ligadura de la arteria gastroduodenal asociada a vagotomía
troncular o selectiva con drenaje, en cuyo caso es recomendable realizar una gas-
trectomía amplia, que puede ser subtotal o total dependiendo de la extensión de
la mucosa hemorrágica. La morbilidad alcanza cifras de 35 a 58% y la mortalidad
puede llegar a ser de 35 a 40%.86–88

Otras causas
Con menor frecuencia la hemorragia se puede originar por neoplasias benignas
o malignas en estadios iniciales, y lesiones vasculares, traumáticas o iatrogéni-
cas, las cuales suelen resolverse con manejo endoscópico con buenos resultados
y seguridad; solamente los casos de neoplasias malignas esofágicas o gástricas
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requerirán manejo quirúrgico, el cual dependerá de la localización y la extensión
de las lesiones, tanto por acceso convencional como por mínima invasión.89–92

CONCLUSIONES

A nivel mundial se estima que de 48 a 160/100 000 habitantes al año presentan
HTDA, con una mortalidad promedio de 3 a 10%, la cual se incrementa de 15 a
28% en las personas de edad avanzada o con enfermedades comórbidas. En Mé-
xico la primera causa es la gastropatía erosiva (34.6%), seguida de la úlcera gás-
trica (24%) y la ruptura de varices esofágicas (22.3%).

Desde el punto de vista etiopatogénico se clasifica en:

1. Sangrado variceal secundario a hipertensión portal complicada.
2. Sangrado no variceal, ocasionado por una gran variedad de entidades, como

la úlcera gastroduodenal, la gastritis erosiva, las neoplasias benignas o ma-
lignas, las angiodisplasias, la lesión de Dieulafoy, la ectasia vascular antral,
las lesiones traumáticas o iatrogénicas, la esofagitis, la hernia hiatal, las fís-
tulas aortoentéricas, la ingestión de cuerpos extraños y los factores asocia-
dos a isquemia en las anastomosis gastrointestinales.

La valoración inicial y la reanimación se deben realizar en forma temprana; en
caso de sangrado activo se recomienda su manejo hospitalario, aplicando las me-
didas de reanimación mediante la administración inicial de soluciones cristaloi-
des o sustancias coloides, y la reposición hasta lograr la estabilización hemodiná-
mica; si se restituye el volumen sanguíneo, es recomendable mantener los niveles
de hemoglobina entre 7 y 8 g/dL. Se debe continuar con el ayuno y evitar el em-
pleo sistemático de la sonda nasogástrica o la intubación orotraqueal.

Es recomendable realizar una endoscopia, de preferencia en las primeras 24
h de hospitalización, una vez que se haya logado la estabilización hemodinámica.

Para la evaluación de la gravedad y el riesgo de muerte se recomienda aplicar
la escala de Glasgow–Blatchford, y para determinar el riesgo de muerte y la posi-
bilidad de recidiva recurrir a las escala de Rockall y de Forrest–Line, que agregan
los hallazgos endoscópicos.

Ante sangrado variceal se recomienda inicialmente el empleo de fármacos va-
soactivos o sonda de Sengstaken–Blakemore, o ambos; el tratamiento de elec-
ción para prevenir el resangrado es la combinación de terapia farmacológica y
ligadura endoscópica, además de la administración de ceftriaxona para la preven-
ción de infección bacteriana y enemas o lactulosa para evitar la encefalopatía he-
pática.



Hemorragia del tubo digestivo proximal 213
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

En los pacientes que fallan al tratamiento farmacológico y endoscópico o con
recidiva del sangrado se debe considerar el empleo de TIPS, de preferencia cu-
biertos con politetrafluoroetileno.

En los centros con gran experiencia se puede optar por realizar una derivación
portosistémica electiva o una desvascularización del territorio acigoportal en los
pacientes con buena reserva hepática y buenos resultados (hasta de 80 a 85%),
en espera de la posibilidad de trasplante hepático.

En los pacientes con cirrosis avanzada la mejor opción es el trasplante hepá-
tico, cuyo éxito depende de una buena selección de candidatos y de un programa
adecuado de acopio de órganos; sin embargo, en México este recurso es limitado
por la escasa obtención de donantes ortotópicos y su elevado costo.

