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Prefacio

Dr. Jesus Kazuo Yamamoto Furusho
Presidente de la Asociacion Mexicana de Gastroenterologia

Es un placer compartir con todos los miembros de la Asociacion Mexicana de
Gastroenterologia (AMG) una serie de libros titulados Clinicas Mexicanas de
Gastroenterol ogia que se publicarén de maneramensual duranteel afio 2023 con
el fin de actualizar los Ultimos desarrollos en €l conocimiento para cada uno de
los topicos en la gastroenterologia, la cual estd conformada por un total de 11
obras, que son:

e Enfermedad inflamatoria intestinal.

¢ Avances en endoscopia terapéutica del aparato digestivo.
* Gastroenterologia enfocada en pediatria.

* Principales procedi mientos quirdrgicos.

e Cancer detubo digestivo, vias biliaresy pancreas.

» Neurogastroenterologiay motilidad gastrointestinal .

e Trasplante hepatico: una guia préactica.

* Hepatologiaclinica.

¢ Nutricién y enfermedades gastrointestinales.

e Micrabiotay microbiomaterapia en gastroenterologia.
¢ Pancreatitis y neoplasias pancredticas.

Esta serie delas Clinicas Mexicanas de Gastroenterol ogia esta desarrollada por
expertosen cadaunadelasareasdelagastroenterologiay vadirigido aestudian-
tes de medicina, residentes de laespecialidad de gastroenterologiay susaltas es-
pecialidades, médicos internistas, pediatras, gastroenterdlogos, cirujanos, nu-
tridlogos y otras areas afines ala especialidad.

XV



XVI  Principales procedimientos quirdrgicos (Prefacio)

Ademas, quiero mencionarles que € slogan de la Asociacién Mexicana de
Gastroenterol ogiaen el afio 2023 de mi presidenciaes“Academiay Ciencia’, en
donde la academia es unainstitucién como la AMG que realiza colectivamente
diversas actividades de educacion médica continuay, por otro lado, la ciencia,
que es unaramadel saber humano constituida por el conjunto de conocimientos
objetivosy verificables sobre una materia determinada, en este caso la gastroen-
terologia, cuyos resultados son obtenidos mediante la observacién y la experi-
mentacion, asi como laverificacion de hipotesisatravés del uso de unametodo-
logia cientifica para la generacion de nuevos conocimientos. Ambas van de la
mano en & progreso del avance cientificoy poder trasmitir €l conocimiento afu-
turas generaciones debido alos importantes avances en la medicina.

Finalmente, agradezco atodosloseditoresinvitadosy autoresanivel nacional
e internacional de las diferentes Clinicas por toda su dedicacion, entusiasmo y
esfuerzo en el desarrollo de esta serie de libros que seguramente tendran un im-
pacto enlaactualizaci én del conocimiento médico, con el fincomin de que nues-
tros pacientes sean beneficiados en laatencién diagndsticay terapéuticaoportu-
na, asi como mejorarles su calidad de vida en cada uno de | os padeci mientos de
la gastroenterologia.



Prélogo

Federico Bernhardo Roesch Dietlen

Agradezco a Dr. Jesis Kazuo Yamamoto Furusho, presidente de la Asociacion
Mexicanade Gastroenterol ogia, laamableinvitacion que mehicieraparapartici-
par como Editor Huésped delaClinicaM exicanade Gastroenterol ogiaintitulada
Principales procedimientos quirurgicos; realmente es un gran honor y aprecio
su gentileza.

En las Ultimas décadas hemos sido testigos de las grandes modificaciones del
panoramaepidemiol 6gico delasaludy lossorprendentescambiosen lamedicina
gue han permitido realizar diagndsticosmés precisosy oportunosdelasenferme-
dades, asi como un manejo més efectivo. Lacirugia no hasido la excepcion, y
en este libro abordaremos | os avances cientificosy tecnol 6gicos de los principa-
les procedimientos quirdrgicos que se emplean en el tratamiento de las enferme-
dades del aparato digestivo.

Laobravadirigidaen primer lugar alos cirujanos generales, a cirujanos con
subespecialidad en algunaramagastroenterol 6gica (hepatopancreatobiliar, colo-
proctologia), cirugia vascular o bariatria, asi como a residentes de la especiali-
dad, y finalmente a todo médico general con interés en los aspectos quirdrgico
del mangjo de la gastroenterologia.

L oscapitulosabordan temasdeinterés, talescomo €l manejo delaenfermedad
por reflujo gastroesofégico, acalasia, oclusién intestinal, enfermedad diverticu-
lar complicada, abscesosy fistulas anorrectales, lesiones quisticas del higado y
pancreas, metéstasi s hepaticas, enfermedad litiasicavesicular, obesidad y hemo-
rragia del tubo digestivo alto. No se abordan |os aspectos relacionados con el
manejo de las neoplasias malignas, la enfermedad inflamatoria intestina y la

XVII



XVIHI Principales procedimientos quirdrgicos (Prdlogo)

pancredtitis, debido a que son publicadas por separado en otros nimeros de las
Clinicas Mexicanas de Gastroenterol ogia.

En su elaboracion participan distinguidos cirujanos de diversas instituciones
del Sector Salud de nuestro pais, todos ellos con amplia experiencia profesional
y académica, miembrosy Expresidentesdelas Asociaciones Mexicanasde Ciru-
giay de Gastroenterologia, de la Academia Mexicana de Cirugia, y muchos de
ellos pertenecientes a Sistema Nacional de Investigadores, a quienes expresa-
Mos nuestro sincero agradecimiento, reconocimiento y admiracion.



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

1

Enfermedad por reflujo
gastroesofagico

Federico Armando Castillo Gonzélez, Diego Adrian Vences Anaya,
Javier Alvarado Duran

INTRODUCCION

Laenfermedad por reflujo gastroesof agico (ERGE) sedefinecomo “lacondicion
gueaparece cuando € reflujo del contenido del estdmago haciael esdfago produ-
ce sintomas y alteraciones estructurales.! Es una enfermedad multifactorial que
esprovocadapor fallaen losmecanismosantirreflujo del esfinter esofégicoinfe-
rior (EEI). Laimportancia de su tratamiento radica en evitar las complicaciones
asociadas, como estenosis, sangrado, metaplasia, displasia o adenocarcinoma’.
LaERGE eslapatol ogiabenignamés comin del estomagoy el esdfago, con una
prevalencia aproximada de 8 a 33% a nivel mundial.

Seguin el consenso de Lyon, publicado en 2018, se define como la presencia
dehallazgosendoscopi coscompatiblescon esofagitisC o D (clasificacion deLos
Angeles), esdfago de Barrett de segmento largo o un tiempo de exposicion al &ci-
do > 6%.2

Lamayoriadelos pacientes experimentan unamejoriasignificativa con tera-
piamédica, principalmente con los inhibidores de la bomba de protones (1BP).
En consecuencia, unaterapia empirica con IBP ha llegado a ser vista como un
método dediagndsticoy terapiaparal os paci entes que presentan sintomastipicos
delaERGE. Asimismo, lamejorade los sintomas de la ERGE con €l inicio del
tratamiento con IBP constituye un factor de prediccion de buena respuestaala
cirugia antirreflujo. En los pacientes que experimentan sintomas persistentes a
pesar delaterapiamaximacon | BP sedebe completar unaeval uacion diagnostica
formal.3



2 Principal es procedimientos quirdrgicos (Capitulo 1)

CUADRO CLINICO

El Consenso de Montreal clasificd laERGE en dos grupos. pacientes con sindro-
mes esofagicos y sindromes extraesofagicos. L os sindromes esof agicos son 10s
mas comunes, y comprenden lapirosis (de 75 a83%); los sintomas mas frecuen-
tessonregurgitacién o reflujo (de 55 a63%), y dolor epigéstrico retroesternal (de
25 a67%). En cuanto alos sindromes extraesof &gi cos, se incluyen sintomas pul-
monares y laringeos, como ronquera, tos cronica, laringitis, faringitis, fibrosis
pulmonar, asmay erosiones dentales* (cuadro 1-1).

DIAGNOSTICO

El diagnostico de ERGE se basaen unacombinacion de sintomas, eval uacion en-
doscépica, monitoreo del reflujo y larespuesta a unaintervencion terapéutica.s
Paraello se cuentacon varias herramientas que se pueden dividir en lasque eva-
Iban laanatomiay las que evalUan las alteraciones funcionales. Laimportancia
de un adecuado diagndstico consiste en identificar alos pacientes que realmente
se beneficiaran de un procedimiento quirurgico.

Lamayoriadelosconsensosy lasguiasrecomiendan el uso del BP como prue-
badiagnosticaen | os pacientes con sintomatol ogiatipicadepirosisy reflujo; aun-
gue es un abordaje practico, sus limitadas sensibilidad (78%) y especificidad
(54%) convierten este abordaje en un procedi miento diagndstico poco confiable,
y no es recomendable para el establecimiento de ERGE por si solo.5

Cuadro 1-1. Sindromes de la enfermedad por reflujo
gastroesofagico de acuerdo con el consenso de Montreal

Variedad Variedad de sindromes Sintomas

Esofagicos Sindromes sintoméaticos Pirosis, reflujo, dolor retroesternal
Sindromes con lesion esofagica  Esofagitis
Estenosis péptica
Eséfago de Barrett
Adenocarcinoma esofagico

Extraesofagicos Asociaciones establecidas Rongquera, tos crénica, laringitis, faringi-
tis, fibrosis pulmonar, asma y erosio-
nes dentales

Asociaciones propuestas Faringitis
Sinusitis
Fibrosis pulmonar idiopatica
Otitis media de repeticién
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Cuadro 1-2. Clasificacion de Los Angeles
de acuerdo con los hallazgos endoscdépicos

Grupo Descripcion de las lesiones endoscopicas

Grado A Una o mas erosiones < 5 mm que no se extienden mas alla de dos pliegues muco-
So0s

Grado B = 1 erosion > 5 mm, sin continuidad entre dos pliegues mucosos vecinos

Grado C = 1 erosion con continuidad entre = 2 pliegues mucosos, que ocupa(n) < 75% de
la circunferencia del es6fago

Grado D Erosiones o Ulceras que ocupan = 75% de la circunferencia del eséfago

Laendoscopia esté indicada en todos | os pacientes con ERGE y sintomas de
alarma, como disfagia, pérdidade peso, sangrado o anemia. Lapresenciade eso-
fagitis erosivay esdfago de Barrett constituye un hallazgo especifico de ERGE.
Laclasificacion deLosAngelesesel sistemade puntuacion més utilizado y vali-
dado parala estratificacion de la gravedad de la esofagitis (cuadro 1-2).6

L os consensos reci entes concluyen gue unaclasificacion de esof agitiserosiva
Los Angeles grado A no es suficiente para el diagndstico definitivo de ERGE.
El grado B puede ser diagnostico de ERGE ante la presencia de sintomas tipicos
y respuestaalos|BP, y losgrados Cy D son diagnésticos de ERGE.2 El hallazgo
de cualquier segmento de estfago de Barrett > 3 cm con metaplasiaintestinal en
unabiopsiaesdiagnéstico de ERGE.” En caso de no evidenciar enfermedad ero-
siva se debe continuar con el abordaje diagnéstico y descartar otras entidades,
como la esof agitis eosinofilica.8

Parala comprobacién del reflujo gastroesofagico se cuenta con el monitoreo
ambulatorio del pH conimpedancia, que permite eval uar laexposicion esofagica
acidao alcalinaparaestablecer orefutar un diagnéstico de ERGE y correl acionar
los sintomas con episodios de reflujo.

Paraladeterminacion del ERGE se eval Uan varios factores durante esta prue-
ba, incluyendo €l tiempo de exposicién al acido, el nimero de eventosdereflujo
y lacorrelacion de los sintomas.®

Lamanometria esof agica de alta resolucién se utiliza paraevaluar lafuncion
motoradel estfago en todo su trayecto, incluidos el esfinter esofégico superior,
ondasperistélticasy lapresiéndel EEI; sin embargo, por si mismano esunaprue-
ba de diagndstico. Se debe realizar en todos |os pacientes candidatos a procedi-
mientos quirdrgicos antirreflujo para descartar trastorno motor esofégico grave,
como laacalasiao laperistalsisinadecuadadel cuerpo esoféagico, los cuales pre-
disponen afallaen el procedimiento.10

Se consideraun defecto mecanico del EEI cuando lapresién en reposo es me-
nor de 6 mmHg y lalongitud es menor de 2 o0 de 1 cm intraabdominal. Cuando
existen tresdefectos presentes|a probabilidad de presentar ERGE aumentahasta
92%.11
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INDICACIONES

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

» Pacientes adultos con reflujo gastroesof agico cronico confirmado o refrac-
tario atratamiento médico. Incluyen los pacientes con sintomatol ogia eso-
fégica o extraesofégica y correlacion documentada de la sintomatol ogia
con los episodios de reflujo.

¢ Pacientes con alteraciones estructurales, como lapresenciade herniahiatal
eincompetencia del EEI.

» Esofagitis erosiva grave documentada.

¢ Esofago de Barrett de segmento largo.

 Pacientes que responden de manerafavorable alosIBPy no desean seguir
tomando tratamiento de manera cronica.’2

En los pacientes con evidencia de reflujo &cido y persistenciade los sintomas a
pesar de un tratamiento médico dptimo se debe considerar seriamente lacirugia
antirreflujo. Es de vital importancia para€l cirujano distinguir qué pacientes re-
quieren un estudio mas extenso, asi como cuéles son |os que se beneficiaran del
tratamiento quirdrgico. En este capitul o se abordan | as consi deraci ones anatomi-
casy técnicas de la cirugia antirreflujo, asi como sus indicaciones.3

CONSIDERACIONES ANATOMICAS Y FISIOLOGICAS

El es6fago constituye la primera parte del tubo digestivo; comienza al terminar

lafaringe, donde se encuentra el esfinter esofagico superior, y terminaal llegar

al cardias o esfinter esof&gico inferior, con unalongitud que va de 23 a 25 cm.
El mecanismo antirreflujo fisiol6gico consta de tres partes: un EEI efectivo,

un adecuado aclaramiento esofégico y un reservorio gastrico funcional. El mal

funcionamiento de alguno de estos componentes puede llevar alaexposicion de

lamucosa esofagicaa écido gastrico. El presente capitulo se centraen el EEI.12
El EEI consta de cuatro componentes principales:

1. Lamusculaturaintrinseca del eséfago distal.
2. Lasfibras musculares del cardias.

3. Los pilares diafragmaticos.

4. Lapresion intraabdominal .
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Existereflujofisiol 6gico que ocurre cuando hay relgjacionestransitoriasdel EEI
ounaumentodelapresiénintraabdominal. Ladistinciéndeunreflujofisiol égico
y uno patoldgico se basard en los sintomas del paciente, asi como en el tiempo
de exposicion al &cido y la presencia de lesiones en la mucosa esof agica 13

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Exi sten diversos procedimientos quirdrgicos descritosen laliteraturapararesol-
ver laenfermedad por refluj o gastroesof &gi co, |os cual es se denominan fundupli-
caturas; han sido puestos en practicaalo largo de los afios, y se pueden dividir
endosgrandesgrupos: lasfunduplicaturastotalesy lasfunduplicaturasparciales.

No existen estudios que muestren eficacia de un procedimiento o de otro; la
buenaprécticaindicaque se debeindividualizar cadacaso con baseenloshallaz-
gos manométricosy las preferenciasy expectativas de cada paciente. Conforme
alasguias parael tratamiento quirdrgico de la ERGE provistas por la Society of
American Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons, se sugiere unafunduplica-
turatotal paralos pacientes que preponderen el mejoramiento delossintomasde
reflujo vs. el riesgo de disfagia, y unafunduplicatura parcial en los que quieran
disminuir el riesgo de disfagia. En los pacientes con hipomotilidad del cuerpo
esofagico se sugiere realizar unafunduplicatura parcial paradisminuir €l riesgo
de desarrollar disfagia posoperatoria.l4

TIPOS DE CIRUGIA ANTIRREFLUJO

Funduplicatura tipo Dor (180°)

Laintervencion consiste en la creacion de una valvula anterior de 180° por via
abdominal. Fuedescritainicialmente paracubrir €l corte delamuscul aturaesof a-
gicadeunamiotomiadeHeller, pero mastarde sevalord su utilizaciénenlacura-
cion del reflujo gastroesof agico. Trasladisecciéon y aproximacion de los pilares
por detrés del estfago, lavavulacreadaapartir del polo superior del estbmago
se fijaalos bordes derecho e izquierdo del eséfago mediante puntos separados
de hilo no reabsorbible, uniendo la parte derecha de la valvula al pilar derecho
del diafragma. Estaintervencion sl o requiere unadiseccion minimadel eséfago;
permite conservar unaparte de sus mediosdefijaciény, por tanto, delos elemen-
tos anatémicos constitutivos del esfinter esofégico inferior.

En un estudio reciente, prospectivo y aleatorizado, se compararon losresulta
dosdelavavulaanterior con losdelaintervencion de Nissen. Aunqueé control
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del reflujofuemejor conlaintervenci 6n de Nissen acostade un mayor porcentaje
de disfagia posoperatoria, |as puntuaciones de satisfaccion y de conformidad de
|os pacientes para ser sometidos ala mismaintervencion fueron ssimilaresen los
dos grupos.ts

Funduplicatura tipo Toupet (270°)

Con €l paciente en posicion delitotomiay € cirujano col ocado en posicion fran-
cesa (entre las piernas del paciente) se colocan puertos de trabajo para retractor
hepético (figura 1-1), cAmara e instrumental, tomando en cuenta las dos manos
del cirujanoy ladel ayudante. Los autores del presente capitulo utilizan invaria-
blemente cinco puertos de entrada. Seinicialadiseccidn con laseccion del liga
mento gastrohepatico para continuar con la movilizacion del esofago desde la
membrana frenoesofgica hasta completar la circunferencia de la crura (figura
1-2), exponiendo asi el pilar derecho. Secreaunaventanaretroesofégica. El esd-
fago debe ser retraido desdelacavidad torécica, asegurando lalocalizacionintra-
abdominal del esfinter esoféagico inferior. Una vvula antirreflujo efectiva re-
quiere de 2.5 a 3 cm de esdfago intraabdominal, por lo que se debe realizar una
adecuadadiseccién mediastinal . Diversosinvestigadores han descrito loslimites
de estadiseccion. Johnsony col.16 describieron lamovilizacion de hasta8 cm de
longitud mediastinica, y O’ Rourkey col .17 afirmaron que se puedenreali zar hasta

Figura 1-1. Colocacion del retractor del I16bulo izquierdo del higado para exponer el
hiato esofagico.
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Figura 1-2. Seinicia la diseccion del hiato esofagico mediante la identificacion del pilar
derecho del diafragma.

10 cm de diseccidn mediastinica. Swanstromy Hansen!8 utilizaron €l nivel dela
carinacomo limite superior y DeM eesterl® usb las venas pulmonares inferiores.
De no ser posible aun con lamaxima diseccion mediastinal, se deberd optar por
otro procedimiento, como la gastroplastia de Collis—Nissen.20

Seefectlialahiatoplastiacon suturano absorbible. Laausenciadecierresiste-
matico delospilareshasido €l origen delamigracién delafunduplicaturacircu-
lar dentrodel torax. Despuésdel cierredelospilareslacaraanterior delacurvatu-
ramayor esllevadahaciaatrasdel diafragma, y se procedealatracciéndel fondo
del estbmago atravésdelaventana, paraefectuar laplicaturaa270° con unaex-
tensionde2a3 cm.

La conducta quirargica consiste en:

No emplear dilatador o calibrador.

No utilizar control endoscopico transoperatorio.

Retiro de la sonda nasogéstrica en € quiréfano.

No realizar estudios de trago hidrosoluble como control posquirdrgico.

Funduplicatura tipo Nissen (360°)

Paralafunduplicaturatipo Nissen se utilizalamismaposicion del paciente que
paralafunduplicaturatipo Toupet en lamesade operacionesy se colocan cinco
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trocares. El primer trocar por la cdmara se colocade 2 a3 cm alaizquierda de
lalineamediasupraumbilical, enlamitad entreel ombligoy €l xifoides. Después
se coloca un trocar de 5 mm subxifoideo para separar € higado, un trocar de 10
mm en lineamedioclavicular izquierda, de5a7 cm bajo laparrillacostal, untro-
car de 10 mm enregién costal izquierday uno de 5 mm en lineamedioclavicular
derechaentre 5y 7 cm por debajo de laparrillacostal derecha. Uno de ellos sera
para colocar €l retractor hepatico (figura 1-1).