En la hemorragia no variceal los tratamientos médico y endoscópico permiten
controlar con éxito el sangrado en la mayoría de los casos; no obstante, ante la
recidiva o falla al tratamiento está indicado el tratamiento quirúrgico, cuyas op-
ciones son sutura transluminal del vaso sangrante, desvascularización gástrica
con ligadura de la arteria gastroduodenal y gastrectomía subtotal o total. Por des-
gracia, la morbilidad es alta (de 35 a 58%), y la mortalidad alcanza cifras de 35
a 40%.
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92
anorrectal, 81
perianal, 82

de la colágena, 69
diverticular, 29, 58, 61, 62, 68,

69, 71
aguda, 70
complicada, 64, 65, 66
del colon, 57, 63, 71

derecho, 69
extrahepática, 102
granulomatosa, 83
hepática, 200, 202

fibropoliquística, 126
metabólica, 207

infecciosa, 78
inflamatoria, 162

crónica, 18
intestinal, 61, 198
pélvica, 61

litiásica, 139
biliar, 146
vesicular, 135

metastásica, 114, 173
micrometastásica, 104
multinodular bilateral, 108
oclusiva crónica, 51
pélvica, 60
pilonidal, 83
poliquística

autosómica dominante, 132
del hígado, 126



Índice alfabético 223
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

por reflujo gastroesofágico, 1, 2,
5, 11, 15, 191, 192

pulmonar obstructiva crónica, 68
renal, 127
sigmoidea, 70
sincrónica resecable, 103
unilobar, 108
vascular mesentérica oclusiva, 45

enteritis regional, 39
eosinofilia, 125
equinococosis, 119

quística, 124
ergotamina, 49
eritema palmar, 200
erosión dental, 2
Escherichia coli, 66, 123, 129
esofagitis, 1, 193, 199, 212

eosinofílica, 3
erosiva, 3, 4, 23

esófago de Barrett, 1, 2, 3, 4
esplenomegalia, 200
esquistosomiasis, 198
estasis venosa, 182
esteatohepatitis, 103, 104
esteatosis, 103, 104
estenosis, 1, 16, 193

gástrica, 191
péptica, 2

estreñimiento, 59
estroma ovárico del páncreas, 164
etanol, 122
evento embólico, 48

F

falla
cardiaca, 200
cardiopulmonar, 35
orgánica múltiple, 208
renal, 69

faringitis, 2
fecaluria, 63
fibrilación auricular, 48
fibrosis, 17, 22, 198

hepática, 127
intestinal, 39
pulmonar, 2

idiopática, 2
fístula, 57, 58, 60, 64, 71

anal, 75, 78, 80, 81, 82, 84, 86,
87, 88, 89, 90, 91, 92, 93, 95
extraesfintérica, 77
interesfintérica, 77
supraesfintérica, 77
transesfintérica, 77

anorrectal, 75, 80, 83, 84, 86, 89
anovaginal, 78
aortoduodenal, 53
aortoentérica, 199, 212
biliar, 143
coloentérica, 63
colouterina, 63
colovaginal, 63, 68
colovesical, 60, 63
criptoglandular, 86
crónica, 76
enterocutánea, 68
extraesfintérica, 78, 85
interesfinteriana, 91, 92, 94
interesfintérica, 78
intestinal, 37
maligna, 89
rectouretral, 89
rectovaginal, 78
salpingocólica, 68
salpingocolónica, 63
supraesfintérica, 78
transesfinteriana, 88, 90, 91
ureterocólica, 63
uterocólica, 68

fisura anal, 83
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flemón, 61, 62, 64
fuga

biliar, 144
de la anastomosis, 190
gastrointestinal, 190

G

gastritis
erosiva, 199, 212
hemorrágica aguda, 211

gastropatía
erosiva, 197, 212
hipertensiva, 204

H

hamartoma biliar, 131
Helicobacter pylori, 197, 198
hemangioendotelioma, 130

hepático infantil, 129
hematemesis, 191, 193, 200
hematoma, 9
hematoquecia, 200
hematuria, 59, 63
hemobilia, 199
hemorragia, 57, 71

aguda, 63
por varices

esofágicas, 202
gástricas, 202

crónica del colon, 63
de tubo digestivo bajo, 63
del quiste hepático, 128
del tubo digestivo

alto, 197, 210
bajo, 197
proximal, 197

diverticular, 63

intraquística, 122
por divertículos, 64
por enfermedad diverticular, 64
recurrente, 199
variceal, 200, 201, 202, 204
varicosa, 201

hemorroide interna prolapsada, 83
hemorroide, 75

externa trombosada, 83
hepatitis C, 207
hepatomegalia, 121, 125
hepatopatía, 48

crónica, 200
hernia, 29

encarcelada, 32
hiatal, 4, 192, 199, 212
incisional, 33
interna, 32, 41, 189, 192
paraesofágica, 10

iatrogénica, 9
herniación, 22
hidradenitis supurativa, 83
hígado graso no alcohólico, 182
hiperamonemia, 203
hiperemia posprandial mesentérica,

47
hiperesplenismo, 207
hiperfagia de rebote, 189
hiperlactatemia, 49, 50
hiperlipidemia, 182
hiperparatiroidismo secundario, 193
hipertensión, 49

arterial, 63, 127, 135, 182
sistémica, 190

portal, 48, 123, 127, 129, 131,
132, 140, 200, 202, 206, 207,
212

hipertermia, 136
hipertrofia

hepática, 107
ventricular derecha, 127
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hipoglucemia reactiva, 192
hipomotilidad vesicular, 135
hipotensión, 49, 138

arterial, 191
hipotiroidismo, 18
hipovolemia, 191

I

icodextrina, 37
ictericia, 123, 125, 129, 136, 154,

167, 170, 171, 200
obstructiva, 131, 139, 149, 166

íleo
biliar, 137
posoperatorio, 9

incontinencia
fecal, 78, 87, 91, 95
posoperatoria, 90
urinaria, 182

inestabilidad hemodinámica, 35,
190, 210

infarto
agudo del miocardio, 48
intestinal, 45

infección, 198
anorrectal, 75
bacteriana, 212
criptoglandular, 76
del quiste hepático, 129
urinaria, 63

infertilidad, 36
inflamación

diverticular, 61
pericólica, 59

insuficiencia
cardiaca, 48

congestiva, 198
hepática, 102, 128, 200

aguda, 202

terminal, 202, 207
mesentérica, 54
renal, 128
vascular mesentérica, 45

intususcepción, 39
irritación peritoneal, 31, 49, 50, 53,

136
generalizada, 62

isquemia
intestinal, 41, 49, 51, 52, 210
mesentérica, 52, 113

aguda, 46, 48
crónica, 45, 48, 49, 50, 53
no oclusiva, 48, 49

K

Klebsiella, 129

L

lanreótida, 128
laringitis, 2
lesión

cutánea perirrectal, 80
de Dieulafoy, 199, 212
de la vía biliar, 140, 143, 144,

145, 146
del bazo, 9
del hígado, 9
del nervio vago, 9
esofágica, 2, 9, 10
esplénica, 10
gástrica, 9, 10
hepática, 10, 103, 104, 119, 129
maligna, 120, 167
parasitaria, 124
poliposa, 139
pulmonar, 10
quística, 170
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benigna, 154
del páncreas, 149, 152, 158
hepática, 119, 132
maligna, 154
pancreática, 149, 154, 159,

163
maligna, 154
mucinosa, 156

renal aguda, 51
térmica, 22
transoperatoria, 22
traumática, 212
vascular, 199, 211
visceral, 38

leucocitosis, 31, 50, 59, 61, 137,
191, 210

linfadenopatía, 150, 155, 166, 171
linfoma del sigmoides, 61
litiasis vesicular, 137

M

malignidad pancreática, 164
mebendazol, 126
mediastinitis, 22
megaesófago, 20
melanoma, 101, 114
melena, 191, 200
metaplasia, 1

esofágica, 193
intestinal, 3

metástasis, 153, 156
a distancia, 114
colorrectal, 102
extrahepática, 105
hepática, 101, 104, 105, 111, 112,