Diseccién de la unién gastroesofagica

Se comienza con la diseccion del angulo de His hasta ver € pilar izquierdo del
diafragma. Enseguidasedisecalacurvamenor de2 a3 cmdistalesalaunion gas-
troesofégica, similar ala vagotomia supraselectiva, para preservar el nervio de
L atarjet, disecando lacaraanterior y laposterior delaunion gastroesof agica, sec-
cionando lamembranafrenoesof &gica. De estamaneral ostroncosanterior y pos-
terior del nervio vago se desplazan hacialaderechay en sentido proximal, junto
con lasramas hepaticay celiaca, y se disecan |os pilares diafragméticos (figuras
12y 1-3).

Para poder obtener un fondo gastrico suelto, sin tension, se seccionan de dos
atresvasoscortosquevan desdelacaraposterior del fondo gastrico hastael retro-
peritoneo 'y €l primer vaso corto que va desde el estdmago hasta el bazo (figura

Figura 1-3. Exposicion del hiato esofagico con liberacion del es6fago, descenso de la
unién esofagogastrico al abdomen, exposicién y sutura de los pilares del diafragma.
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Figura 1-4. Seccién de los vasos cortos de la curvatura mayor del estomago.

1-4), lo cua 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 esofagico. Hay que tener especia cuidado
en lavisualizacion y lapreservacion del vago posterior. Finalmente seredlizala
funduplicaturatotal de 360°, de 4 cm de largo. El punto méas proximal y €l més
distal seanclan end eséfago, y secolocan finalmente uno o dos puntosde fundu-
frenopexiaanterior con suturano absorbible para evitar unafutura herniaparae-
sofagica iatrogénica.

COMPLICACIONES

Con & advenimiento de lacirugialaparoscopicalos procedimientos quirdrgicos
antirreflujo se han vuelto mucho mas rapidosy seguros, con tasas de mortalidad
alos 30 dias del posoperatorio mucho menores de 1%.21

Las complicaciones se pueden clasificar enlas que no son especificasdelaci-
rugiaantirreflujoy las que si lo son. Entre las no especificas se encuentran lain-
feccion del sitio quirdrgico, latrombosis venosa, €l ileo posoperatorio, lareten-
cionurinaria, € hematomadelaherida, etc. Entrelas complicaci ones especificas
delacirugiaantirreflujo seencuentran el neumotorax, lalesion gastrica, lalesiéon
esofagica, lalesion del bazo o del higado, €l sangradoy lalesiéndel nerviovago.3
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Figura 1-5. Se muestra la maniobra pararealizar la funduplicatura posterior libre de ten-
sion.

Durante la diseccion del mediastino no esinfrecuenterealizar unaaperturaen
lapleura, por 1o que el neumotérax es unacomplicacion habitual menor de 1.5%
gue aumenta hasta 10% en caso de reparaci én de hernias paraesof agi cas.22 Debi-
do aque no existe unalesién pulmonar subyacente, lareparacién delapleuraen
caso de advertirsey lavigilancia de la oxigenacion en muchos casos resuelve el
problema sin la necesidad de colocar una sonda endopleural.

L aslesiones espl énicas o hepéticas con sangrado menor se reportan en aproxi-
madamente 2.3% del oscasos, pero laslesiones hepéti cas mayores son documen-
tadasraravez; generalmente son rel acionadas con lamanipulacion delostejidos
Y Nno representan un problema mayor.23

Laslesiones géstricas y esofagicas se reportan en alrededor de 1% de los pa-
cientes, y son ocasionadas comuinmente por la manipulacién delas pinzas o las
sondas de calibracion con una excesivafuerza sobre los érganos; cuando las le-
siones son advertidas se recomienda €l cierre primario con suturas o engrapado-
ras mecanicas, dependiendo de la extensién y la colocacién de drenajes, 1o que
usual mente resuelve lacomplicacién. El problemaradicaen los casos en los que
no seadvierten laslesionesy | os pacientes se presentan en estado de sepsis abdo-
minal o mediastinal en los peores casos, por |0 que requieren multiples |lavados
por toracotomiay tienen un mal prondstico.2
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Lalesion alosnerviosvagos puede disminuir €l vaciamiento gastrico, favore-
ciendo laERGE, por |o que esrecomendablevisualizarlostodo el tiempo durante
lacirugia®

Existen efectos secundarios de la cirugia antirreflujo que no son propiamente
complicaciones, como el sindrome de distensién por gas o burbujagéstrica, y la
disfagia; en general ambos padeci mientos desaparecen o disminuyen considera-
blemente con el paso del tiempo, aunque en caso necesario se debeindividualizar
cadapacientey considerar lacol ocacion de unasondanasogastrica paradescom-
presion o larealizacién de una endoscopiay unadilatacion, respectivamente.26

CONSIDERACIONES ESPECIALES

Obesidad y enfermedad por reflujo gastroesofagico

L os pacientes con obesidad tienen entre 2'y 2.5 mayor riesgo de sufrir sintomas
por reflujo, debido aque hay un aumento delapresion intragastricacon disminu-
cion del vaciamiento gastrico, asi como mayores episodiosderelgjacion del esfin-
ter esofégico inferior y disminucion del gradiente de presién gastroesofagica.

Se haconsiderado lacirugiabariétricacomo unacirugia con doble proposito,
yaque es el tratamiento de la enfermedad por reflujo gastroesofagico en los pa-
cientes con obesidad. Se debe el egir latécnicadependiendo delas caracteristicas
de cada paciente, sus hébitos alimenticios y sus expectativas.

De las técnicas de cirugia bariatrica, la que mejores resultados ha dado para
e control delos sintomas de la ERGE es el bypass gastricoen “Y” de Roux, en
e guelos mecanismosimplicados son ladesviacion delabilislejos dd esofago,
ladisminucion delaproduccion de écido gastrico por €l pouch gastricoy unadis-
minucion del reflujo &cido.2?
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Tratamiento quirurgico de la acalasia

Francisco de JeslUs Ramirez Romero, Brian Alessandro Saavedra,
Janette Furuzawa Carballeda, Gonzalo Torres Villalobos

INTRODUCCION

Laacaasiaesun trastorno motor esof agico producido por ladegeneracion delas
células ganglionares en € plexo mientérico, lo cua produce unafaltaderelgja
cion del esfinter esofégico inferior (EEI) y la aperistalsis del cuerpo esofagico.
L ossintomas derivados delaacal asiageneralmente son deinicio gradual, y pue-
de ser confundidacon laenfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE), por lo
gue suele pasar mucho tiempo antes de que €l paciente busque atencion medica.l

El sintomamasfrecuenteesladisfagia, queenlamayoriadelos pacientesocu-
rre principa mente antelosalimentos sélidog/liquidos. Laregurgitacion esusual,
por lo que la acalasia es habitual mente confundida con la ERGE. Sin embargo,
laregurgitacion en laacal asia es de contenido intraesof&gico y no gastroesofagi-
co como en laERGE. Entre 40 y 60% de | os paci entes pueden tener dol or toréci-
co.

La pérdida de peso suele estar relacionada con laintensidad de |os sintomas,
especia mente en |os casos avanzados.!

El estudio por excelenciapara el diagndstico de la acalasia esla manometria
de ata resolucién. De acuerdo con la Ultima clasificacion de Chicago (version
4.0), laacalasia se divide (IRP > 15 mmHg y aperistalsis) en tres grupos:

1. Acalasiatipo 1 (ausenciade peristaltismo sin compartimentacion delapre-
sién intrabol o).

15
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Figura 2-1. Esfinter esofagico inferior cerrado, que permite el paso del endoscopio.

2. Tipo 2 (presurizacion panesofagicaen a menos 20% de las deglucionesen
un contorno isobérico de 30 mmHg).

3. Tipo 3 (contracciones prematurascon latenciadistal acortada[< 4.5 seg] en
al menos 20% de las degluciones).2

El esofagograma con bario es de utilidad para valorar €l trénsito del medio de
contraste anivel del EEI, € cual caracteristicamente se presenta como unaimar
gen en forma de “pico de pgjaro” o en “punta de |1apiz”; assmismo, permite la
determinacion delaretencion del medio de contraste, ladilataciéony laformadel
esofago.!

En laendoscopiaes posible encontrar alimento retenido en el esdfago, y enal-
gunos casos se puede observar su dilatacion. En los pacientes con acalasiaes ha-
bitual que exista unaresistencia al paso del endoscopio anivel del EEI (figura
2-1). Sin embargo, éste siempre se puede atravesar, a diferencia de cuando hay
un cancer o una estenosis. Algunos estudios adicional es se deben considerar en
caso de sospechar una seudoacalasia originada por neoplasias en |os pacientes
mayores de 60 afios de edad, con importante pérdidade peso y con dificultad del
paso del endoscopio através del EEI. En estos pacientes se sugiere realizar una
tomografiacon contrasteoral, y en caso de presentarse engrosamiento delaunion
esofagogastricase deberealizar un ultrasonido endoscopico contomadebiopsia
con agujafinal

Desde & punto de vista epidemiol 4gico, la acalasia se considera un trastorno
poco frecuente, con unaincidencia anual aproximada de uno a cinco casos por
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cada 100 00 habitantesy unaprevalenciade 7 a 32 casos por cada 100 000 habi-
tantes. Se manifiesta a cualquier edad, pero es mas frecuente entre los 30 y los
60 afios de edad; afecta por igual a hombresy mujeres, sin distincion étnica.l

Enrelacion conlafisiopatogeniadelaacalasia, diversosestudioshan sugerido
gue es una enfermedad autoinmunitaria en la que posiblemente el agente causal
seaunvirusneurotroéfico queinfectade maneracronicael esdfago de un hospede-
ro genéticamente susceptible al desarrollo de la enfermedad, |o cual se asociaa
la pérdida de latoleranciainmunitaria.34

L os agentes infecciosos propuestos incluyen los virus del herpes ssimple tipo
1 (virusneurotrofico con predileccion por el epitelio escamoso delamucosa, que
persisteen un estado latente enlasneuronaseinduce unafuerte respuestainmuni-
taria humora y celular), de lavaricela zoster, del sarampidn, del papiloma hu-
mano, delas paperas, de John Cunningham (comunmente conocido como JC, un
miembro de la familia de los poliomavirus) y bornavirus (relacionado con una
enfermedad de | as aves psitécidas que muestra muchas similitudes con la acala-
S' a).34

Enrelacion conlasusceptibilidad adesarrollar acal asia, se hadeterminado que
existe unaasociacion delosalelosdel HLA-DQB1 (HLA-DQB1*03:04, HLA-
DQP1*05:03, HLA-DQP1*06:01 y DQP1*0602), el HLA-DQal (HLA-DQ-
al* 01:03) y el HLA-DRp* 127-9. Enlapoblaci 6n mestizo—mexicanalosalelos
del HLA clasell HLA-DRB1*14:54:01y DQB1*05:03:01y €l haplotipo exten-
dido son factores de riesgo de acalasia.s

Desde el punto de vista histol6gico, el musculo del EEI de los pacientes con
acalasia presenta infiltrados inflamatorios heterogéneos, predominantemente
conformados por linfocitos, macr6fagosy, en menor grado, polimorfonucleares
(plexitis). Lacaracterizacion del infiltrado intraganglionar muestra un predomi-
nio de linfocitos T CD3+, CD4* (Th22, Thl7, Th2 y Thl), CD25* y CD8*, asi
comodecélulasB CD20+, eosindéfilosy, en menor medida, decélulasplasméticas
localizadas alo largo de los fascicul os nerviosos y alrededor delas células gan-
glionares.4? Los infiltrados inflamatorios enriquecidos por células T y B en ge-
neral predominan en los tejidos con la enfermedad en etapas avanzadas (> 10
afosde historiasintomatica).6 Asimismo, sehademostrado quelainfiltracién de
mastocitos se asocia a las neuronas nitrérgicas, las células S-100 positivas, las
célulasintersticialesde Caja y ladegeneracién neuronal enlaacalasia. 113 Una
caracteristicaimportante es la disminucion del nimero de células ganglionares
ylascélulasdeCgja, y lapresenciadefibrosis, querepresentahasta21% del total
del tejido.14 Por otra parte, el musculo del EEI presenta un recambio acelerado
de lamatriz extracelular, que sellevaa cabo através de la proforma de 92 kDa
y laformaactivade 85 kDadelagel atinasahumana, laMMP-9, que contribuyen
aladegradacion de PNMA/Ta2, Ri, GAD65y VIP, que son proteinas de expre-
sidnectopica. Al parecer éstasdesempefian un papel enlapatogénesisdelaenfer-
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medad autoinmunitaria especifica de érganos, incluida la acalasia (modelo
REGA o de “ epitopos remanentes que generan autoinmunidad” mediada por la
protedlisistisular reguladapor citocinas).1415 Lo anterior seasociaalapresencia
deautoanti cuerposséricostejido—especificosanti—-GAD65y anti—-PNMA/Ta2 en
los pacientes con acalasia.3 14

Los estudios protedmicos y el andlisis del perfil sérico de los pacientes con
acalasia han establ ecido concentraciones el evadas de citocinas proinflamatorias
(interleucinas4, 6, 12, 17y 22, interferén gamma, factor denecrosistumoral alfa,
etc.), C4B5, C3, cinasa5 dependiente de ciclina, a.2—macroglobulinay anticuer-
pos anti-GADG65, anti-PNMA/Ta2, antitriosa fosfato isomerasa, antianhidrasa
carbénicay anticreatinincinasa cerebral, en comparacion con |os sujetos control
sanos_l7—22

Finalmente, entre 17 y 19% de |os pacientes presentan comorbilidad autoin-
munitaria(53% hipotiroidismo) y 68% tienen antecedentes de autoinmunidad fa-
miliar. En comparacion con los pacientes con ERGE, |0s pacientes con acalasia
tienen 3.8 veces més probabilidad de sufrir unaenfermedad autoinmunitaria (in-
tervalodeconfianza[lC]) 95% de 1.47 a9.83), 3 vecesmas probabilidad detener
tiroidopatias (IC 95% de 1.00 a9.03) y 3.02 veces més probabilidad de padecer
alguna enfermedad inflamatoria crénica (1C 95% de 1.65 a 6.20).16

Laacalasiasecundariaalaenfermedad de Chagas es bastante raraen México
y EUA, ya que en estas latitudes la enfermedad se presenta principal mente con
afeccion cardiacay no esofagica, adiferenciade Sudamérica, donde laafeccién
cardiaca va cambiando hacia afeccion esofagicay colénica, lo cual serelaciona
directamente con €l tipo de tripanosoma.

TRATAMIENTO

Ladisfuncién motoraesofagicaenlaacalasiaesirreversible, y losesfuerzostera-
péuticos estan enfocados en liberar 1a obstruccion de la unidn esofagogastrica
pararestituir el vaciamiento esofagico, mejorar e alivio delossintomasy lacali-
dad de vida, y reducir € riesgo de padecer acalasiaterminal o cancer.123 Actual-
mente existen opciones farmacol dgicas, endoscopicas o quirdrgicas que varian
en funcién del beneficio en la mejoria de los sintomas vs. los efectos adver-
s0s.123-27 Este capitulo se enfoca en el tratamiento quirdrgico.

Igual que en cualquier procedimiento quirdrgico, laseleccion de pacientes es
esencial. El diagnostico de acalasia se debe realizar mediante la historiaclinica,
laendoscopia, lamanometria, de preferencia, dealtaresoluciony el esofagogra-
ma con bario. Asimismo, es necesario realizar un diagnéstico diferencial con la
seudoacalasia, el cancer, laobstruccién mecanicay otrostrastornos delamotili-
dad esofégica.
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Miotomia de Heller mas funduplicatura

LamiotomiadeHeller seharealizado por laparotomia, toracotomiay desde prin-
cipios del decenio de 1990 mediante |aparoscopia o toracoscopia.2é El abordaje
toracoscopico tiene inconvenientes importantes, como la intubacion endotra-
gueal dedoblelumen, lacolocacion de un tubo toracico, el mayor riesgo de com-
plicaciones respiratorias y laimposibilidad de agregar una funduplicatura para
prevenir € reflujo posoperatorio.2” Ademés, el abordaje toracoscopico tiene una
mayor incidenciadedisfagia, yaque no se puederealizar unamiotomiacompleta
en & estbmago. Actualmente la miotomia de Heller laparoscopica (MHL) es €l
tratamiento de eleccion, yaque se asociaaunamejor resolucion delos sintomas,
menostiempo de estanciahospitalariay sangrado en €l seguimiento posoperato-
rio, menos dolor y unabajaincidenciade ERGE.26.28-30 En laMHL se cortan las
fibrasmuscularesdelapared del estfago, se mantienelaintegridad delamucosa
y lasubmucosa, y se agrega unafunduplicatura parcial para prevenir € reflujo.

La eficacia de la miotomia es de 90 a 97%. Latasa de éxito para cualquiera
delostratamientos disponi bl es actual mente depende del subtipo deacalasia. Los
pacientes con acalasiatipo 1 (81%) y 2 (92%) tienen mejores resultados que los
pacientes con acalasiatipo 3 (71%).2331

Pararealizar laMHL se hacelaliberacién delapared anterior del esofago en
e mediastino. Lagrasadelaunién gastroesofégicasedisecay secorta. El nervio
vago anterior esexpuestoy disecado delapared anterior. LaMHL generalmente
seinicia3 cm por encimadelaunion gastroesofagica, enlacaraanterior del eso-
fago, en posicion delas 11, paraidentificar més facilmente los planos mucoso y
submucoso.32 Unavez que sellegaa plano submucoso (gque puede ser un poco
mas complicado enlospaci entes quefueron sometidosaintentosterapéuticosen-
doscopicos previos con dilatacion neumética o inyeccion de toxinabotulinica, o
ambas), la miotomia se extiende proximalmente 6 cm en el es6fago por encima
delauniongastroesoféagica, y distalmente 3 cm sobrelapared gastrica. Por lotan-
to, lalongitud total delamiotomiasuele ser de9 a10 cm33 (figura2-2). Después
se lleva a cabo una endoscopia transoperatoria para verificar que la miotomia
hayasido completay no existan fibras residuales ni alguna perforacion. El elec-
trocauterio se debe evitar, ya que puede haber una qguemadura inadvertidade la
mucosay unafuturaperforacion. Si seutilizacualquier otroinstrumento de ener-
gia, se debe evitar tocar lamucosa con laparte caliente. Lamiotomiagéastricaes
€l procedimiento masdelicado, en el que suceden el mayor nimero de perforacio-
nes. Debido aqueen el estdbmago hay tres capas muscularesy laadherenciaentre
e musculoy lamucosaesmayor, antelaexperienciaadecuadalamiotomiapuede
guedar incompletay €l paciente puede sufrir de disfagiaresidual.

En un ensayo al eatorizado dobl e ciego se determind que 48% de los pacientes
con miotomiay sin funduplicatura desarrollan ERGE, en comparacion con 9%
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Figura 2—-2. Miotomia de Heller laparoscépica que muestra la diseccion de las fibras
musculares.

de los pacientes con funduplicatura (riesgo relativo 0.11; IC 95% de 0.02 a
0.59).2334 afunduplicaturaparcial posterior alamiotomiapuede ser detipo Dor
(180° anterior) o Toupet (240° posterior). Aunque algunos autoresrefieren ven-
tajas de un tipo de funduplicatura sobre otro, como se menciona mas adel ante,
su eficacia es muy similar.35-37

Lafunduplicaturatipo Dor presentados prerrogativasprincipales: norequiere
diseccion posterior del eséfagoy cubrelamucosaesofgicaexpuesta(que podria
sellar unaperforacion inadvertidadelamucosa) (figura2-3). Ademas, no esne-
cesario hacer unadiseccion delaparte posterior del eséfago. Despuésdeladivi-
sién de los vasos cortos se colocan cuatro puntos de sutura a partir del borde iz-
quierdo de lamiotomia hacia el fundus géstrico; el punto més superior sefijaa
pilar izquierdo. A continuacién setomael fundusy se col oca sobre lamiotomia,
poniendo cuatro puntosentre éstey el borde derecho delamiotomia, fijando nue-
vamente el punto méas superior a pilar derecho.