113, 114, 115, 129, 130, 174
colorrectal, 106

metacrónica, 103
sincrónica, 103

macroscópica, 101
metacrónica, 104, 115
pulmonar, 105, 111
quística hepática, 129

meteorismo, 59
metronidazol, 66, 84
micrometástasis, 101, 107

N

necrosis intestinal, 52
neoplasia, 16, 29, 51, 60, 69, 130,

198
biliar, 132
del mesenterio, 30
gastrointestinal, 101
hepática, 129, 132

maligna, 131
intraepitelial pancreática, 153

de células acinares, 161
maligna, 151, 173, 199, 212

esofágica, 211
gástrica, 211

mieloproliferativa, 198
mucinosa

papilar intraductal, 149, 150,
151, 152, 155, 157, 158,
159, 160, 165, 169

quística, 176
pancreática, 132, 150, 151, 170,

175
papilar intraductal de la vía

biliar, 131
quística

del páncreas, 173
mucinosa, 149, 158, 163, 164,

165, 169
invasiva del páncreas, 156

seudopapilar sólida, 149, 158,
173, 174, 175

neumatosis, 32
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intestinal, 50, 51
portal, 50

neumaturia, 63
neumoperitoneo, 51, 60, 140
neumotórax, 9
norepinefrina, 49, 138

O

obesidad, 11, 63, 91, 135, 181, 182,
188

obstrucción
de la vía biliar, 122
del intestino

delgado, 29, 30, 32, 36
por adherencias, 33

grueso, 29
intestinal, 29, 30, 31, 33, 37, 38,

39, 62
oculta, 32
ureteral aguda, 61

oclusión
intestinal, 29, 40, 41, 58, 192

alta, 32
por enfermedad adherencial, 34

octreótida, 128, 201, 211
oleato de etanolamina, 122
oliguria, 138
otitis media, 2

P

paciente
con absceso, 64

anorrectal, 79, 80, 84
supraelevador, 76

con acalasia, 16, 17, 19, 22, 24
con anemia

crónica, 200

de células falciformes, 139
con cáncer

colorrectal, 104
de páncreas, 167
invasivo, 173
metastásico, 39

con cirrosis, 203, 204, 213
con colecistitis aguda, 137
con colelitiasis, 137, 138
con disfagia recurrente, 22
con diverticulitis, 61, 70

recurrente, 70
sigmoidea, 66

con divertículo en el colon, 59
con enfermedad

aterosclerótica, 48
cardiaca, 48
cardiovascular, 208
de Crohn, 89, 92, 94
diverticular, 62, 63

complicada, 65
hepática, 207
inflamatoria intestinal, 70
metacrónica, 104
neoplásica intraabdominal, 39
vascular mesentérica, 47, 48

con esferocitosis hereditaria, 139
con esófago sigmoideo, 24
con esplenomegalia, 206
con estrangulación, 31
con fístula, 80

anal, 81, 82
anorrectal, 79
recurrente, 81

con hemorragia
aguda, 202
masiva, 64
oculta, 200

con ictericia, 129
con inestabilidad hemodinámica,

208
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con insuficiencia cardiaca, 129
con isquemia, 31
con lesión quística de la cabeza

del páncreas, 166
con megaesófago, 23, 24
con metástasis

hepática, 102, 115
irresecable, 113

con neoplasia mucinosa papilar
intraductal, 155

con obesidad, 11, 181, 189
con obstrucción intestinal, 32
con perforación, 31
con peritonitis, 31, 66
con quiste pancreático, 169
con SIDA, 69
con síndrome de intestino irrita-

ble, 70
con tumor neuroendocrino, 111
en estado de choque, 211

pancreatitis, 139, 149
aguda, 136, 167, 171, 172, 198
alcohólica aguda, 132

paracetamol, 21
perforación, 57, 71

esofágica, 22
gástrica, 22
intestinal, 35
visceral, 37

pericarditis constrictiva, 198
peritonitis, 22, 34, 35, 67, 144

biliar, 138
difusa, 140
fecal, 57, 59, 66

generalizada, 59
generalizada, 62
purulenta, 59, 66

generalizada, 59, 71
piosálpinx, 61
pirosis, 127
piuria, 59

plexitis, 17
polaquiuria, 59
polidocanol, 122
pólipo, 139
poliquistosis, 128, 198

hepática, 126, 127
renal, 126, 127

proctitis, 89
prolapso de la válvula mitral, 127
prurito, 125, 136

perianal, 80

Q

quemadura, 19
quiste

hepático, 119, 120, 121, 123,
126, 127, 129

hidatídico, 120, 124, 125
maligno, 158
mucinoso, 158, 168
neoplásico, 119, 149
ovárico, 61
pancreático, 149, 150, 154, 166,