Lafunduplicaturatipo Toupet ayudaamantener losbordes delamiotomiase-
parados.2” Para €ello se hace la diseccién de la parte posterior del eséfago, con el
fin de crear unaventanaparael paso del fundus géstrico, que es suturado al borde
derecho de la miotomia con el punto mas superior, fijando €l pilar derecho. La
parte posterior del fundus gastrico es suturada ala base de los pilares 'y, por Ul-
timo, es suturada a borde izquierdo de la mictomia.

Nuncasedeberealizar lafunduplicaturade 360° (Nissen), yagqueesto creauna
zona de mayor presion que se asocia al aumento en la disfagia posoperatoriay
alaevolucion aun megaestfago.
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Figura 2-3. Fase inicial de la funduplicatura tipo Dor.

LaMLH tieneunalto perfil deseguridady esunatécnicaaltamenteeficaz, que
mejoralos sintomas en més de 90% de | os paci entes hasta cinco afios después del
procedimiento.

Entrelas complicacionestransoperatorias del procedimiento se encuentran la
perforacion de la mucosa esofagica o gastrica. En estos casos se llevaacabo la
reparacion de la perforacion con una sutura monofilamento absorbible 4-0y se
realizalafunduplicaturatipo Dor paracolocar un parche de serosaen el sitio de
perforacion. Latasa de perforacién transoperatoria es menor de 5%. La seccion
del nervio vago, principal mente anterior, puede ser otracomplicacion, por lo que
ladiseccién debe ser cuidadosaparaidentificarlo. El riesgo de sangrado del bazo
existeigual gque en cualquier cirugiadel hiato, por lo que la diseccién metddica
de los vasos cortos y la traccién suave de las estructuras son esenciales,

El manejo posoperatorio después de la miotomia incluye un control estricto
paraprevenir lanauseay el vomito, por |o que sisteméticamente se deben admi-
nistrar dos antieméticos, con horario, mientrasel paciente esté hospitalizado. En
general se debe solicitar un esofagograma con contraste hidrosoluble la mafiana
siguiente al procedimiento e iniciar la dieta con liquidos claros en una ocasién
y progresar a papillas. El paciente puede ser dado de alta a dia siguiente de la
cirugiacon laingesta de papillas durante una semana. Se sugiere no emplear los
opioides, y realizar un bloqueo dd tipo del plano transverso abdominal guiado por
laparoscopia, ademés de suministrar paracetamol y antiinflamatorios no esteroi-
deos. Enalgunoscasosesposiblerealizar laMHL por estanciacortay dar deata
a pacienteel diadelacirugia, iniciando laingestadeliquidosesediapor latarde.
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Funduplicatura tipo Dor vs. funduplicatura tipo Toupet

El ensayo clinico controlado y aleatorizado con el mayor nimero de pacientesy
el mayor tiempo de seguimiento hecho por los autores del presente capituloy su
grupo detrabajo hademostrado que, independientemente del tipo de funduplica
tura, los resultados obtenidos son similares.3”

En unmetaandlisisde ensayosclini cosal eatorizados que compardé lafundupli-
caturatipo Dor vs. lafunduplicaturatipo Toupet despuésdelaMHL (174 pacien-
tes) seobservo quelaexposicién patol 6gicaal acido en el seguimiento posquirdr-
gico (razén deriesgo agrupada0.98 [interval o de densidad posterior 95% de 0.54
al1.80])y ladisfagia(razon deriesgo agrupada 1.03[interval o de densidad poste-
rior 95% de 0.51 a2.05]) fueron similares en ambostipos de funduplicatura, por
lo que la eleccion de una técnica sobre la otra debe estar sujeta ala experiencia
del cirujano y alas condiciones del paciente.38

Otro metaandlisis de siete estudios con 486 pacientes mostrd gque la estancia
hospitalaria era menor (razén de momios, RM, 0.73; IC 95% de 0.47 a 0.99; P
<0.0001) y lacalidad devidaeramayor (1.68, |C 95% de0.68a2.73; P< 0.001)
en los pacientes con funduplicatura tipo Toupet, en comparacion con la de tipo
Dor. Sin embargo, € resto de las variables, incluido € reflujo posquirurgico, la
disfagiaresidual, lafallaal tratamiento y las reoperaciones, fueron comparables
entre estos dos procedimientos.3®

Complicaciones posquirurgicas

Igual que en cualquier procedimiento quirdrgico, laexperienciadd cirujanoy €
volumen de procedimientos realizados son esencial es paratener |os mejores re-
sultados. Dado quelaacal asiaesunaenfermedad rara, esdificil tener unaamplia
experienciaquirargicaen laMHL, amenos que €l profesional esté en un centro
de referencia o sea un cirujano dedicado y conocido por estos procedimientos.
En general serecomiendareferir alos pacientescon acalasiaacentrosdealto vo-
lumen para su manejo. Debido alo anterior, lafrecuencia de complicaciones de
laMHL puede ser muy variable (de 0 a 35%).2640

La perforacion esofégica o gastrica temprana puede ocurrir entre 1y 7% de
| os pacientes.26.28 Resulta de unalesi6n transoperatoria no detectada o de unale-
siéntérmica, y puede derivar en mediastinitisy peritonitis. Suele detectarse me-
diante un esofagograma con medio de contrate hidrosoluble.

Ladisfagiarecurrente o persistente suel e asociarse aunamiotomiaincomple-
ta, principalmente en € estdbmago, o bien ala ERGE, que causainflamacién y
fibrosis. Otras complicaciones pueden ser herniacion de la funduplicatura o fi-
brosisdel sitioquirargico. Enlos pacientescon disfagiarecurrente sedebenreali-
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zar |os estudios mencionados para €l diagnostico de acalasia, ademas de incluir
una pH—-metria paraver s hay reflujo. En caso de disfagia persistente se puede
hacer una dilatacion neumatica o una reoperacion de laMHL en manos experi-
mentadas para buenos resultados.4!

Laconversién de cirugialaparoscdpicaaabiertaes poco frecuente en los cen-
tros especializados. Latasa de mortalidad reportada en la mayoria de las series
€s préacticamente nula.26.2940

Miotomia de Heller laparoscépica
vs. miotomia endoscépica por via oral

Losresultadosdeun metaandlisisde 1 958 pacientesquefueron sometidosamio-
tomia endoscopica por via oral (POEM) y 5 834 pacientes sometidos a MHL
mostraron que 12y 24 mesesdespuésdel tratamientolamejoriadeladisfagiafue
de93.5y 92.7% paraPOEM, respectivamente, y de 91y 90% paraM L H, respec-
tivamente. De acuerdo con e estudio, los pacientes que fueron sometidos a
POEM tenian una mayor probabilidad de desarrollar sintomas de ERGE (RM
1.69;1C95%de1.33a2.14; P<0.0001), ERGE con esof agitiserosiva(RM 9.31,
1C 95% de 4.71 a18.85; P < 0.0001) y ERGE evidenciada por monitoreo del pH
(RM 4.30; IC 95% de 2.96 a6.27; P < 0.0001). Laestanciahospitalariafue 1.03
dias més prolongada después de la POEM (P = 0.04).42-44 Como | o refieren una
gran cantidad de estudios, |a desventaja principal del POEM es que un alto por-
centaj e de pacientes presentan reflujo después del procedimiento, yaque solo se
seccionan las fibras musculares, pero no se hace ningun tipo de procedimiento
antirreflujo, como en laMHL.

Debido a€llo, los pacientes que fueron sometidos a POEM deben ser adverti-
dosacercadelanecesidad del usoindefinido deinhibidoresdelabombade proto-
nes o de la endoscopia de vigilancia después de la POEM, 0 ambos.23

Cirugia robotica

Una alternativa para la MHL es la miotomia de minima invasién asistida por
robot. En un metaandlisis se reportd que los resultados son similares en ambos
procedimientos, aunado al hecho de quelaincidenciade perforacion delamuco-
safue menor con el abordaje robdtico.4s Sin embargo, la calidad de laevidencia
es baja, por o que se requieren mas estudios.

Esofagectomia

Aungue en € pasado la esofagectomia se consideraba en | os pacientes con me-
gaesdfago, en laactualidad no se debe considerar como laprimeraopcién detra-
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tamiento en |os pacientes con acalasiay megaesofago o eséfago sigmoideo (tor-
tuoso, con ondulacionesy unadilatacion > 6 cm). Laprimeraopcion debe ser la
MHL, yaque es efectivaen unaalta proporcién de estos pacientesy tiene mucha
menos morbimortalidad que la esofagectomia. En caso de que €l paciente tenga
unaangul acién de menos de 90° ddl esdéfago sigmoideo durante la miotomia se
puede rectificar el esdfago en el mediastino. Esimportante rectificar ese“ pozo”
gue se forma, yaque ali puede haber retencién del contenido esofagico.46

L aesofagectomiase debereservar paral ospacientescon sintomasrefractarios
después de lafalla de otros tratamientos.

CONCLUSION

LaMHL esatamenteefectivaparamejorar lossintomasproducidos por laacala-
sia. En comparaci én con otrostratamientosdisponibles, esunadelasmejoresop-
cionesparaeliminar ladisfagia, conlagran ventajade quecontrolalaERGE des-
puésdelamiotomia, yaque serealizaunafunduplicatura. Estaopcién quirtrgica
hademostrado ser lamas efectivaalargo plazo. No obstante, son necesarios més
estudios paratener evidencias cientificas de mayor nivel alargo plazo. Sin em-
bargo, lamejor opcion terapéuticaparael paciente con acal asiadeberdser indivi-
dualizada, eidealmente seralaque disminuyalos sintomasy minimice el riesgo
de padecer ERGE.
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Oclusioén intestinal

Humberto Hurtado Andrade, Alberto Manuel Gonzalez Chéavez,
Mario Andrés Gonzalez Chavez

INTRODUCCION

Laobstruccion intestinal constituye un problema médico o quirdrgico coman, y
esuno delosmotivos masfrecuentesdeingreso alos serviciosdecirugiapor do-
lor abdominal agudo. Es una causa importante de mortalidad cuyos costos de
atencion son elevados. Puede ser debidaaunagran cantidad de causas, y ocurre
cuando el contenido del tubo digestivo no puede progresar en sentido distal como
resultado de una compresion intestinal mecanica que puede ser intrinseca o ex-
trinseca (figura 3-1).

L ascausas mas comunes de obstruccién intestinal mecanicaen general sonlas
adherencias (60%), las hernias (15%) y las neoplasias (15%). Las adherencias
son la causamas frecuente de | as obstrucciones del intestino delgado o altas (de
60 a 80%); las obstrucciones del intestino grueso o bajas son mas frecuentes en
el ladoizquierdo del colon, y sus causas mas comunes son los carcinomas (70%),
losvolvulos(de 15a25%) y laenfermedad diverticular (de5a10%) (figura3-2).

El manejo de la obstruccién intestinal mecani ca sigue siendo motivo de gran
controversia, y no existen estrategias uniformes de tratamiento médico o rel acio-
nadas con lasindicacionesy el momento més adecuados pararealizar unaopera-
cion. Sinembargo, losavancesen lastécnicasquirlrgicasy anestésicas, el mayor
conocimiento delasalteracionesdelosliquidosy loselectrdlitos, lamayor capa-
cidad paracorregir suscambios, |os nuevos estudios deimagen, el uso de sondas
paraladescompresion intestinal, los antimicrobianos, los cuidados intensivosy
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Figura 3—1. Obstruccion del intestino delgado por una neoplasia del mesenterio.

las técnicas de minimainvasi 6n quirdrgicahan reducido lamortalidad de laobs-
truccion intestinal, la cual se presentaen 5 a 10% de | os casos.

Asi es que ante un paciente que presenta una oclusién mecanicael verdadero
dilemaqueplanteael diagnostico esdecidir quién ameritatratamiento quirdrgico
y quién no, y asi determinar cudl es e mejor momento para operar.

Figura 3-2. Radiografia simple de abdomen en la que se observa vélvulo del ciego, el
cual se encuentra muy distendido, en posicién ascendente y abundante aire en el resto
del colon.
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PRINCIPIOS GENERALES DEL TRATAMIENTO

Entodo pacienteen el que se sospechao se hacomprobado quetiene unaobstruc-
cionintestinal de cualquier tipo el tratamientoinicial siempre esmédico, y gene-
ralmente requiere manejo dentro del hospital. L os principal es objetivos son:

1. Correccién del desequilibrio hidroelectrolitico.
2. Correccion y eliminacién de la obstruccion.
3. Descompresion del intestino.

Confrecuenciaesnecesario corregir lasalteracionesdelosliquidosy los el ectré-
litos antes de tomar |a decision de someter acirugiaaun paciente, por lo queen
ocasi ones se recomiendan medidas especial es, como laadmini straci n preopera-
toria de antimicrobianos o la nutricion parenteral. En todos |os casos se debera
colocar una sonda nasogastrica de Levin paraaspirar el contenido del estbmago
y evitar los vomitosy e peligro de broncoaspiracion.

Ladecision de no operar requiere unaevaluacion muy cuidadosadel paciente
mientras se realizan otras medidas terapéuticas, por 1o que se debe insistir, por
unaparte, en no operar atodos|os pacientesy, por otra, considerar que el retraso
delacirugiaenloscasos complicados aumentanotablementelamorbimortalidad
asociada.

Algunosestudioshan sugerido quelaadmisidonaun servicio quirdrgico seaso-
ciaamejoresresultados clinicosy menores costos. Larecomendacion essiempre
obtener una consulta quirdrgica temprana para determinar si existen datos para
realizar una cirugia urgente.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Lacirugiaestaindicada en |os pacientes con isquemia, estrangul acion, perfora
cion, peritonitisofallaal tratamiento no quirdrgico. Lamayoriade estascompli-
caciones pueden ser sospechadas si se presentan |os siguientes signos:

1. Dolor constantey deintensidad progresivacon faltaderespuestaalosanal -
gésicos comunes.

2. Tumoracién abdominal palpable y dolorosa.

3. Fiebre o leucocitosis.

4. Taquicardia persistente que no responde a la reanimacion.

5. Datos deirritacion peritoneal .

6. Acidosis metabdlica.
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7. Deshidrogenasa | &ctica elevada.

8. Amilasa sérica elevaday segun €l contexto.

9. Airelibre, signo del remolino, gas en laporta o neumatosis en lapared del
intestino evidenciados en |os estudios de imagen, en cuyo caso el paciente
se debera someter acirugia de urgencia.

LasguiasdeBolofia, publicadasen 2017 y enfocadas en el manejo delaoclusién
intestinal alta por adherencias, definen que los siguientes datos son predictores
delafallaal tratamiento conservador:

1. Empeoramiento progresivo del dolor.

2. ProteinaCreactiva> 75 mg/dL, cifrasdeleucocitos> 10 000/mm3 olapre-
sencia de mas de 500 mL de liquido libre en el abdomen, demostrado por
algun método de imagen.

Asimismo, definen lafalla al tratamiento conservador como:

1. Persistencia de la obstruccion més de 72 h a pesar del manejo médico.
2. Gasto > 500 mL por la sonda nasogastrica al tercer dia de colocada.

En el paciente sin historiade cirugiaabdominal previaexisten pocas posibilida-
des de que la obstruccidn se resuel va con tratamiento conservador y el riesgo de
estrangulacion es mas alto, debido a que las hernias internas constituyen unade
las causas comunes de obstruccién oculta, por 1o que no se recomiendal trata
miento médico prolongado en la obstruccién del intestino delgado sin cirugias
previas.

L ostipos deintervenciones que se pueden realizar en €l paciente con obstruc-
ciénintestinal dependen de la naturaleza de la obstruccion y de las condiciones
generales del paciente; pueden ser las siguientes:

1. Cirugias en las que no se requiere abrir el intestino, como en los casos de
liberacion de adherencias, manipulacion—reduccion de una invaginacion,
reduccién delaherniaencarcel ada, eliminaci dn deun cuerpo extrario extra-
[uminal, etc.

2. Enterotomia paraeliminar la obstruccion por bloqueo delaluz, extraer un
calculo biliar (figura 3-3) o un bezoar, etc.

3. Resecciénintestinal queincluyael segmento obstruido o estrangulado con
latécnica convencional o por laparoscopia.

4. Derivacionesintestinal es paradesviar delaobstruccién el contenido intes-
tinal.

5. Instalacién deun estomaproximal alaobstruccion (col ostomia, il eostomia,
etc.).
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Figura 3-3. Enterotomia de ileon terminal para extraer un gran calculo biliar que provo-
c0 obstruccion intestinal.

OBSTRUCCION DEL INTESTINO
DELGADO POR ADHERENCIAS

L atécnicaoperatoriaque sedeberealizar en unaobstruccionintestinal mecénica
no complicada dependera de las condiciones generales del pacientey delos ha
Ilazgos transoperatorios. Una laparotomia media con lisis de las adherencias es
el abordajeesténdar. Sin embargo, lalaparotomiatiene un mayor riesgo deinfec-
cion de laherida, la presencia de herniasincisionales y laformacion de nuevas
adherencias.

Cuando setratade unaaobstruccién por adherencias serecomiendarealizar una
incisién sobrelacicatriz anterior, masquerealizar unanueva. Sedebetener espe-
cial cuidado al abrir €l peritoneo para evitar ocasionar alguna perforacion en el
intestino, paralo cual esrecomendable extender laincision haciaarriba o hacia
abgj0, dondelas adherencias pueden ser menores, demaneraqueel intestino pue-
daliberarse con mayoresfacilidad y seguridad. Si el tiempo transcurrido a partir
de la operacion anterior es corto, las adherencias |axas se pueden seccionar con
facilidad mediante compresién digital, pero cuando son firmesla diseccién debe
ser muy cuidadosay tomamastiempo. En estas condicionesladiseccion seinicia
enlaszonasen las que hay menos adherenciasy en diferentes zonasdel intestino
hasta acercarse alazona con adherencias mas firmes, en la que éste puede estar
completamente englobado. Cuando se encuentra unazonaen laque €l intestino
estaaglutinadoy obstruido por adherenciasmuy firmesy éstasno sepueden libe-
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rar espreferible hacer unaresecciony unaanastomosisterminoterminal y no una
derivacion.

En los casos en los que ya han ocurrido cambios circulatorios en el intestino
debido a una obstruccion en ocasiones resulta dificil determinar la extension de
laisquemia. Como consecuencia, se han descrito diversosmétodosde ayudapara
€l diagndstico transoperatorio delaviabilidad intestinal, como el uso transopera-
torio de ultrasonido Doppler, la fluoresceina intravenosa o la luz ultraviol eta,
paradeterminar cuales porciones del intestino deben ser resecadas. Antelapre-
senciade laestrangulacion lacirugia se deberarealizar |o més temprano posible
y en cuanto el paciente se estabilice para hacer la reseccién de todo € intestino
afectado, con restauracion o no delacontinuidad del tubo digestivo medianteuna
anastomosis, dependiendo delas condiciones generales del paciente, delaviabi-
lidad del intestino remanentey de lapresencia o ausenciade peritonitis. Cuando
losbordes de seccion del intestino son deviabilidad dudosase contraindicalarea-
lizacion de una anastomosis y deberan entonces exteriorizarse |0s extremos del
intestino a manera de estomas, aunque este procedimiento no es recomendable
enlaslesionesmuy altasdeintestino del gado, debido alapérdidamasivadeliqui-
dosy electrdlitos por layeyunostomiaterminal.

Una complicacion observada después de una reseccion intestinal extensa es
el sindrome de intestino corto, en el cual el intestino remanente es insuficiente
paraunaadecuadadigestiony absorcion dealimentosy liquidos, y aunquelafun-
¢ion de absorcion del intestino no siempre se correlacionacon lalongitud del in-
testino residual, € sindrome de intestino corto se define anatdmicamente como
menos de 30% de lalongitud intestinal normal (menos de 75 cm en los nifiosy
menos de 200 cm en los adultos).