168, 172, 176
mucinoso, 158, 162

peribiliar, 132
simple, 121

R

reflujo, 1, 2, 6, 23
ácido, 4, 11
biliar, 189, 199
gastroesofágico, 3, 5, 182

crónico, 4
posoperatorio, 19
posquirúrgico, 22

regurgitación, 2, 15
retención urinaria, 9, 76
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retinoblastoma, 162
riesgo

de absceso abdominal, 35
de acalasia, 17
de anafilaxia, 126
de carcinoma, 39
de disfagia, 5
de disfunción del esfínter, 90
de enfermedad infecciosa, 80
de estrangulación, 32, 39
de hemorragia diverticular coló-

nica, 63
de incontinencia, 85, 86, 89

fecal, 87
de lesión

del intestino, 36
iatrogénica del intestino, 35

de malignidad, 151
de progresión tumoral, 103
de sangrado, 103

del bazo, 21

S

sangrado, 3
del tubo digestivo, 49, 50
gastrointestinal, 113
intraluminal, 191
no variceal, 198
variceal, 198, 212

sarcoidosis, 198
sarcoma, 115, 130

embrionario, 131
sarcopenia, 200
SARS–CoV–2, 208
sepsis, 48, 57, 58, 66, 89, 129, 136,

210
abdominal, 10, 45, 62
anal, 83
anorrectal criptogénica, 81

bacteriana, 201
mediastinal, 10

seudoacalasia, 16, 18
seudoaneurisma, 51
seudoquiste hepático, 132
seudotumor cerebral, 182
sífilis, 83
simvastatina, 137
síndrome

abdominal agudo, 60
carcinoide, 112
de Bouveret, 137
de Budd–Chiari, 129, 198
de distensión por gas, 11
de dumping, 189, 192
de intestino

corto, 34
irritable, 61

de Mallory–Weiss, 199
de Mirizzi, 137
de obstrucción sinusoidal, 104
de Peutz–Jeghers, 151
de poliposis adenomatosa fami-

liar, 151
metabólico, 135
posembolización, 210

sinusitis, 2
sobrecrecimiento bacteriano, 76
somatostatina, 201, 211
sucralfato, 193
sulfametoxazol, 66

T

tabaquismo, 49, 151
taquicardia, 31, 49, 62, 190, 191
taquipnea, 49
terlipresina, 201, 211
tiroidopatía, 18
tos crónica, 2
toxicidad hepática, 103, 104
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toxina botulínica, 19
translocación bacteriana, 47
trasplante, 69

de hígado, 207
de órganos, 208
hepático, 110, 113, 123, 128,

131, 198, 202, 204, 207, 213
trastorno de la motilidad esofágica,

18
trauma contuso, 199
traumatismo, 78
trimetoprim, 66
trombo, 48

cardiaco, 52
ventricular, 48

trombocitopenia, 202
tromboembolia pulmonar, 48
trombosis, 51, 53

aguda, 52
arterial mesentérica aguda, 53
de la vena porta, 132, 198
del sistema portomesentérico,

191
venosa, 9

mesentérica, 48
aguda, 53

profunda, 48
tuberculosis, 78, 83, 198
tumor

cerebral, 165
colorrectal, 103
del estroma gastrointestinal, 113
hepático, 105, 107

maligno, 131
maligno, 170, 176, 199
metastásico, 161
neuroendocrino, 111, 130

ovárico, 61, 162
pancreático, 165
vascular, 129

tumoración abdominal, 31

U

úlcera, 193
anal, 83
duodenal, 211
gástrica, 197, 198, 210, 211, 212
gastroduodenal, 197, 198, 210,

212
marginal, 193

V

valvulopatía, 48
varices

esofágicas, 197, 212
esplénicas, 129
gástricas, 202

vasculitis, 39
vasopresina, 128
VIH, 78
virus

de John Cunningham, 17
de la varicela zoster, 17
de las paperas, 17
del herpes simple, 17
del papiloma humano, 17
del sarampión, 17

vólvulo, 29
colónico, 41
del ciego, 30
sigmoideo, 39
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