ABORDAJE LAPAROSCOPICO DE LA
OCLUSION POR ENFERMEDAD ADHERENCIAL

Cuando se tiene que decidir entre una laparotomia o un abordaje laparoscopico
laprimeraconsideracion es que el grupo quirdrgico tengaexperienciaen cirugia
laparoscopica avanzada. En relacion con los pacientes, cuando cursan con una
obstruccién aguda de intestino delgado con peritonitiso airelibre en las cavidad
probablemente la opcidn mas segurasealalaparotomia. Laseleccion de pacien-
tes paracirugialaparoscopicaesesencial, y recordar que“laconversién no esun
crimen” tambiénlo es. Lasguiasde Bol ofiarecomiendan lacirugial aparoscopica
en los pacientes estables sin signos de peritonitis difusa o perforacion, y reco-
mienda precauciones en |os pacientes con unagran distension delasasasy adhe-
rencias multiples y complejas, ya que esto aumenta el riesgo de enterotomia.
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L oscasossin peritonitisqueno seresuel ven con tratamiento médico deben ser
considerados paralisis de adherencias por |aparoscopia. En esos casos esimpor-
tante considerar el didmetro del intestino, el grado de distensién abdominal y la
localizacion de la obstruccion (proximal o distal). Suter encontrd que cuando el
diametro intestinal excedelos4 cm lastasas de conversion aumentan considera-
blemente: 55 vs. 32% (p = 0.02).

Laliberacién de adherencias por |aparoscopiareduce laduracién delacirugia
50% (p < 0.001), €l tiempo de estancia posoperatoria alrededor de 1.3 dias, las
complicaciones globales (p = 0.014, con una razén de momios gjustada de 0.37
(p=0.002) y laformacién de nuevas adherencias. También se asociaaunarecu-
peracion masrapida. Unarevisién sisteméticade mésde 38 000 pacientesmostro
también unareduccién delamorbilidad (p < 0.001), lamortalidad y lasinfeccio-
nes quirurgicas (p = 0.003).

Las desventgjasinherentes al uso de lalaparoscopiaincluyen las dificultades
del mangjo delasasasintestinales, lapobre visibilidad de la causade la obstruc-
ciony loselevadoscostos. Sin embargo, algunos metaandlisis no encontraron di-
ferencias significativas en lastasas de lesion transoperatoriadel intestino, infec-
cion de la herida o mortalidad.

Parareducir el riesgo delesidniatrogénicadel intestino durantelacirugialapa
roscopicaloscirujanos deben evitar pinzar lasasasdistendidasy manejar sblo su
mesenterio. Laenterotomiaen presenciade neumoperitoneo se diseminarapida
mente y aumenta el riesgo de abscesos abdominales. Por € contrario, algunas
guiassugieren queel Unico criterio de exclusi6n absol uto paracirugialaparosco-
pica son los pacientes con contraindicaciones para heumoperitoneo, inestabili-
dad hemodindmicao falla cardiopulmonar, y en cadacaso el cirujano deberd ha-
cer una evaluacion de acuerdo con su experiencia.

L osfactores asociadosaun mayor éxito delacirugialaparoscopicason el ni-
mero de laparotomias previas (< 2), el manejo laparoscopico temprano (< 24 h)
despuésdel establecimiento delossintomas, laausenciadeincisionespreviasen
lalineamedia, |las adherencias de unasolabanda, laclasificacién delaAmerican
Society of Anesthesiol ogistsbajay larealizacion delacirugiapor partedeunciru-
jano experto. Lastasasde conversion varian de 10 a39%. El riesgo deconversion
acirugiaabiertaesmayor enlospacientescon adherenciasfirmesodifusas, lesio-
nes iatrogénicas en laparotomias previas, isquemia o perforacion intestinal, ex-
posicion inadecuaday la necesidad de llevar a cabo una reseccion intestinal .

Durante el abordaje |aparoscopico se recomienda no usar €l corte basado en
energiatérmica, y es preferible usar el bisturi arménico paralaliberacion de las
adherencias desde el duodeno hastalavélvulaileocecal, porque las lesiones tér-
micas pueden dar lugar aperforacionestardias. Cuando enlaintervencion quirdr-
gicaseencuentran solo unao a gunasbandas adherencia es éstas sedeben dividir
con bisturi arménico y no se debe hacer nadamas. Larevision Cochrane acerca
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Figura 3—4. Imagen laparoscépica de una banda adherencial que provocé obstruccion
del intestino delgado. Cortesia del Dr. Mario Andrés Gonzalez Chéavez.

del tema concluy6 que no existe actualmente la suficiente evidencia de calidad
pararecomendar el abordajelaparoscopico como un mejor abordaje (figura3-4).

ENFERMEDAD ADHERENCIAL

El problemamas comun relacionado con lasadherencias eslaobstruccion del in-
testino delgado. En los paises desarrollados éstas son responsables de 15 a 40%
de los problemas de infertilidad. Algunos autores las han relacionado con dolor
abdominal crénico, aungue eso es un tema controversial. Finalmente, la presen-
ciadeadherenciasaumentael riesgo delesionesdel intestino y hace delacirugia
laparoscopica un abordaje més dificil o inclusive imposible.

Dadaslamorbilidad y lamortalidad que ocasionan las adherencias, sehanin-
vestigado diversosmétodos paraevitar losdepdsitosdefibrinay, por tanto, lafor-
macion de adherencias. Por desgracia, |os resultados alentadores obtenidosdela
investigacion experimental de estosintentosterapéuticosno han ofrecido lautili-
dad clinica esperada.

Existe un acuerdo undnime acerca de que algunas medidas transoperatorias
empleadas por €l cirujano son de utilidad para prevenir laformacion de adheren-
cias, como son el manejo cuidadoso de lostejidos, el empleo de suturas de mate-
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rial y calibre adecuados, la€eliminacion de cuerpos extrafios (como el talco delos
guantes o los alimentosyy las secreciones que han pasado ala cavidad peritoneal
después de una perforacion visceral), la hemostasia cuidadosa, evitar dafios y
despulimientos peritoneales, € cubrimiento de las zonas cruentas con epipldn o
peritoneo, €l reposicionamiento intestinal cuidadoso y €l uso racional de drena-
jes.

Diversos estudios han demostrado que los factores de riesgo mésimportantes
parael desarrollo de adherencias son el tipo decirugiay el grado de dafio perito-
neal. Lasoperacionesabiertasde colony recto, especialmentelacol ectomiatotal
y laanastomosisilecanal con reservorio, y lasintervenciones ginecol égicas, tie-
nen un mayor riesgo de problemas relacionados con las adherencias que las de
intestino delgado, apéndice o vesicula biliar.

L osagentes que han demostrado unadisminucién delaformacion de adheren-
cias son la pelicula de acido hialurénico/carboximetil celulosa (Seprafilm®),
gue hasido efectivaen las cirugias el ectivas de colon y recto y ginecol égica; la
celulosa regenerada oxidada (Interceed®), que es eficaz en la cirugia ginecol 6-
gica; y lasolucion deicodextrinaa4% (Adept®), quetiene utilidad en lacirugia
ginecol ogica.

Por otraparte, se han utilizado métodos quirdrgicos paraprevenir larecurren-
ciadeadherencias, como lalisisde adherencias con plicaturaintestinal mediante
suturas de lapared intestinal, lalisis de adherencias con plicatura transmesenté-
ricay lalisis de adherencias con ferulizacion intraluminal. El primer procedi-
miento paraprevenir larecurrencia de obstruccion intestinal fue la operacion de
Noble, descritaen 1934, consistente esenciamente en laliberacion de todaslas
adherencias intestinales y de todas las angulaciones del intestino, la colocacién
de las asas en forma paralelay su fijacion en esa posicion mediante un surgete
continuo o puntos separados y evitar asi su angulacion y la posible recurrencia
deobstruccién. Este procedimiento hacaido en desuso, debido al riesgo del desa-
rrollo deabscesosy fistulasintestinal es, il eo persistente, suboclusionesposopera
torias, dolor persistente que puede durar afiosy lagran dificultad queimplicauna
reoperacion por la presencia de adherencias masivas.

Laclasificacion delaenfermedad adherencial mésusadaen lacirugiageneral
y ginecoldgica es la de Zuhlke. La clasificacion esta basada en la localizacion
anatomotopografica, lafirmezay al gunos aspectos morfol 6gicos delas adheren-
cias. El mérito de este puntgje es que esfécil de usar y fécil de entender parala
mayoriadelos cirujanos. Su principal desventajaes que no midelaextension de
la enfermedad adherencial en los cuadrantes del abdomen (cuadro 3-1).

Sinembargo, lasguiasde Bolofiarecomiendan el uso del indicedeadherencias
peritoneales, que utiliza tres grados de firmeza para las adherencias y divide el
abdomen en 10 zonas. Es el Unico puntgje validado como escala de prondstico
paralaconval ecencia después del procedimiento de liberacion de adherenciasy
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Cuadro 3-1. Clasificaciéon de Zuhlke

Grado 0 Sin adherencias o adherencias insignificantes

Grado 1 Adherencias transparentes y faciles de separar mediante diseccion roma

Grado 2 Adherencias en las que es posible la diseccion roma, pero en algunas sera necesa-
ria la diseccidn usando corte. Empiezan a estar vascularizadas

Grado 3 La lisis de las adherencias es posible sélo mediante diseccion cortante. Se puede
observar su vascularizacion

Grado 4 Lisis de las adherencias s6lo mediante diseccion cortante. Organos fuertemente
adheridos. Dafio de 6rganos dificilmente prevenible

paraestimar laprobabilidad degenerar unalesi6n visceral cuando sellevaacabo.
El resultado puedeir de 0 a 30 puntos (figura 3-5).

OTRAS SITUACIONES

En la enfermedad de Crohn la obstruccion intestinal puede ser crénica, por la
fibrosisen el intestino af ectado, 0 aguda, por lareacciéninflamatoria. En este pa-
decimiento se deben considerar algunos factores para evaluar el tratamiento:

1. Laobstruccion puede ser provocada por un absceso.

A B C
H 1 D
G F E
Regiones Regiones Puntaje adherencial
A. Superior derecha 0. Sin adherencias
B. Epigastrio 1. Q_dherepcias firmes,
P iseccién roma
C. Supeno_r |qu|erda 2. Adherencias fuertes,
D. Flanco izquierdo diseccién cortante
E. Inferior izquierda 3. Adherencias fuertes y
F. Pelvis vascularizadas. Muy dificil
G. Inferior derecha prevenir una lesion
H. Flanco derecho
I. Central
J. De intestino a intestino PAI

Figura 3-5. Indice de adherencias peritoneales (PAI).



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

Oclusi6n intestinal 39

2. Laafeccion de un segmento adyacente de intestino puede condicionar la
aparicién de obstruccién en asa cerrada.

3. El riesgo de carcinoma.

4. El tratamiento médico propio delaenfermedad de Crohn puede enmascarar
los datos clinicos.

Por estas razones, |0s pacientes deben estar bajo una observacion estrechay la
falaa tratamiento médico debe ser unaindicacion de tratamiento quirdrgico.

Es importante considerar que de los pacientes gque tienen buena respuesta al
tratamiento médico inicial entre 60 y 70% llegan arequerir la operacion en un
lapso de 15 afios de evoluciony que de 40 a50% tienen recurrenciade laenteritis
regional alos 15 afiosdelaresecciénintestinal . Enlos pacientesque hanrecibido
radioterapiacon anterioridad €l tratamientoinicial esconservador, €l cual resuel-
ve cercadelamitad delos casos. Lafaltade respuestaal tratamiento médico es
indicacion decirugia, aunqueesdificil por lafibrosisintestinal, € riesgo defallas
en lacicatrizacion y las dehiscencias por la vasculitis concomitante, a pesar de
gue el intestino tenga un aspecto macroscépico normal.

Los pacientes con cancer metastasico como causa de obstruccién intestinal
presentan dificultades especial es de diagnostico y de tratamiento. Por otra parte,
lamayoriadelos pacientes con enfermedad neopl &sicaintraabdominal recurren-
teno sanaran; sinembargo, serecomiendael tratamiento quirdrgico, debido aque
en muchos de ellos puede mejorar la obstruccién, aunque sea con un procedi-
miento paliativo, y también porque la obstruccién puede ocurrir por una causa
no maligna.

En cuanto alos tumores que provocan obstruccion intestinal baja—en €l co-
lon—, el uso de stentscol ocados por endoscopiaesunaopcion cadavez méasutili-
zada, yaque permite evitar un procedimiento de urgencia, el cual se puedereali-
zar después de manera electiva.

Tradicionalmente se ha considerado que la obstruccion en asa cerrada se pro-
duce cuando un segmento de intestino se encuentra obstruido en dos puntosalo
largo de sulongitud por unaunicalesion constrictiva, 1o cual constituye unaindi-
caciéndecirugiaurgente, debido al riesgo deestrangulacion. Si bienesciertoque
un asa cerrada aumenta la probabilidad de falladel 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).

Ladescompresion por col onoscopia puede ser Gtil en algunos casos de volvu-
los sigmoideos, intususcepcion o cancer colorrectal; en esta Ultima situacién se
puede recurrir alacolocacion de una prétesis metali ca expandible como medida
paliativatemporal. Lacolonoscopiatrasformaunacirugiaurgente en unasemie-
lectivamientras se hace un estudio completo y se preparael colon paraunaciru-
giade reseccion (figura 3-7).
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Figura 3-6. Necrosis del intestino delgado causada por una obstruccion en el asa
cerrada en una hernia interna.

Entre 10y 12% de | os pacientes mayores de 65 afios de edad que se presentan
en el &reade urgencias con dolor abdominal recibirén el diagndstico de oclusion
intestinal. Este grupo etario presenta sintomas atipicos; ante la disminucion de
lareservafisioldgica, € retraso de unacirugiaindicadaen este contexto aumenta

Figura 3—7. Radiografia simple de abdomen que muestra una gran dilatacion del colon
sigmoides por vélvulo.
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considerablemente la mortalidad. En este grupo etario la tomografia debe ser
considerada parte del abordajeinicial.

En las mujeres embarazadas es poco frecuente el diagndstico de oclusion in-
testinal, pero cuando ocurre 50% de los casos son por enfermedad adherencial
y 50% por herniasinternaso volvul os col éni cos. En este grupo especificolareso-
nancia magnética toma relevancia como método diagndstico. Las indicaciones
decirugiaurgente sonlasmismasqueenlapaciente no embarazada; sinembargo,
€ tratamiento conservador tiene méas posibilidad de ser inefectivo.

L ospacientessometidosacirugiabariatricason especial mente susceptiblesde
padecer oclusion intestinal, sea por adherencias o por hernias internas. En este
grupo de paci entes serecomi endano adoptar unaconductaexpectantey llevarlos
directamente aunaexploracién quirdrgicainmediata, con el findeevitar laisque-
miaintestinal.

CONCLUSIONES

Laoclusién intestinal es un sindrome comin y un diagndstico de manejo desa-
fiante. No existe alin una pruebadiagndsti caque ayude alos médicos aoptar con
certezapor un tratamiento conservador o por unaintervencion quirdrgica. Deen-
tre todas las causas, las adherencias posoperatorias son las mas comunes 'y uno
delosestimulosmasimportantes paraapostar por ser o menosinvasivosposibles
a operar, inclusive cuando la causa de la cirugia son las adherencias. Por eso la
cirugialaparoscopicadesafiacadavez masa manejo estdndar con cirugiaabier-
ta, dado que ofrecelaventgjadedisminuir laposibilidad derecurrencia, evitando
laformacién de mas adherencias. A pesar delos esfuerzos, ningunabarrera anti-
adherente ha demostrado una eficacia contundente.
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Insuficiencia vascular mesentérica

Carlos Arturo Hinojosa Becerril, Luis Héctor Arzola Flores

INTRODUCCION

La historia de la enfermedad vascular mesentérica oclusiva, €l infarto intestinal
y surelacién con el dolor abdominal fue descritapor primeravez por Dunphy en
1936.1 Sin embargo, existen algunos reportes de casos de afios previos de pacien-
tes con afectaci 6n delosvasos mesentéricos hechos por Tiedemann (1843) y Vir-
chow (1850).2

En 1951 Klass realiz6 la primera embolectomia directa de la arteria mesenté-
ricasuperior (AMS) en dos pacientes, que fallecieron alos pocos dias por sepsis
abdominal .3 En 1956 van Weel reporto latrombectomia exitosadelaAMS mas
laresecciéndel ileon distal y el ciego.4 Mésadelante, en 1962, Crawford, Cooley
y Debakey implementaron larevascul arizacion quirdrgicade lacircul acién me-
sentérica para el tratamiento de laisquemia mesentérica crénica (IMC).5

Laterapiaendovascular parael tratamiento delaenfermedad vascular mesen-
téricaaparecio en ladécadade 1980. En laactualidad el tratamiento consiste en
la combinacién de ambas técnicas (hibrida) con laintencién de mejorar los de-
senlaces de morbimortalidad en |os pacientes.

EPIDEMIOLOGIA

L aisguemiamesentéricaes unaenfermedad potencialmente mortal, responsable
de 1 decadal 000 hospitalizacionesen EUA y de entreuno 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 € campo de lamedicina, se estimaque lamortalidad global
es de alrededor de 70%. En laactualidad | as hospitalizaciones por isquemiame-
sentéricaaguda (M A) han disminuido de nueve casos por cada100 000 en 1999,
aentreseisy siete casos por cada100 000 ingresos hospitalariosen 2010. A dife-
renciadelalMA, laIMC seincrement6 de 1.6 a2 casos por cada 100 000 ingre-
s0s (25%) entre 1999 y 2010.7:8

ANATOMIA VASCULAR

El tronco celiaco, la AMSYy la arteria mesentéricainferior se originan directa-
mente de la aorta abdominal en diferentes niveles. El tronco celiaco se origina
por abajo del hiato adrtico del diafragmaanivel delaAMS. Laarteria mesenté-
ricainferior se originadelacaraanterolateral izquierdade laaorta; anivel dela
perfusion del sistemagastrointestinal se divide en cuatro sistemas (vasos sangui-
neos) principales, aunque pueden existir variantes anatdmicas hasta en 15% de
los pacientes.

Estos sistemas se conectan entre si através de vias colaterales o arcadas, las
cualestienen lacapacidad de perfundir de maneraadecuadalas areas adyacentes
en caso derequerirlo. Lasvias mas conocidas son €l arco de Riolano, que comu-
nicadirectamentelaAMSconlaarteriamesentéricainferior, y laarteriamarginal
de Drummond; ambas tiene un papel importante en laoclusion crénicadelacir-
culacion mesentérica. Algunas otras vias son las anastomosis entre las ramas de
laarteria gastroduodenal (arteria pancreaticoduodena superior) y lasramasdela
arteria pancreaticoduodenal inferior. Laarteriadorsal pancreética se anastomosa
con las arcadas pancreaticoduodenal es anterior y posterior paraformar laarcada
de Kirk. El arco de Bihler conecta directamente el tronco celiaco con laAMS,
y se encuentra en hasta 4% de |os pacientes. Existe también €l arco de Barkow,
€l cua consiste en unaviacolateral que atraviesael omentoy comunicalas arte-
rias epiploicasy laAMS (cuadro 4-1).

FISIOPATOLOGIA

En condiciones fisioldgicas normales 20% del gasto cardiaco se dirige haciala
circulacién mesentéricadurante e ciclo cardiaco. Este flujo seincrementasigni-
ficativamente (hasta 2 L/min) durante las comidas, y puede permanecer elevado
hasta seis horas después delaingestion.® Lavasodil ataci 6n mesentéricaempieza
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Cuadro 4-1. Irrigacion del sistema gastrointestinal

Regién Arteria Vias colaterales

Eséfago distal-ampula de Vater Tronco celiaco  Arterias pancreaticoduodenales y arco
de Bihler distal < 5%
Ampula de Vater—flexura esplé- Arteria mesentéri- Arterias pancreaticoduodenales y arco
nica del colon ca inferior de Buhler proximal, arteria marginal
de Drummond y arco de Riolano
Flexura esplénica del colon-sig-  Arteria mesentéri- Arteria marginal de Drummond, arterias
moides distal ca superior hemorroidales superiores y medias,
arco de Riolano
Colon sigmoides distal recto/ano  Ramas de arteria  Arterias hemorroidales medias y supe-
iliaca interna riores

entretresy cinco minutos después de laingestade alimentos, y alcanza su punto
méaximo entre 30 y 90 min.

Laduracion depende del tipo de comida (las comidas atas en grasasy protei-
nas generan unamayor duracién). La hiperemia posprandial mesentéricano su-
cede por igual entodo el tracto intestinal, de modo que €l efecto se presentaprin-
cipalmente en el territorio delaAM Sy tiene un efecto casi nulo en el estdmago,
el pancreasy el colon. El incremento se observasobretodo anivel delacapamu-
cosa(de 70 a80% del flujo sanguineo), adiferenciadelasubmucosay delacapa
muscul ar.10

Existen varios mecanismos que explican este fenémeno:

¢ Efecto delas hormonasy los péptidos gastrointestinales.

e Actividad del sistema nervioso entérico.

» Efecto de los mediadores vasoactivos locales metabélicos y no metabdli-
CoS.

¢ Efecto directo de los nutrientes absorbidos.

L os pacientes con enfermedad vascular mesentéricano logran alcanzar estares-
puestafisiol 6gicanormal de hiperemiaposprandial .1t Esto comprometeel aporte
de oxigeno en los procesos de absorcién, secrecion y motilidad del tracto gastro-
intestinal. A nivel celular lafalta de adenosin trifosfato afecta los sistemas de
transportecelular, lapropagaci dn del impulso nerviosoy lamuertecelular, dando
como resultado malabsorciény dolor abdominal. Ademas, laisgquemiaprolonga-
da produce una reaccion inflamatoria que favorece la disrupcion de la barrera
mucosa, facilitando la translocacién bacteriana.1?

Debido alaextensared deviascolaterales, € intestino puedetolerar reduccio-
nesimportantes del flujo sanguineo. Hasta80% de los capilares del intestino du-
rante el ayuno pueden no estar bien perfundidos, sin compromiso delaviabilidad
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intestinal. Parallegar a ese punto habitual mente es necesario que se vean afecta-
das a menos dos de las tres arterias comentadas. En laClinicaMayo sellevé a
cabo unarevisién delos pacientes con enfermedad vascul ar mesentérica, y seob-
servo gque 98% tenian af eccion de dos 0 més vasos mesentéricosy 92% de ellos
tenian estenosis critica u oclusion de la AMS. El impacto de la oclusion de un
vaso mesentérico en el cuadro clinico dependera de varios factores, como la ex-
tension o el nimero de vasos afectados, lacantidad de vias col atera es, lapresen-
tacion del cuadro (agudo vs. crénico), etc. Se ha descrito que de 2 a 10% de los
pacientes con IMC tienen afeccion de un solo vaso, principalmente laAMS.13

ETIOLOGIA

Laisquemiamesentérica se puede categorizar como aguda, crénicay no oclusi-
va. LalMA habitualmente esel resultado de un embolismo arterial que selocali-
za en la arteria mesentérica superior en hasta 50% de los casos, de trombosisin
situ por enfermedad aterosclerética previa en 15 a 20% y de trombosis venosa
mesentéricaen 5 a15%; el resto delos casos corresponden alavariante no oclu-
siva (20%).7

El embolismo de la arteria mesentérica superior habitualmente ocurre en los
pacientes con enfermedad cardiaca previa, como fibrilacion auricular, valvulo-
patia einfarto agudo del miocardio con presencia de trombo ventricular. EI ém-
bolo suele alojarse entre 3y 10 cm en sentido distal al origen delaAMS, yaque
su calibre disminuye considerablemente. A este nivel el flujo sanguineo de las
ramas proximales delaAMS (yeyunalesy célicamedia) se encuentra presente,
lo cual generaun patron caracteristico de preservacion deflujoend intestino del-
gado proximal y el colon proximal. Hasta 30% de |os pacientes con embolismo
de la AMS tienen antecedente de eventos embdlicos previos.

LatrombosisinsitudelaAMSocurreenlospacientescon enfermedad ateros-
cleréticadelargaevolucion. Hasta80% de estos paci entesti enen un cuadro com-
patible con IMC. Laruptura de una placainestable (usualmente en €l origen de
laAMS) eslo queprecipitalaformacion deuntromboy laoclusion del vaso san-
guineo.12

La trombosis venosa mesentérica habitualmente se relaciona con estados de
hipercoagulabilidad. Hasta 50% de |os pacientes tienen antecedente personal o
familiar de trombosis venosa profunda o tromboembolia pulmonar, 0 ambas.
Otrosfactoresderiesgo son e cancer, el embarazo, lasepsisy lahepatopatiacon
hipertensi én portal asociada. Lapresentacion clinicaesmasinsidiosa, lo cual en
ocasiones puede retrasar e diagnéstico.

Laisguemiamesentéricano oclusivase presentaen | ospacientescon bajo gas-
to, comoinsuficienciacardiaca, sepsis, poscirugiacardiacay hemodidlisis. Algu-
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nosmedicamentos, como losderivadosdelaergotamina, lanorepinefrinay laco-
caina, pueden predisponer a los pacientes a isquemia mesentérica no oclusiva.
Habitual mente estos pacientes se encuentran internados en terapia intensiva, y
hasta 25% pueden no presentar dolor abdominal, tinicamente distensi én abdomi-
nal o evidenciade sangrado del tubo digestivo. Lamortalidad por esta patol ogia
esmuy elevaday se asociaaun bajo indice de sospecha por parte de los médicos
y alas comorbilidades de los pacientes.14

Laisquemiamesentérica cronica se presentacomo “anginaintestinal” . Estos
paci entes tipi camente desarrollan dolor abdominal unahoradespuésdelainges
tién dealimentos, el cual suele durar deunaadoshoras. Ademas, estos pacientes
desarrollan“miedo acomer” (comen en pequefias porciones paraevitar €l dolor)
y refieren unaimportante pérdida de peso; con frecuenciatienen otras enferme-
dades, como diabetes mellitus e hipertensién, que favorecen la presenciade en-
fermedad aterosclerdticaen lasarterias coronarias, carétidasy periféricas. Seha
encontrado una relacion importante entre € tabaquismo y lalMC, ya que entre
80y 96% de los pacientes fuman. Esta patologia tiene una mayor predileccién
por €l sexo femenino.”

CUADRO CLINICO

Enel casodelMA, lahistoriaclinicatiene un papel predominante en lasospecha
deestapatol ogia. Habitual mente estos pacientes presentan dol or abdominal stibi-
to e intenso (fuera de proporcion), acompafiado de nausea, vomito y diarrea.
Alrededor de 60% de estos pacientes son mujeresy laedad promedio de presenta-
cion es de 70 afios de edad. Los antecedentes de tabaquismo y enfermedad car-
diaca suelen ser |os factores de riesgo més prevalentes. Durante la exploracién
fisicadestacaladistension abdominal con alteracion del patrén deruidosintesti-
nales, los cuales pueden estar incrementados en intensidad y frecuencia en un
principio hasta en 75% de |os pacientes; sin embargo, después tienden a dismi-
nuir o desaparecer. En cuanto alossignosvitales, lataquicardiaes habitual mente
la primera respuesta fisiol gica que se puede identificar, aungue puede no pre-
sentarse en | os pacientes en tratamiento con betabl oqueadores o alteraciones del
ritmo cardiaco. L afiebre esotro dato comun; sinembargo, enlosadultosmayores
puede estar ausente. L ataquipneapuedeindicar dolor intenso o acidosis metab6-
lica, debido alahiperlactatemia secundariaalaisquemiaintestinal. La hipoten-
sidn se presenta de maneratardia, y se relaciona directamente con lamortalidad
de los pacientes. En cuanto al resto de laexploracion fisica, los signosdeirrita-
cion peritoneal indican generalmente un cuadro avanzado de laenfermedad, que
equivale de maneraindirecta a dafio en la pared intestinal (isquemia/necrosis).
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El sangrado del tubo digestivo es otro dato que se presenta en esta patologia; se
Ilegaaobservar hastaen 25% de | os pacientes sangre ocultaen hecesy habitual -
mente implicaisguemia irreversible de algin segmento intestinal .

El cuadro clinico de laisquemiamesentéricacronicatiende aser masinsidio-
so; habitualmente €l paciente ha visitado a varios médicos y ha recibido trata-
miento paradiversas patol ogias gastroi ntestinales comunes sin éxito. En general
sepresentadolor tipo cdlico posprandial, por 1o que el pacientetiendeadisminuir
laingestion de alimentos (miedo a comer), llevando a una pérdida ponderal im-
portante que confunde y orienta el abordaje diagnostico hacia una patologia on-
colégica. En estos pacientes es rara la presencia de distension abdominal, asi
como los datos de irritacion peritoneal; sin embargo, durante la auscultacion es
posible escuchar soplos abdominales, aungue la ausencia de ellos no excluyela
enfermedad.114

DIAGNOSTICO

Lamayor parte delos estudios de laboratorio carecen de sensibilidad o son ines-
pecificos para el diagnostico de i squemia mesentérica. Es por esto que un valor
negativo en estos estudios de laboratorio nunca podra excluir el padecimiento.
Hasta 90% de | os pacientes presentan |leucocitosis (generalmente > 15 000/mL)
y hasta 50% padecen acidosis metabdlicacon déficit de base asociado, asi como,
hemoconcentracién en la biometria hemética. La mayor parte de los pacientes
presentan hiperlactatemia (90%) rel acionada de maneradirecta con laextension
y € grado deisguemia, con unasensibilidad cercanaa 100% paralMA. Algunos
estudios describen el uso de dimero D parael diagnéstico de isquemia mesenté-
ricaaguda por su valor predictivo negativo elevado. Laproteinaligadorade aci-
dosgrasosintestinal es producida por |os enterocitos maduros, y es un marcador
de dafiointestinal temprano. Seeliminaatravésdelosrifiones, y sumedicionen
laorinapudieraser un biomarcador Util y confiable en el contexto dedafio intesti-
nal temprano por isquemia.ls

En cuanto alosestudiosdeimagen, laradiografiasraravez establecen el diag-
néstico, y pueden ser normal eshastaen 25% deloscasos. Loshallazgosradiogra
ficostempranossoninespecificos(ileoy nivel eshidroaéreos), pero cuando laen-
fermedad progresa es posible observar edemadelapared intestinal o signo dela
huelladigital. Cuando existe necrosisdel intestino se puede observar neumatosis
intestinal, que corresponde a la presencia de colecciones de aire lineales dentro
delaparedintestinal. Esteaire puedemigrar al sistemavenoso portal (neumatosis
portal), y tiene una mortalidad mayor de 90%.16

El ultrasonido Doppler tiene una utilidad limitada en el contexto agudo; por
gemplo, puede ser Util en el diagndstico de unatrombosis proximal delaarteria
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mesentéricasuperior; sin embargo, puede ser bastante complejalaidentificacion
de un émbolo distal de la circulacion mesentérica. La evaluacion del espectro
Dopplery lasvelocidadespico sistélicay al final deladiéstoleesde utilidad para
el diagnostico de estenosis significativas u oclusiones de lacircul acion mesenté-
rica, haciéndolo de mucha utilidad en € contexto de IMC.?

Laangiotomografiacomputarizadaesel estudio mésutilizado parael diagnos-
tico de estapatol ogia, yaque permiteidentificar datostomogréaficos, como zonas
isguémicas (sin realce del medio de contraste), edema intestinal, liquido libre,
neumoperitoneo (perforacion) y neumatosisintestinal. Ademas, laaplicacion de
medio de contraste permite una evaluacion completade la circulacion mesenté-
rica(arterial y venosa), logrando identificar el sitio de oclusion y latrombosis.?

Lasguiasactual esconsideran al ultrasonido como el método diagnéstico reco-
mendado parael cribado delaenfermedad oclusivacrénicadel osvasos mesenté-
ricosy alaangiotomografia computarizada como €l estudio diagndstico defini-
tivo en lamayoria de los casos.16

L a angiorresonancia magnética es un estudio con utilidad limitada en lafase
aguda de esta patol ogia, debido al tiempo que se requiere paralaadquisicion de
imagenes. Por el contrario, suusoenlalMC suele ser deutilidad, con unasensibi-
lidad de 90% y una especificidad de 80%.

Laangiografiasigue siendo lareglade oro. Lasensibilidad de este estudio es
mayor de 90%. En el estudio seobservaunapérdidasibitadel medio decontraste
sinlapresenciadevasoscol ateral es. Cuando esto esdebido aun émbol o habitual -
mente se observaentre 3y 10 cm proximales a ostiumdelaAMS, adiferencia
delatrombosis, enlacual hay ausenciacompletadelaAMS. EnloscasosdeIMC
se puede observar la prominencia de |os vasos colaterales con abundante enfer-
medad aterosclerética. Unaventagja serialaposibilidad de realizar maniobraste-
rapéuticas endovasculares, como infusién de trombolitico y vasodilatadores,
angioplastiaconba6ny colocaci én destents. No obstante, esun métodoinvasivo
gue se puederelacionar con complicaciones como seudoaneurismas, lesionrena
aguda, diseccion de los vasos mesentéricos, etc.18

LasguiasdelaSociedad Americanade CirugiaVascular de 2021 recomiendan
un abordaj e extenso en caso de sospechade IMC. Este abordaje puede incluir la
realizacién de endoscopia, colonoscopia, angiotomografia computarizaday ul-
trasonido abdominal para descartar diversas patologias, sobre todo neoplasias.

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es el restablecimiento de flujo sanguineo intestinal a
la brevedad, con laintencion de disminuir la posibilidad de isquemia intestinal
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irreversible. Lamaneramés efectivadelograr este objetivo consiste en lasospe-
chay d diagndstico tempranos de la enfermedad. La base del tratamiento con-
sisteen:

¢ Anticoagulacion total.

¢ Reanimacion del paciente.

e Ex&menes clinicos periddicos

¢ Bajo umbral parael tratamiento endovascular/cirugia.

Ladecision parallevar a un paciente con sospecha de isquemia mesentérica al
quiréfano o aterapiaendovascul ar se basaprincipalmenteentresfactores. El pri-
mero esladuraciény lagravedad delossintomas, el segundo factor eslaetiologia
(embdlicavs. oclusiva) y €l tercero esladisponibilidad de equipo multidiscipli-
nario capaz de ofrecer ambos tratamientos. En |os pacientes con sospechade ne-
crosisintestinal sedeberealizar unalaparotomiadiagndsticade urgencia. Duran-
telalaparoscopia se debe revisar laviabilidad intestinal y valorar lacirculacion
mesentérica.l7.18

Habitualmente el embolismo es ocasionado por trombo cardiaco organizado,
el cua no es susceptible de trombodlisis, por 1o que la trombectomia con catéter
Fogarty eslasolucion méseficaz. En cambio, latrombosisagudapor enfermedad
aterosclerdtica es susceptible de terapia trombolitica por técnicas vasculares.
Después se puederealizar angioplastiacon bal6ny lacol ocacion de stent durante
e mismo internamiento para mejorar €l flujo sanguineo mesentérico. Se tiene
que considerar que apesar derealizar un procedi miento endovascular exitoso se
puedellegar arequerir unalaparotomiaexploradoraparaidentificar laviabilidad
intestinal.

L alaparoscopiatieneun uso muy limitado en el manejo delaisquemiamesen-
térica

Lavaloraciénintraoperatoriadel flujo sanguineointestinal incluyelarevision
del intestino delgado en su totalidad para evaluar diversas caracteristicas, como
€ colory laperistalsis, asi como parapal par |lasarcadas mesentéricasy valorarlas
mediante ecografia Doppler.

Recientemente se ha utilizado lafluoresceina paralaeval uacién intraoperato-
riadelaisguemiaintestinal; lautilizacién de luz ultraviol eta permite determinar
la perfusién intestinal.

El patron de necrosis puede ser indicativo del tipo deisquemia(embolismovs.
trombosisin situ).

El embolismo habitualmente se ocluye posterior alaemergenciadelasprime-
rasramasdeayudarlesy laarteriacélicamedia. Estoresultariaenlapreservacion
del flujo en &l yeyuno y € colon transverso.

L atrombosi s habitualmente se distribuye desde el duodeno hastalaflexuraes-
plénicadel colon.t’
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Oclusion embdlica de la arteria mesentérica superior

Latrombectomia se realizaen el origen delaAMS, lacua se encuentralocali-
zadaen laraiz del mesenterio por abajo del pancreas. El catéter Fogarty se debe
introducir con precaucién, yaque se puede perforar/disecar facilmente cualquie-
rade las ramas. Una vez redlizada la trombectomia se debe lavar con solucion
heparinizada (10 UI/mL). Laarteriotomiase deberealizar demaneratransversal,
y se debe cerrar con puntos libres de tensién para evitar trombosisy reestenosis
afuturo. Esimportante establecer la necesidad de reintervencion (second |0ok)
entre 24 y 48 h después para evaluar la perfusion intestinal. Los pacientes con
datos de irritacién peritoneal deben ser sometidos a laparatomia diagndstica de
inicio.14.17

Trombosis arterial mesentérica aguda

Sumanej o suel e ser mas compl gjo, yaque habitualmentelatrombectomiasimple
no es suficiente paraobtener un resultado adecuado alargo plazo. Espor esto que
larevascul arizacién definitivaes el objetivo del tratamiento. En el pasado sehan
realizado puentes con injerto de maneraanterdgrada directamente desde la aorta
odemaneraretrogradaapartir delasarteriasiliacascomunes. También sehades-
crito unatécnica hibrida que consiste en la colocacion retrégrada de stents me-
diante cirugia abierta, 0o ROMS, por sus siglasen inglés. Al realizar estetipo de
cirugias se debe corroborar que €l injerto se encuentre completamente extendido
y tunelizado através del retroperitoneo paraevitar laformacion posterior defis-
tulas aortoduodenal es. Después de larevascularizacion € intestino se debe revi-
sar paraevaluar la perfusiéon y la viabilidad intestinal .15

Trombosis venosa mesentérica aguda

El mangjo de esta patologia es similar a de la patologia arterial. Latrombosis
venosa mesentéricagque llevaanecrosisintestinal setratade manerano operato-
riacon anticoagul acién y unaadecuada reanimacién del paciente. No hay recep-
cionintestinal, por lo que se debe reali zar solamente en porciones necréticas del
intestino; entre 24y 36 h después el pacientetiene queregresar al quiréfano para
la reexploracion quirdrgica.15.18

Isqguemia mesentérica crénica

En general el manejo de estos pacientes serealizacon laintencion derevertir los
sintomas (pérdidade peso, miedo acomer y dolor posprandial) y mejorar lacali-
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dad devida. El objetivo primario del tratamiento siempre seralarevasculariza-
cion delaarteriamesentéricasuperior. El tratamiento del tronco celiacoy laarte-
riamesentéricainferior es objetivo secundario que puede ayudar alamejoriade
los sintomas en caso de que no sea posible larevascularizaciéon de laAMS. La
tomade decisiones siempredebe ser eval uadaen conjunto por €l equipo multidis-
ciplinarioy el paciente, sobretodo cuando setratade pacientesasintomaticos. La
discusion debe incluir losriesgosy |os beneficios de ambos procedimientos (ci-
rugiaabiertavs. tratamiento endovascular). En laactualidad las guias recomien-
dan el tratamiento endovascul ar deinicio en los paci entes que sean buenos candi-
datos. La cirugia se reserva para las lesiones complgjas, lafalaal tratamiento
endovascular y los pacientes jovenes con una alta expectativa de vida.16

CONCLUSIONES

La insuficiencia mesentérica comprende un espectro de patologias complejas
guerequieren lasospechatempranay el tratamiento oportuno. Lamorbimortali-
dad asociada aesta patol ogiaes el evada, debido aun subdiagndstico por parte de
losservicios médicosdeatencion primaria, 1o cual indicalanecesidad de sureco-
nocimiento temprano. Enlaactualidad el tratamiento endovascular permiteofre-
cer losbeneficiosdelaminimainvasion; sinembargo, lacirugiacontindavigente
en determinadas situaciones.
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Enfermedad diverticular complicada

Luis Chartia Guindic

INTRODUCCION

Laenfermedad diverticular del colon complicada es unade las principal es pato-
logias del aparato digestivo responsables de hospitalizacion en lasociedad occi-
dental. Estaenfermedad tiene un aspecto variado, que vadesde lasimple presen-
cia de diverticulos identificados por medio de colonoscopia o por estudios
radiol 6gicos hasta la presencia de inflamacién, formacién de absceso, perfora
cion, hemorragia, fistulao peritonitisfecal. Por lo regular laenfermedad se com-
portaenformabenignay lamayor parte delos pacientes permanecen asintomati-
costodalavida. Lapresenciade complicaciones, como hemorragia, perforacién
0 sepsis, se relaciona con una elevada morbimortalidad.

PREVALENCIA

El aumento progresivo de la prevalencia de la enfermedad ha sido atribuido a
cambios de la dietaricaen fibras a dietas mas refinadas, aumento de laedad de
lapoblacion y unafuncion colonicaalterada. En las personas que habitan en los
paisesindustrializadosy llevan dietas deficientesdefibrael volumen delaseva
cuaciones puede ser menor de 100 g por dia. En general es una entidad clinica
poco comun antesdelos40 afiosde edad. Un estudio realizado en EUA demostré
gue en los pacientes hospitalizados aumento la prevalencia por diverticulitis de
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74.1/100 000 en 2000 a91.9/100 000 en 2010.1 Este aumento de la prevalencia,
especialmente en los paises occidentales, puede afectar a 30% de la poblacién
mayor de 60 afiosy aumentar a60% en | as personas mayores de 80 afios de edad,;
deéllos, entre 10 y 25% desarrollaran diverticulitis.2 En México no se conocen
las cifras epidemiol bgicas exactas de la enfermedad diverticular.

CLASIFICACION

Existen dos tipos de diverticul os: los verdaderos o congénitosy los falsos o ad-
quiridos. Los primeros incluyen todas |as capas del colony los segundos sdlo la
mucosa, lasubmucosay laserosa. Los adquiridos son mucho masfrecuentes que
los congénitos.

Es conveniente parafines de estarevisién emplear unaterminol ogiaadecuada
paraevitar confusiones: laenfermedad diverticular (ED) eslapresenciadediver-
ticulosenel colony ladiverticulosisindicaque el paciente es portador dediverti-
culosy estaasintomético. Generalmente esun hallazgo en un estudio radiol 6gico
0 en la colonoscopia.

La enfermedad diverticular no complicada es aquella en la que los sintomas
abdominales se atribuyen aladiverticul osis con laausenciade inflamacién visi-
ble o diverticulitis.

Laenfermedad diverticular sintomaticano complicadarecurrente generamul-
tiples episodios sintoméaticos no complicados en un afio. Laenfermedad diverti-
cular complicadaeslapresenciade inflamacién agudade los diverticulos acom-
pafiada de perforacion libre, fistula, oclusion intestinal, absceso pélvico o
abdominal y sepsis. Lacolitis segmentariaasociadaaenfermedad diverticul ar es
unaformacrénicade diverticulitis en lague puede haber inflamaci én macrosco-
picaen lacolonoscopia; |os sintomas son dolor abdominal, diarreay evacuacio-
nes con sangre.

Laenfermedad diverticular muestra el amplio espectro de signosy sintomas
guevandesdeel discreto malestar en el cuadranteinferior izquierdo del abdomen
hasta las complicaciones de la diverticulitis.3

Laclasificacion delaenfermedad diverticular sebasaenlalocalizacion, lasin-
tomatol ogia, ladistribucion, lapresentaci én clinicay loshallazgoshistopatol 6gi-
cos. Hay multiples clasificaciones en laenfermedad diverticular con base en sus
hallazgos clinicos y radiol6gicos. Las més utilizadas son las propuestas por la
Asociacion Europeade Cirugia Endoscopica,? que se emplean en laenfermedad
diverticular complicada, como la clasificacion de Hinchey modificada por Was-
vary,* que es un poco mas compleja que la descripcion original (cuadro 5-1), y
|a escala tomogréfica de Minnesota® (cuadro 5-2).
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Cuadro 5-1. Criterios de Hinchey modificados por Wasvary

Clasificacion Hallazgos
0 Diverticulitis clinicamente leve
la Inflamacion pericélica confinada o flemén
Ib Absceso pericolico o mesocdlico

1] Absceso pélvico, intraabdominal distante o retroperitoneal
1] Peritonitis purulenta generalizada
\ Peritonitis fecal generalizada

Modificado de la referencia 4.

EVALUACION CLINICA

En los pacientes con sospecha de diverticulitislavaloracion inicial essimilar a
lade otros paci entes que presentan dol or abdominal, eincluyeunaminuciosahis-

toriaclinicay un examen fisico, con especia énfasis en laexploracion de abdo-

men, pelvisy recto. Lamayoriade |os pacientes tendran dolor abdominal detipo
colico, ocasional mente grave, espasmaodico y a veces continuo, localizado en el

hemiabdomen inferior de predominio izquierdo. Estos sintomas se acompafian
de distension abdominal, meteorismo, flatulencia, fiebre y leucocitosis. Otros
sintomas asociados incluyen nduseas, vémitos, estrefiimiento o diarrea, disuria
y polaquiuria, aunquelasdiverticulitisdel colon transverso pueden simular dolor
detipo ulceroso o dispepsia. Cuando selocalizaen €l ciego o en presenciadesig-
moides redundante puede emular una apendicitis. Laimportanciadel dolor y la
persistenciadelos sintomas, asi como |los signos deinflamacion, fiebre, leucoci-
tosis, velocidad de sedimentacion globular, procalcitonina, calprotectinaen he-
cesy proteinaC reactivaaumentadasayudan al diagnésticoy lapotencial predic-
cion delagravedad deladiverticulitis.® El andlisis general de orina puede poner
de manifiesto la presencia de piuria o hematuria, 0 ambas, en |os pacientes con
enfermedad complicada. Entre 10 y 25% de | os pacientes con diverticulos en €l

colon manifestaran este cuadro clinico por o menos unavez en su vida.”

Cuadro 5-2. Escala tomografica de Minnesota

Estadio 0 Sin inflamacién

Estadio | Inflamacioén de la grasa pericoélica

Estadio Il Inflamacion de la grasa pericélica con microabsceso < 3 cm
Estadio Il Absceso pericélico 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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DIAGNOSTICO

Las radiografias smples de abdomen y la telerradiografia de térax solicitadas
paralaevaluacioninicial de un paciente que se presenta con abdomen agudo en
el consultorio o en el servicio de urgencias descartan la presenciade perforacion
u obstruccion; sin embargo, por sus bajas sensibilidad y especificidad su utilidad
end diagnéstico dediverticulitisesbaja. Enloscasosen|os que se sospechaper-
foracién acompanada de neumoperitoneo se observa aire libre subdiafragmati-
0.8 Todos estos signos son inespecificos.

Laultrasonografiapuede ser Gtil paradescartar otracausade dolor abdominal,
como laenfermedad pélvicaen lasmujeresy laapendicitis. Antelapresenciade
sindrome abdominal agudo de origen indeterminado se harecomendado el ultra-
sonido como unaalternativadiagndstica, con un costo rel ativamente bajo, accesi -
bilidad en cualquier institucién y sin ningun riesgo de radiacién ionizante. El
ultrasonido es menos sensi bl e paraladetecci én de complicacionesy dependedel
operador, quien debe estar altamente calificado en estaenfermedad, lo quelimita
su disponibilidad. Ladeteccion dediverticulitisy losresultados fal sos negativos
son de 2 a 15%. En este estudio se puede identificar engrosamiento de la pared,
cambiosinflamatorios en lagrasa pericdlicay masaintramural, pericolicao fis-
tula, con una sensibilidad de 85 a 98% y una especificidad de 80 a 97%.°

Latomografia computarizada es el método de eleccion para el diagnéstico y
la deteccion de complicaciones, como abscesos y fistulas, y lavaloracion de la
evolucion. Latomografiacomputarizadatiene laventaja de ser un método inde-
pendiente del operador, reproducibley ampliamentedisponible, que proporciona
un alto grado de certezadiagnéstica. Lasensibilidad delatomografiacomputari-
zadapara€l diagnéstico deladiverticulitisvariade 90 a97%, con unaespecifici-
dad de 72 a100% y de 7 a 21% de fal sos positivos.10 L os criterios sugerentes de
diverticulitis son lapresenciade diverticulos con inflamaci6n de lagrasa pericé-
lica, engrosamiento mayor delapared de 4 mm o lapresencia de absceso peridi-
verticular. Este estudio es muy sensible parael diagnéstico de lasfistulas, espe-
cialmente la colovesical. Por Ultimo, los hallazgos tomogréficos permiten
clasificar laenfermedad complicada. L aresonanciamagnéticatambién puede ser
Gtil en los pacientes con contraindicacién de tomografia computarizaday en al-
gunos casos puede ser mejor para diferenciar la neoplasiade la diverticulitis.

Lacolonografiaestacontraindicadacuando se sospechaun proceso inflamato-
rio agudo.

L a colonoscopia suele evitarse en el cuadro inflamatorio agudo y no se reco-
miendapor variasrazones, lasmasimportantes son lanulapreparacion del colon,
lasdificultadestécnicasy € riesgo elevado de provocar perforacionconel simple
hecho deinsuflar aire.lt Cuando se practica se puedeidentificar lamucosainfla-
maday en raros casos se observala salida de material purulento por labocadel
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diverticulo. Lasventajas son que se pueden descartar otras patol ogias, como can-
cer, colitis isguémica, colitis seudomembranosay enfermedad inflamatoriain-
testinal, entre otras.12 Se recomienda esperar de seisaocho semanas después del
episodio agudo para practicar el estudio con seguridad. La colonoscopia puede
evaluar la enfermedad diverticular por medio de la clasificacion y la medicién
de complicacioneseinflamacion diverticular. Estaclasificacion constade cuatro
elementosaevaluar: extensiondeladiverticulosis, nUmero dediverticul os, infla-
macion y complicaciones (rigidez del colon, estenosis, pus y hemorragia evi-
dente).13

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

L os diagnosticos diferencial es que deben ser considerados son la apendicitis, €
cancer decolon, laendometriosis, el sindromedeintestinoirritable, lasenferme-
dadesinflamatoriasintestinal es, lasenfermedadesinflamatorias pélvicas, lacoli-
tisisquémica, la obstruccion ureteral aguda, la adenitis mesentérica, los quistes
ovaricos (torsién o hemorréagico) y latorsién de anexos.

Otros diagnésticos diferenciales son més raros, como el absceso apendicular
mesoceliaco o pélvico, piosalpinx, tumores ovaricos, linfomas del sigmoidesy
carcinomatosis pélvicas, y pueden conducir a una estenosis extrinseca del sig-
moides.

DIVERTICULITIS AGUDA

L os pacientes con diverticulitis leve pueden ser tratados de manera ambulatoria
abasedeliquidosclarosy reposo relativo. Respecto al uso de antibi6ticos deam-
plio espectro (no absorbibles o absorbibles), |os estudios mas recientes sefialan
queel tratamiento de laenfermedad diverticular no complicadano tiene diferen-
cias significativas en laevolucion de | os pacientes tratados con antibidticos res-
pecto alos que no los recibieron.14

Es preferible hospitalizar al paciente con diverticulitis moderada o grave e
indicarle ayuno, soluciones parenterales y antibiéticos endovenosos de amplio
espectro, de preferencia paraaerobiosy anaerobios. Lamayoriadelos pacientes
mejoran en 48 a72 h, por lo que es momento dereiniciar laviaoral y continuar
el tratamiento en su domicilio. Ante la persistencia de dolor abdominal, fiebre,
leucocitosisy masa pal pable durantelaexploracién abdominal sedebe sospechar
€ desarrollo de absceso o flemén, que es la complicacién més frecuente de la
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diverticulitis; éste puede ser confirmado mediante ultrasonido o tomografiacom-
putarizada.

L osabscesos de pequefio tamafio pueden ser manej adosdeformaconservado-
racon antibiticos de amplio espectro por viaparenteral; si €l paciente no respon-
deaestasmedidas o €l absceso tiene un diametro mayor de4 a5 cm, esnecesario
indicar su drenaje percuténeo guiado por ultrasonido o tomografia computariza-
da. Esteprocedimiento esexitoso enlamitad delospacientesy sblo 2.5% deellos
experimentan complicaciones. Latécnica consiste en lainsercién de un catéter
percutaneo tipo cola de cochino (pig tail), con un diametro deentre 10y 14 Fr,
conectado aun sistemaJackson—Pratt bajo presion negativay fijo alapared abdo-
minal .15 El catéter debe permanecer en su sitio hastaque el material drenado sea
menor de10mL en 24 h; el tiempo promedio esdeun mes. Unicamentelosabsce-
sos de dificil abordaje, tabicados o refractarios al drenaje percutaneo son candi-
datos acirugia.

PERFORACION

Los tejidos circundantes a sitio de inflamacion o perforacién pueden controlar
y evitar la diseminacion de materia fecal libre ala cavidad abdominal; si esto
falla, sepueden originar abscesosadistanciao perforacionlibre, peritonitisgene-
ralizaday sepsisabdominal. Laperforaci én se sospecha cuando hay datos de ab-
domen agudo, irritacion peritoneal generalizada, silencio abdominal, taquicardia
y fiebre, y requiere medidas urgentes de reanimaci 6n con liquidos endovenosos,
antibi 6ticos de amplio espectro, apoyo cardiorrespiratorio y laintervencion qui-
rurgica de urgenciatan pronto como el paciente se estabilice.16

OBSTRUCCION INTESTINAL

Laenfermedad diverticular produce cercade 10% delos cuadros obstructivosdel
colon, generalmente de instalacién lentay consecutiva durante varios episodios
inflamatorios agudos, ya que laluz intestinal raravez se ocluye en su totalidad.
En otras ocasiones es de instal acion rapida por |a presencia de flemén o absceso
pélvicoy puedeinvolucrar a intestino delgado. El sigmoides es el segmento del
colon con mayor predisposicion ala obstruccion, debido alalocalizacion més
frecuente de los diverticulos, €l calibrey laangulacion.t?

FORMACION DE FISTULAS

En 2% de los pacientes con enfermedad diverticular se puede presentar como
complicacién lacomunicacién del segmento del colon afectado y losdrganosve-
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cinos, detal maneraque puede haber fistulas colovesical, colovaginal, sal pingo-
colbnica, coloentérica, colouterina o ureterocdlica, las cuales son raras pero no
excepcionales. La fistula colovesical es la més frecuente, comprende cerca de
65% delasfistulasy esmas comun enloshombres, debido alarelacion anatémi-
caentreel sigmoidesy lavejiga; sin embargo, se puede presentar en las mujeres
con antecedente de histerectomia. El dato clinico mésfrecuente son lasinfeccio-
nes urinarias de repeticion, ademés de que los pacientes refieren fecaluria, neu-
maturiay hematuria.18

HEMORRAGIA

Entre 20 y 55% de lahemorragiade tubo digestivo bajo tiene su origen en laen-
fermedad diverticular del colon, y en algunos estudios se ha asociado alainges-
tién de medi camentos, como losantiinflamatorios no esteroideos (AINE). Lahe-
morragia se presenta en forma repentina y representa la segunda causa de
hemorragiacrénicadel colon despuésdel cancer y laprimera causade hemorra
giaaguda grave. La hemorragia grave se considera cuando €l paciente muestra
inestabilidad hemodinamica, hemorragia persistente mas de 24 h, descenso del
nivel de hemoglobinade 2 g/dL o més, y lanecesidad de transfundir al paciente
para lograr su estabilizacién hemodinamica. La posibilidad de que se presente
hemorragia por estacondicién esde 11 a30%, pero se deben estimar cifrasinfe-
riores, yaquelaangiodisplasia estaasociadaen un buen nimero delos pacientes
con enfermedad diverticular.

Losfactoresderiesgo relacionados con lahemorragiadiverticular incluyenla
obesidad, la hipertension arterial, |os anticoagulantes, |a diabetes mellitus y la
cardiopatiaisquémica. Los estudios recientes han sugerido unarelacién entre el
uso de AINEy lahemorragia. LosAINE sin Aspirina® y con Aspirina® se aso-
cian aun mayor riesgo de hemorragiadiverticular col6nica. El uso de Aspirina®
y AINE representaun fuertey consistente aumento del riesgo de presentar hemo-
rragiadiverticular.

La colonoscopia es e procedimiento diagndstico y terapéutico de eleccién
paralocalizar y tratar €l sitio delahemorragia. En ocasionesel diagndstico preci-
so esdificil de establecer, yaque esinfrecuenteidentificar el diverticulo con he-
morragia activa o con estigmas de hemorragia reciente. EI endoscopista cuenta
con diversasmodalidadesterapéuticas parael control delahemorragiadiverticu-
lar, comolainyeccién deadrenaling, lagold probe, laheater probe, laelectrocoa
gulacién bipolar o Bicap, y la aplicacion de bandas o hemaclips, entre otros.1®

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

Laarteriografia mesentérica esta reservada para | os pacientes en 10s que esta
contraindicadalacolonoscopiao enlosqueserequierarealizar algun tratamiento
intervencionista. El tnico signo directo de hemorragiaeslaextravasacion intra
luminal del medio de contraste, con unasensibilidad de 58 a 68%. Durante afios
la arteriografia mesentérica selectiva ha sido la primera el eccion para explorar
a paciente con hemorragia masivay hasido una alternativa diagnostica ante la
hemorragia persistente o recidivante cuando | a colonoscopia no pudo establ ecer
el diagnéstico. Por ello sehaconvertido en unaherrami entaterapéuti cade primer
orden en el manejo de estos pacientes.20

Esimportante enfocar €l tratami ento en el manteni miento delaestabilidad he-
modindmicadel paciente con soluciones parenteral es, a correccion de coagulo-
patiasy del desequilibrio hidroel ectralitico, y latransfusi 6n de paquetes globula-
res seguin se requiera. La hemorragia por diverticulos cede espontaneamente en
la mayoria de los casos (de 80 a 90%); después del primer episodio el riesgo de
aparicién deotrovade 20 a25%. Latasaderecurrenciaalargo plazo delahemo-
rragia por enfermedad diverticular se incrementaa 9% en el primer afio y hasta
48% en los siguientes 10 afios; después de dos episodios de hemorragiael riesgo
de recurrencia llega a 50%. Como se indicd, e diagndstico en lafase agudalo
establece la colonoscopia o la arteriografia selectiva, y se requiere tratamiento
quirdrgico solo en la hemorragia grave, persistente y, en algunos casos, recidi-
vante.

TRATAMIENTO

Enfermedad diverticular complicada

L as complicaciones asociadas ala diverticulitis aguda incluyen la aparicion de
absceso, flemon, fistula, perforacion libre, obstruccién y hemorragia. También
esimportante considerar los episodiosrepetidosdediverticulitis, € inmunocom-
promiso, lajuventud del paciente, ladiverticulitis del colon derecho y ladiver-
ticulitisrecurrentetraslareseccion. A continuacion seanalizan adetalle cadauno
deellos2t

Enfermedad diverticular asociada a absceso o flemén

L os pequefios abscesos pericolicos se resuel ven con dietaabsol utay antibidticos.
Paralos pacientes con abscesos mayores 0 extensos, que no se han resuelto con
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tratamiento médico, existen dos opciones terapéuticas. € drengje percutaneo y
e drengje quirdrgico.

El drenagje percutaneo guiado por ultrasonido o tomografia computarizada es
el método de el eccién paralamayoriadel osabscesospélvicos, aunque éstos sean
pluriloculares. Este método resuel ve los abscesos en mas de 85%, y se considera
unaalternativaalaintervencién quirdrgicainmediata o tardia, con menor riesgo
de presentar comorbilidad.

L os pacientes en los que no es posible realizar este procedimiento de forma
percutaneay en los que persisten |os sintomas deben ser sometidos a cirugia.

Deformareciente, casi todos|os procedimientos paralaenfermedad diverti-
cular complicada han sido abordados por vialaparoscopica. MUltiples estudios
sustentan que los beneficios de la cirugia laparoscdpica son mayores cuando la
realizan cirujanos con experiencia en e manejo de la enfermedad diverticular
complicaday laaplican en pacientes sel eccionados, en comparacidn con lastéc-
nicas tradicional es abiertas de uno, dos o tres tiempos.

Lacirugiacomprendelaresecciondel sesgmento del colon perforado, el lavado
exhaustivo delacavidad abdominal, el cierre del mufién del rectoy laconfeccién
de una colostomia terminal, que por lo regular es e colon descendente. A esta
intervencion quirdrgica se le denomina operacion, técnica o procedimiento de
Hartmann (PH) (figura 5-1).

En una serie de 200 pacientes con enfermedad diverticular complicada que
fueron sometidosal PH o areseccidn con anastomosis primariacon o sinileosto-
miaprotectoraen 10 afios, Vermeulen y col .22 observaron que |os porcentajes de

Figura 5-1. Reseccion del segmento afectado con colostomia de sigmoides o colon
descendente y bolsa de Hartmann.
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PH y reseccion con anastomosi sprimariaque serealizaron cadaafio no semodifi-
caron con el tiempo (p = 0.82). No se identificaron diferencias en el procedi-
miento quirdrgico o las caracteristicas basal es de los pacientes entre las seriesde
los diferentes hospitales.

En 1996 O’ Sullivany col. propusieronlaexploracion del colony € lavado pe-
ritoneal |aparoscopico paralos pacientes con peritonitis sin contaminacion fecal
grave.=

En unarevision sistemética Cirocchi y col. llegaron alaconclusién de que el
lavado peritoneal laparoscdpico se debe considerar como unaopcion eficaz y se-
guraparael tratamiento de los pacientes con diverticulitis sigmoidea con perito-
nitisen estadio I11 de Hinchey; ademas, puede ser considerado como unaalterna
tiva quirdrgica antes de la sigmoidectomia laparoscopica electiva y con ello
evitar un PH.24

El lavado peritoneal |aparoscopico para enfermedad diverticular complicada
ha sido evaluado en tres estudios con adecuada metodol ogia: DILALA, SCAN-
DIV y e brazo LOLA del estudio LADIES. Los reportes indican que el lavado
laparoscopico no redujo las complicaciones posoperatorias graves, y el estudio
LADIESfuedetenido por el comitéde éticadebido alaaltaincidenciade compli-
caciones.2>-27

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

Enfermedad diverticular asociada a perforacion libre

Dependiendo delamagnitud delafugade materiafecal atravésdelaperforacion
se produciraunaperitonitisfecal o purulenta; en ambos casos €l paciente estaen
estado criticoy tiene el riesgo dedesarrollar choque séptico, ademasde que cons-
tituyen unaindicaci6n quirdrgicade urgencia, gue requiere medidas de reanima-
cion inmediatas, ayuno, soluciones parenteral es, antibi 6ticos de amplio espectro
guecubran losmicroorgani smosaerobiosy anaerobios, en particul ar Bacteroides
fragilisy Escherichia coli, como amoxicilina/acido clavulanico (1 g cada 12 h
durante 7 a10 dias), trimetopri m/sulfametoxazol (800 mg/160 mg cada 12 h por
7 a10dias) con metronidazol (500 mg cadaocho horas por 10 dias) o unaquino-
lona més metronidazol, ademas de soporte cardiorrespiratorio.

La perforacion libre es una complicacion poco frecuente de la diverticulitis,
pero con unamortalidad reportada de 6 a48%, |o cual dependedel grado de con-
taminacién, lamagnitud delasepsis, €l estado inmunitario del pacientey € tiem-
po transcurrido desde €l inicio delaenfermedad hastalaintervencién quirdrgica.
El tratamiento de eleccion para esta condicion es el PH, aunado a las medidas
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Figura 5-2. Reseccion del segmento afectado con anastomosis primaria.

generaesparatratar laperitonitis, como el lavado exhaustivo delacavidad abdo-
minal y lacolocacién dedrenajes. Sinimportar € hecho de que este procedimien-
to seaampliamente aceptado, otros cirujanos han optado por realizar unaanasto-
Mosis primaria, que puede estar asociada 0 no aileostomia protectora (figuras
52y 5-3).1828

Figura 5-3. Reseccién de segmento afectado con anastomosis primaria e ileostomia
protectora.
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Un estudio que evalub a 2 729 pacientes que requirieron tratamiento quirdr-
gico de emergencia por diverticulitis encontré que los pacientes que fueron so-
metidosaPH (n=2 521) tenian mas comorbilidades (enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica: 9.8% vs. 4.8%; p = 0.01) y una mayor asociacién a choque
séptico (11.1 vs. 5.3%; p = 0.01), en comparacion con los pacientes que fueron
sometidosaanastomosis primariaconileostomiaprotectora(n =208), y aumento
delamortalidad (7.6 vs. 2.9%; p = 0.01).

Después de hacer gjustes por andlisis multivariados |os pacientes que fueron
sometidos a anastomosis primaria con ileostomia no tuvieron mayor riesgo de
morbilidad posoperatoria. Las conclusionesdel estudio indican quelaanastomo-
sisprimariacon ileostomiaesunaalternativaseguraa PH enlacirugiade emer-
gencia.?®

Enfermedad diverticular asociada a fistula

Esta complicacion no requiere un tratamiento quirdrgico de urgencia. Enlos pa-
cientes de alto riesgo que tienen sintomas minimos no esta indicada la cirugia;
delo contrario esnecesario redlizar lareseccion del segmento colénico af ectado
con anastomosis primaria, cierredelacomunicacién delavejigay colocaciénde
sonda vesical transuretral durante 8 a 15 dias.0

El tratamiento quirdrgico de lafistula colovaginal consiste en resecar €l seg-
mento afectado y €l cierre de la apertura vaginal con interposicion de epiplén.
Igual que en lafistulaenterocutanea, algunos cirujanos son partidarios del trata-
miento conservador. En las fistul as sal pingocdlicas o uterocdlicas la sola resec-
ciondel trayectofistul oso puede ser suficiente, sin necesidad deresecar latrompa
o €l Utero.

Enfermedad diverticular asociada a obstruccion

Estacondicion se presentaen aproximadamente 10% del os casos de enfermedad
diverticular complicada; por lo general esdeinstalacionlentay consecutivaavar
rios cuadros de diverticulitis, aunque en ocasiones es de instalacion subita.

Siempre hay que tener presente la posibilidad de que la obstruccion sea cau-
sada por cancer.

Si la obstruccion se resuelve répidamente, es posible permitir en e intestino
unadescompresién paradar tiempo ala preparaci én intestinal mecanicaadecua
daantes de que laintervencion pueda ser practicada en formaelectiva mediante
reseccion del segmento af ectado con anastomosis primaria. Lainsercion de pro-
tesis metélicaautoexpandible, con €l fin de evitar lacirugiade urgenciay en dos
tiempos, ha sido descrita como una alternativa terapéutica que permite realizar
despuésla cirugia electiva.3!
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Enfermedad diverticular sintomética no complicada recurrente

El tratamiento del paciente que ha sufrido dos 0 mas episodios de diverticulitis
debe ser individualizado. Los factores que se deben considerar cuando se decide
lareseccion son laedad del paciente, el nimero, lagravedad y losinterval os de
los episodiosdediverticulitis, el inmunocompromiso o € trasplante, larespuesta
a tratamiento médico y la persistencia de los sintomas después de un episodio
agudo con repercusién en la calidad de vida, pudiendo ocurrir esto Ultimo en 13
a23% de los pacientes.18

Pacientes con inmunocompromiso

Un caso especia esel delos pacientes con inmunocompromiso, entrelos que se
encuentran |lostratados con esteroides, |os que recibieron trasplante, os que pre-
sentan fallarenal, los quetienen neoplasia, |os que sufren desnutricion, los adul-
tos mayores, la que tienen enfermedad de |a colagenay |os pacientes con SIDA.
Esposible quelos sintomas o signos clasi cos de laenfermedad estén enmascara-
dos, por loqueel diagnésticoy el tratamiento no se deben retardar, yaque un nue-
vo cuadro agudo dediverticulitispuede ser muy grave, con unamortalidad mayor
de40%. Luego de un primer episodio de ED complicadaen este grupo de pacien-
tes se recomienda la reseccion electiva del segmento de colon afectado.8

Enfermedad diverticular en pacientes jovenes

Estapatol ogiaesrelativamente raraen | os pacientes menores de 40 afios de edad
y constituyeentre 2 y 5% delas grandes series publicadas. Hay informacion con-
trovertidaacercade si 10s pacientesjovenestienen un indice de mayor gravedad
delaenfermedad diverticular complicada; enlaactualidad sesabequel ospacien-
tes menores de 40 afios de edad con diverticulitis tienen un porcentaje de recu-
rrenciasimilar a de los pacientes de edad avanzada, asi como la posibilidad de
requerir un procedimiento de urgencia. Por ello yano se empleael término “en-
fermedad diverticular en pacientesjévenes’ como sindénimo deenfermedad agre-
Siva_32,33

Enfermedad diverticular del colon derecho

Este sitio es de presentaci6n rel ativamente bajaen Américay Europa, y hamoti-
vado multiples estudios. Lamayoria de estos estudios parecen deducir que exis-
tendosformasdistintasdelaED: ladel colon derechoy ladel izquierdo. Lama-
yoriade|os pacientes son asintomaticos. En el caso de ED complicadadel colon
derecho el tratamiento quirdrgico es motivo de controversia. El diagnéstico cli-
nico es complicado, ya que los signos y los sintomas son similares a los de la
apendicitis aguday del cancer de ciego o del colon ascendente. En caso de que
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no sea posible excluir durante lalaparotomia un proceso heopl sico o de que sea
dudosa larecuperacion del colon se debe efectuar una hemicolectomia derecha
con anastomosis primaria aun sin preparacion del colon.

En un estudio reciente May col. incluyeron a 162 pacientes consecutivos con
enfermedad diverticular agudadel 1ado derecho. No hubo diferenciassignificati-
vasen cuantoalaedad, el sexo, losantecedentesdecirugiaabdominal, lascomor-
bilidades médicas, lafiebrey los antecedentes de enfermedad diverticular. Res-
pecto a latasa de recurrencia, en el grupo conservador fue significativamente
mayor queen el grupo quirdrgico (16.53 vs. 2.44%; P=0.020). Ademas, no hubo
diferencias significativas en latasade éxito del tratamiento ni en latasagenera
derecurrenciaentrelospacientescondiverticulitisno complicaday | os pacientes
con diverticulitis complicada.34

Enfermedad diverticular recurrente tras la reseccién

En un estudio practicado por Benny col. se examind laevolucion de 501 pacien-
tesconsecutivosquetuvieronresecciony anastomosi spor enfermedad diverticu-
lar enlaClinicaMayo entre 1970y 1975. LarecurrenciadelaED fue de 7%. En
las resecciones por enfermedad sigmoidea el cirujano tiene la opcién de usar €l
colonsigmoidesdistal o el tercio superior del recto paralaanastomosis. Ladiver-
ticulitis recurrente se present6 en 12.5% de los pacientesen losque el colon sig-
moi des se habia utilizado paralaanastomosisy en 6.7% de quienes se habia usa-
do € recto (p = 0.03). Se requiri6 la reintervencién quirdrgica en 3.4% de los
pacientes en los que se utilizé el sigmoides como sitio de la anastomosisy en
2.2% de los que se utilizé el recto.3s

Por lo anterior, los autores del presente capitulo recomiendan quetodo el sig-
moi desdebe seaextirpado durantelareseccion por ED paraevitar ladiverticulitis
recurrente. Al tratar aun paciente con diverticulitisrecurrentelo primero que hay
gqueinvestigar es s efectivamentelo quetuvo el paciente la primeravez fue una
ED complicada. Larevision histol6gicadelapiezaquirtrgicaayudaraal respec-
to. Una reseccion inadecuada es la causa principal, pero los pacientes con sin-
drome de intestino irritable o enfermedad inflamatoriaintestinal son sometidos
alareseccion del sigmoides con el diagndstico erréneo de diverticulitis.

CIRUGIA LAPAROSCOPICA

Laexpansion delacirugialaparoscdpicahahecho quelacirugiacolénicaserea
licecon cadavez mésfrecuenciay en méascentroshospitalarios, concluyendo que
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las complicaciones de la enfermedad diverticular del colon, que incluyen esta-
diosl y Il deHinchey, abscesos, perforacion, fistulay hemorragia, son candidatas
al tratamiento con estatécnica. En caso de peritonitis purulentageneralizada (no
fecaloide) también es posible esta via con |a préctica de lavado peritoneal .36

CIRUGIA ROBOTICA

L areseccion sigmoidearobdtica paralaenfermedad diverticular no complicada,
complicada o recurrente es un procedimiento seguro y factible. Sin embargo, €
incremento deloscostosdeatenciony el tiempo quirdrgico, en comparacion con
lacirugialaparoscopica, no demostraron beneficios clinicos relevantes paralos
pacientes.3’
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Abscesos y fistulas anorrectales

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

DEFINICION

El absceso anorrectal esel acimulo dematerial purulento enunaregion o espacio
cercano al ano o al recto, capaz de drenar su contenido através de un orificio en
lapiel perianal 0 en lamucosarectal, en tanto que unafistulaanal es el proceso
crénico secundario a drenajedeun absceso anal, en el que seestableceuntrayec-
toepitelizado entreel conducto anal o €l recto (orificio primario) y lapiel periana
(orificio secundario).12

EPIDEMIOLOGIA

En EUA seestimaquehay 100 000 casosdeinfeccion anorrectal por afio. EnMé-
Xico no existen estadisticasexactas, y losdatosacercadelaincidenciay lapreva
lenciason subestimados por factorescomo €l drenagjeenlaconsultaexterna, o por
el hecho dequelospacientesy losprofesiona esdelasa ud sefialan quelossinto-
mas son secundarios a “hemorroides’, por 1o que no se busca atencién médica
paraun diagnostico preciso. MUltiples estudios, como losde Sainio (1984), Piaz-
zay col. (1990), y Nelsony col. (1995), describen laepidemiol ogiade estaenfer-
medad; entre sus hallazgos destacan laincidencia (entre 30 y 50%) de unafistula
anal que sedesarrollaapartir de un absceso anal. Laedad mediade presentacién
del absceso anal y delafistulaesde40 afios (rango de 20 a60 afios). Loshombres

75
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adultostienen el doble de probabilidades de desarrollar un absceso o fistula, en
comparacion con las mujeres.34

ETIOPATOGENESIS

Por lo general, el absceso anorrecta se origina en unaglandulade lacriptaanal
infectada, dentrodel canal anal; anivel delalineadentadahay entre8y 10 criptas
anales dispuestas de manera circunferencial; las glandulas penetran el esfinter
anal interno y terminan en el plano interesfintérico. Un absceso se desarrolla
cuando unaglandulaanal se obstruye, con lo que el liquido generado por ellase
acumulay seinfectapor el sobrecrecimiento bacteriano. Algunos abscesos atra-
viesan distalmente el espacio interesfintérico hacialapiel perianal y se aprecian
como unamasasensibley fluctuante (absceso perianal), pero otros siguen €l ca-
mino de menor resistencia hacia otros espacios (interesfintérico, isquiorrectal,
suprael evador) paraformar abscesos perirrectales. Casi lamitad delos abscesos
gue drenan de forma espontanea forman unafistula crénica que conectalaglan-
dulaanal —donde se origina el absceso— con lapiel querecubre el sitio de dre-
nge.s

CLASIFICACION

Ubicacion anatdmica

L os abscesos perirrectales se dividen en:

¢ Abscesoisquiorrectal oisquioanal: penetraatravés del esfinter anal ex-
terno (EAE) en el espacio isquiorrectal y se presentacomo un dreadifusa,
sensible, indurada y fluctuante dentro de los glUteos.
¢ Abscesointeresfintérico: selocalizaen el espaciovirtual queseformaen-
tre @l esfinter anal interno y el EAE. No causa cambios en lapiel perianal,
pero se puede pal par durante el examen rectal digital como unamasafluc-
tuante que sobresale hacialaluz.
e Absceso supraelevador: se puede originar a partir de dos fuentes:
* |nfeccidn criptoglandular tipica que viajade manera superior dentro del
plano interesfintérico hacia dicho espacio.
¢ Enfermedad de Crohn complicada con laformacion de absceso pélvico,
cancer, etc. L os pacientes con un absceso suprael evador presentan dolor
perianal y pélvico intenso, fiebre y aveces retencion urinaria
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Absceso supraelevador
Absceso interesfintérico

Absceso subcutaneo/
perianal

Absceso isquiorrectal

\!

Figura 6-1. Espacios perirrectales en los que se puede desarrollar un absceso.

¢ Absceso en herradura: esun absceso perirrectal complejo que suele for-
marseen sentido posterior a canal anal. El espacio potencial dondeseorigi-
nael absceso estaunido por el piso pélvico: en laparte superior por € liga-
mento anococcigeo Yy en la parte inferior por el cérvix y por el cana anal.
Zhang y col. mencionan que se pueden presentar extensiones en herradura
de abscesosinteresfintéricos o isquiorrectal es que generan diferentestipos
de trayectos fistulosos (figura 6-1).

Clasificacién de Parks

Lasfistulas anal es se distinguen de acuerdo con su relacion con los miscul os del
esfinter anal:

¢ Interesfintérica (Parkstipo 1): lafistula comienza en lalinea dentaday
terminaen el borde anal, siguiendo el plano interesfintérico entrelos esfin-
teres analesinterno y externo, y terminaen lapiel perianal.

e Transesfintérica (Parkstipo 2): lafistulasigue atravésdel EAE haciala
fosaisquiorrectal, abarca una porcién del esfinter anal internoy € EAE, y
terminaen lapiel que recubre el glUteo.

e Supraesfintérica (Parkstipo 3): lafistulase originaen lacriptaanal, ro-
deatodo el aparato del esfinter y termina en lafosaisquiorrectal.

e Extraesfintérica(Parkstipo4): el trayecto delafistulavigjapor fueradel
complejo esfintérico; habitualmente el orificio interno se ubicaanivel del
tercio inferior del recto y terminaen lapiel de los glUteos.
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Fistula .
extraesfintérica
(Parks tipo 4) \ / \ Fistula
Fistula Fistula supraesfintérica
superficial  interesfintérica (Parks tipo 3)
Fistula extraesfintérica (Parks tipo 2) (Parks tipo 1)

Figura 6-2. Tipos de fistulas anales: interesfintéricas, transesfintéricas, supraesfintéri-
cas y transesfintéricas.

¢ Superficial o submucosa: cabe sefidar que las fistulasinteresfintéricasy
transesfintéricas son méas comunes que las supraesfintéricas, lasextraesfin-
téricasy las superficiales. Cada uno de estos tipos se puede asociar a una
0 més extensiones, trayectos secundarios o cavidades adyacentest (figura
6-2).

Lasfistulas extraesfintéricas no suelen ocurrir por enfermedad de lacriptaanal,
pero se pueden presentar como resultado de un traumatismo, cuerpos extranos
rectales, enfermedad de Crohn o lesién iatrogénica.

Las fistulas anales también se pueden clasificar por su complejidad:

e Complegjas: incluyen las fistul as transesfintéricas altas —involucran méas
de 30% del EAE—, supraesfintéricas, extraesfintéricas, en herradura, is-
guiorrectales y anteriores en las mujeres, ademas de las asociadas a enfer-
medad de Crohn, radiacién, malignidad, incontinenciafecal existente, dia-
rrea cronica o enfermedades infecciosas, como tuberculosis y VIH, asi
como las fistulas rectovaginales, anovaginalesy recurrentes.

¢ Simples: no tienen ninguno delos atributos anteriores, y por lo general in-
cluyen las superficiaes, las interesfintéricas y las transesfintéricas bajas
—involucran menos de 30% del EAE.”
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DIAGNOSTICO

Sintomas y signos

El principal sintomaen los pacientes con un absceso anorrectal esel dolor en la
region delocalizacion, que suel e ser constante, no necesariamente asociado alas
evacuacionesy deintensidad variable, lo cual depende del espacio perirrectal en
el que selocalice; también se pueden presentar otras manifestaciones, como fie-
bre, malestar general o disuria. Cuando el absceso drenade formaespontaneaes
posibleidentificar salida de material purulento por viarectal o perianal, que por
lo general se asocia a una disminucion parcial del dolor.8

Durante la exploracion fisica los hallazgos también dependen de lalocaliza-
cién del absceso (figura 6-3):

e Superficiales. se observa eritemay zona fluctuante perianal.

¢ Interesfintéricos: durante el tacto rectal es posible pal par unazonaabom-
baday muy dolorosa.

¢ Profundos: pueden no identificarse cambios evidentes, por 1o que se re-
quiere e apoyo de estudios de imagen.910

L os pacientes con fistulaanorrectal suelenidentificar bien el momento en el que
seformo el abscesoy |o describen como partedelosantecedentesdeimportancia;

Figura 6—3. Exploracion digital anorrectal (tacto rectal). Imagen ilustrativa de una explo-
racion digital anorrectal o tacto rectal en la cual se logra identificar un absceso interesfin-
térico.
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la mayoria refieren que la zona de drengje (espontaneo o quirdrgico) presenta
periodos ciclicos de actividad einactividad, con salidade material purulento por
€ orificio externo, seguido de un periodo de alivio y aparente cicatrizacion del
sitio, que luego inicia con un nuevo cuadro de inflamacién y dolor mas intermi-
tente que al inicio —cuando se form6 el absceso—, ya que se puede presentar
durante ladefecacion o al realizar diferentes actividades fisicas cotidianas. Otra
formade presentacion delasfistulas eslaformacidn de un granulomaen lazona
del orificio externo, que se mantiene abierto con exudado purulento, maloliente
y continuo en laregién perianal o glUtea; este exudado puede generar irritacion
delapiel perianal sana, con laconsecuente produccion de prurito perianal . El an-
tecedente de absceso anorrectal, dolor, drengje purulento —continuo o intermi-
tente—y lesidn cutaneaperirrectal esel hallazgo caracteristico altamente suges-
tivo de fistula anorrectal.

Es importante indagar acerca de lafuncion basal del esfinter andl, la cirugia
anorrectal previay cualguier sintomagastrointestinal, genitourinario o ginecol 6-
gico asociado, asi como acerca de los factores de riesgo de enfermedades infec-
ciosas que se han relacionado con la formacion de fistulas anales. Durante la
exploracionfisicaesposibleidentificar lapiel perianal escoriadaeinflamada. La
aberturaexternasevisualizariao pal pariacomoinduracion justo debajo delapiel
cuando estaincompleta o tiene un extremo ciego; asimismo, puedeestar inflama-
day sensible, y drenar liquido purulento. Por otra parte, la aberturainternaen el
ano sevisualizamediante el examen anoscopicoy ladel recto con el rectosigmoi-
doscopio; solo en a gunos casoses posiblepal parladuranteel examenrectal digi-
tal. Laevidenciade un cordon palpable que vadesde laabertura externa hasta el
margen del conducto anal orientaaunafistulasuperficial; sinembargo, si espal-
pada o desaparece antesdellegar al margen anal, se consideraque setratade una
fistula profunda.

Uno delos principios mas citados paraayudar en el tratamiento quirdrgico de
unafistulaanal eslareglade Goodsall!! (figura 6-4).

Todos los trayectos de las fistulas con aberturas externas dentro de los 3 cm
del margenanal y posterioresaunalineatrazadaatravésdelasespinasisquiéticas
sedesplazan deformacurvilineahastalalineamediaposterior. Todaslasviascon
aberturas externas anteriores a estalineaingresan a canal anal de formaradial.
L os trayectos de fistula de més de 3 cm desde € borde ana no necesariamente
siguen lareglade Goodsall; amenudo tienen unaaberturainternaen lalineame-
dia posterior.

Estudios de imagen

El uso rutinario de estudios deimagen no suel e ser necesario en los pacientes con
absceso anorrectal o fistula. Sin embargo, lasimagenes pueden ser consideradas
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Anterior

Linea anal
transversa

Posterior

Figura 6-4. La regla de Goodsall orienta al cirujano acerca del posible trayecto de la
fistula anal, dependiendo de la posicion del orificio externo en relacion con el margen
anal.

en casos sel eccionados, como lapresenciade un absceso anorrectal ocultoy recu-
rrente, unafistulaana compleja, inmunosupresién o enfermedad de Crohn ano-
rrectal .28

L os métodos de imagen incluyen la fistulografia con contraste, la ecografia
anal, laresonanciamagnéticanuclear y latomografiacomputarizada. Laecogra-
fiaanal sepuederealizar con o sinreconstruccién tridimensional y con o sin eco-
grafia de contraste.

Lafistulografia proporcionainformacién muy limitada acercade laanatomia
delafistula. Lafistulografiahasido reemplazada por otras modalidades deima-
gen en laevaluacion de la sepsis anorrectal criptogénica.l2

Latomografia computarizada no es tan buena como la resonancia magnética
enlaevaluaciondelafistulaanal, perolastécnicasmasnuevas pueden proporcio-
nar informacion Util en pacientes sel eccionados.13 Latomografiacomputarizada
en espiral de corte delgado puede ser Util cuando laresonanciamagnéticano esta
disponible o esta contraindicada.

El ultrasonido endoanal tiene un papel preponderante en la evaluacion delas
fistulas anales. La endosonografia anal (ultrasonido) puede ser lainvestigacion
deprimeralineaen|os pacientes con unafistulaanal que se sospechague escom-
pleja. Los pacientes con fistula recurrente se pueden beneficiar de laendosono-
grafiaanal, pero también se requerira unaresonancia magnética. Ambostienen
atas especificidad y sensibilidad para la identificacion de trayectos fistul 0sos,
aunque Villanesca Herrero y col.24 sefialan que el ultrasonido es més accesible,
menoscostoso y puede ser realizado tanto en el consultorio como en el quiréfano,
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Figura 6-5. Imagen de ultrasonido endoanal de un absceso anorrectal interesfintérico.
EAI: esfinter anal interno.

y quelaendosonografiaanal y laecografiaperineal son complementostilespara
la evaluacion de la enfermedad de Crohn perianal10.14.15 (figuras 6-5 y 6-6).

L aresonancia magnéticaes un método preciso paralaobtencion deimégenes
de lafistulaana que se considere compleja después de una evaluacion clinica o
endosonogréfica. También se debe contemplar enlospacientescon unafistulaana

Figura 6-6. Imagen de ultrasonido endoanal con aplicacion de agua oxigenada como
contraste, que muestra un trayecto fistuloso. Las flechas sefialan el trayecto que se ori-
gina en el orificio fistuloso interno (OFI).
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recurrente. Laresonanciamagnéticaconstituyelareglade oro paralaevaluacion
delasepsisanal.

De hecho, la deteccidn de sepsis en laresonanciamagnética, peronoend ul-
trasonido, predicelarecurrenciadelasepsis. Por |o tanto, laresonanciamagnéti-
ca nuclear megjora la evaluacion clinica mediante la deteccion de extensiones
secundarias previamente pasadas por alto y laevaluacién correctadel nivel dela
fistularespecto al complejo del esfinter.16-18 Esto se puede mejorar con |0s nue-
vos sistemas de modelado tridimensional para mostrar la extension total de la
sepsis en relacion con € complejo del esfinter anal.

Diagnostico diferencial

Esnecesario distinguir los abscesosy lasfistulasanorrectal esde otras afecciones
gue causan dolor o drengje de laregion presacra, periana y perineal, como:

e Fisuraana.

¢ Hemorroides externas trombosadas.
¢ Hemorroides internas prolapsadas.
e Enfermedad pilonidal.

e Absceso delapiel del glateo.

¢ Absceso de Bartolino.

e Hidradenitis supurativa.

e Ulceraanal.

Seoriginan por enfermedadesgranulomatosas (enfermedad de Crohn, tubercul o-
siso sifilis) con episodios de dolor sin el resto del cuadro clinico de un absceso.

TRATAMIENTO

Tratamiento del absceso anal

Una vez diagnosticados todos |os abscesos perianales y perirrectales requieren
drengje inmediato y no se debe intentar instaurar el manejo médico para que e
absceso “ madure”. Cualquier absceso anorrectal no drenado puede continuar ex-
pandiéndose enlosespacios adyacentesy progresar aunainfeccion sistémicage-
neralizada, por lo que €l Uinico motivo paraque un absceso anorrectal no seadre-
nado —unavez identificado— esporque el pacienteo el familiar responsable no
lo autorizan.?
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Incision y drenaje

Todos|os procedimientos deincisiény drenaje siguen |0s mismos principios ge-
nerales, pero pueden variar segiin los enfoques quirdrgicos (através de unainci-
sion enlapiel o haciad recto), lo cual depende de consideraciones anatomicas.
El tratamiento paralos abscesosy paralasfistulas anorrectales es quirdrgico; no
obstante, existen a gunas especificacionesen cuanto a momentoideal y lasdife-
rentes técnicas para realizar |os procedimientos.21.22

Todaslasincisionesenlapiel serealizanlomascercanasposibleal bordeana
paraminimizar lalongitud de una potencial fistula; esto proporcionaun drenaje
adecuado del absceso, sin colocar gasas 0 algun otro material para empaguetar
el sitio quirargico, ya que dicha préctica no ha demostrado beneficios. Es bien
sabido que € tipo de absceso afectala complejidad de lafistulaanal que puede
desarrollarse.2223

Entre 30 y 70% de | os pacientes con absceso anorrectal presentan fistula anal
concomitante, en los que es controvertidala decision derealizar o no el drengje
del absceso con fistulotomiaprimaria; sin embargo, se sugiereque en lasfistulas
anales ssimples o0 ante un riesgo de recurrencia elevado (absceso en herradura) si
se realice. En otros casos es mejor llevar a cabo la fistulotomia como procedi-
miento secundario después de que la inflamacion y € edema disminuyan. La
Asociacion Americana de Coloproctol ogia menciona en sus guias de 2022 que
el drenaje del absceso con fistulotomiaconcomitante se puederealizar en pacien-
tes seleccionados con fistula anal simple.221

Antimicrobianos

Esté indicada su administracion empirica en todos los pacientes después de la
incision y el drengje de un absceso anorrectal; algunos autores mencionan que
pueden reducir la tasa de formacién de fistulas.” Por o general se prescribe un
curso de cuatro acinco diasdeamoxicilinacon écido clavul dnico o metronidazol,
y s0lo en caso de abscesos en 10s que se sospeche un origen intraabdominal se
administrara un esguema combinado de ciprofloxacino con metronidazol. No
obstante, esto es controversial, ya que algunos autores mencionan que los anti-
bi 6ticos deben ser reservados paralos pacientes con un absceso anorrectal com-
plicado con celulitis, signos sistémicos de infeccion o inmunosupresién.22

Cultivo de heridas

No se realiza de manera rutinaria en los pacientes que son sometidos a drengje
de absceso anorrectal, sino solo en casos especificos: tratamiento con multiples
esguemas antibi 6ticos, sospecha de inmunocompromiso asociado o duda en €
origen del absceso (criptoglandular vs. cutaneo).
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Abordajes quirdrgicos por sitio

Absceso perianal

Sedrenaatravésdeunaincisién enlapiel lo méscercano posiblea margenanal.
Puede ser |l evadaacabo en un entorno ambul atorio, como el consultorio, laclini-
ca, €l departamento de emergencias o lasalade procedimientos. Consiste en que
luego delainfiltracién de un anestésico local serealizaunaincision en cruz para
el drengje del material purulento.

Absceso perirrectal
L os més pequefios pueden ser susceptibles de drengje bajo anestesialocal, con
sedacién intravenosa. Los enfoques varian seguin el sitio del absceso:

e |sguiorrectal: el absceso sedrenaatravésdeunaincisiénenlapiel, similar
aladescrita para el absceso perianal.

¢ Interesfintérico: sedrenamedianteunaincisiénanivel del espaciointeres-
fintérico en el margen anal, que se complementa con o sin esfinterotomia
interna.

* Supraelevador: existen dosformasparasu drenaje; su indicaci6n depende
del origen del absceso:

e |sguiorrectal: sedrenaatravésdeunaincisién enlapid. Si seorigina
apartir de un proceso pélvico o como unaextensi6n de un absceso inter-
esfintérico, &l drenaje sehacehaciadl recto paraevitar lacreacion deuna
fistula extraesfintérica.

e Herradura: comoloexplican Vogel y col. enlasguiasde préacticaclini-
ca2016, laclave estaen drenar de maneraadecuada el espacio anal pos-
terior profundo através de unaincision radial —ligeramente fueradela
lineamediaentreel anoy el coxis.22

Ladiseccion pasapor €l tejido subcutaneoy el ligamento anococcigeo; sedivide
enlalineamediaposterior paradrenar €l espacio posanal profundo. Dependiendo
de que la extension sea en herradura o en hemiherradura se realizan incisiones
contrarias en uno o0 ambos lados para drenar cualquier extension alos espacios
isquiorrectales desde €l espacio posanal; esto recibe el nombre de procedimiento
de Hanley modificado. Se puede colocar un setén de drengje, sobretodo si selo-
graidentificar un trayecto fistuloso concomitante, yaque intentar realizar lafis-
tulotomiaimplicaun mayor riesgo de incontinencia. Lamayoriade los abscesos
perirrectales son complejos, por o que su drenaje se hace en lasala quirdrgica,
bajo anestesiaregional o general. Después del drenaje de un absceso perirrectal
esimportanteregularizar losbordesdelaincision, afin detener unaheridasimé-
trica; Si es necesario, se marsupializan los bordes con sutura reabsorbible para
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favorecer un proceso de cicatrizacion queinicie en €l lecho del sitio quirdrgico
y avance poco apoco hastalaporcién mas superficial (figura6-6); deestaforma
seevitagquelaheridasetechepor uncierreprematurodelapiel, loquefavoreceria
laformacidn de unanuevacavidad y un absceso. Los cuidados de laheridaen el
posoperatorio incluyen también larealizacién de bafios de asiento, alos que se
puede agregar un antiséptico topico.2829

Tratamiento de la fistula anal

El objetivo general delacirugia es erradicar lafistula, preservar lafuncion del
esfinter anal y prevenir unarecurrencia. La variabilidad de los factores del pa-
cientey laheterogeneidad delasfistulas anorrectal es requieren unamayor nece-
sidad de“juicio” quirurgico queenlamayoriadelasenfermedadescolorrectales.
Si bien la generalidad de las fistul as criptoglandul ares son tratadas quirdrgica-
mente, se requiere una terapia médica y quirdrgica combinada s la fistula es
secundaria a enfermedad de Crohn.2

Los pacientes con una fistula simple que por 1o demés no tienen factores de
riesgo de incontinencia se deben someter aunafistulotomiaprimaria. En los pa-
cientes con una fistula compleja 0 con ato riesgo de incontinencia se aconseja
colocar un setén de drengje para preservar €l mecanismo del esfinter y ayudar a
erradicar €l foco séptico. Enseiso méassemanasse puederealizar un segundo pro-
cedimiento de preservacion del esfinter, despuésde que disminuyael drengje.230

Fistulotomia para fistula anal simple

La fistulotomia consiste en abrir € trayecto de lafistula en su totalidad. Es un
tratamiento eficaz para las fistulas anales simples que logra la curacion en més
de 90% de los pacientes.3233 Es fundamental evaluar la continenciadel esfinter
anal detodos|os pacientes antes de lafistulotomia. En los pacientes con inconti-
nencia preexistente la fistulotomia esta contraindicada en todas | as situaciones.

Se pasa un estilete en la abertura externay se conduce suavemente alo largo
del trayecto delafistula hastalaaberturainterna. Serealizaunaincision en toda
lalongitud delafistula, utilizando un estilete como guia. El tracto selograsuave-
mentey se usa una sutura absorbible para marsupializar €l trayecto para promo-
ver lacicatrizacion. Se prefiere marsupializar el tracto, yaque puede acelerar la
cicatrizacién de heridas. El paso mas critico en este procedimiento esidentificar
y curetear |a aberturainterna parareducir €l riesgo de recurrencia (figura 6-7).

Se debe dar seguimiento durante al menos seis meses después del procedi-
miento antes de determinar €l éxito o el fracaso del tratamiento.34 La complica
¢ion potencial mas preocupante de unafistulotomia es laincontinencia por dafio
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Figura 6-7. Canulacién del trayecto fistuloso de una fistula anal simple

relacionado con el procedimiento en el esfinter anal externo. Lasfibrasmuscula-
resdivididas seretraen y el resultado esincontinenciafecal sdlida, fecal liquida
0 gaseosa. L astasas deincontinencianatificadas son muy variablesy oscilan en-
tre 0y 82%.35-37 Sin embargo, cuando se utiliza la fistulotomia paralas fistulas
anales simples en pacientes adecuadamente seleccionados el riesgo de inconti-
nenciafecal esminimo o nulo.

Tratamiento de la fistula anal compleja

Seton

Esencia mente un set6n se puede utilizar de tresformas en el tratamiento de una
fistulaanal, con innumerabl es variaciones de técnicaentre las series publicadas.
El setén se puedeinsertar y atar sin gjustar sobreel esfinter paradrenar el trayecto
y permitir que lainfeccion se limite antes de retirarlo, con la esperanza de que
lafistulasane (setén sin gjustar). El setdén sepuede utilizar paradividir el musculo
del esfinter lentamente paraerradicar lafistula(setén cortante), y el sedal sepue-
de utilizar como drengje alargo plazo para paliar los sintomas de lafistulaen la
que otras técnicas se consideran inadecuadas (figura 6-8).

Seton suelto o sin ajustar

Esutilizado como Unico tratamiento, y dacomo resultado lacuracion delafistula
en s6lo una pequefia proporcién de pacientes. Las tasas de curacién més altas se
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Figura 6-8. Setdn colocado en una fistula anal compleja.

logran mediante lafistulotomia por etapas después de un periodo de drengje con
setdn. Sepuede usar un setdn suelto paratratar fistulasanales“ altas’ y complejas
con bajo riesgo de dafio al esfinter, aungque con poca efectividad en la erradica-
cion delafistula

Setdn de corte

Un set6n g ustado insertado en unafistulatransesfinterianallevaalacuracion en
mas de 90% de | os pacientes. Existe cierto riesgo de disminucion del control del
esfinter, queestainfluido por laalturadelaaberturainternay lacantidad de mis-
culo contenido en el setén.12 Vialet y col .38 realizaron un metaanalisis de varias
series de casos que analizaban lastasas de recurrenciay laalteracion del control
del esfinter después del uso de un setdn de corte con y sin esfinterotomia en e
momento de lainsercion del setén. Dichos autores concluyeron que las tasas de
recurrencia fueron similares (menos de 5%), pero la incontinencia general fue
mayor después de la esfinterotomia (25%) que después de lainsercion del setén
sin esfinterotomia (6%6). Sin embargo, estos resultados deben ser interpretados
con muchacautel a, yaque los estudios fueron muy heterogéneos, con diferentes
periodos de seguimiento. Se han utilizado varios materiales como setdn de corte,
y lamayoriade las series informan una cicatrizacion exitosade lafistulay tasas
de recurrencia del orden de 10% después de un seguimiento a corto plazo. Los
autores del presente capitulo recomiendan el uso de material de silicon. Rosen
y Kaiser3 utilizaron datos de Ritchiey col .40 parademostrar unaasociaci én entre
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latasadeincontinenciay €l intervalo entre € ajuste del setén, que interpretaron
como evidenciade apoyo dequeladivision lentadel esfinter preservalafuncién
de éste. Sin embargo, esto hay que analizarlo muy bien, yaque los datos utiliza-
dosfueron muy heterogéneaos, con diferentes definicionesdeincontinenciay pe-
riodos de seguimiento. Se puede utilizar un sedal gjustado paratratar fistulasana
les“altas’ y compl gjas sel eccionadas en las que otras técnicas no son adecuadas
o han fallado. Se debeinformar cuidadosamente al paciente acercadel riesgo de
incontinencia permanente.12

Colgajos de avance

Lacirugia de colgajos de avance es una técnica bien establecida con resultados
confiables en manos experimentadas. L a técnica debe ser consideradaen los pa-
cientes en los que lafistulotomia podria comprometer |a continencia que se con-
siderariainaceptable para el paciente, y con una morfologia de trayecto simple.
También se puede utilizar un colgajo de avance paracerrar unafistulaanorrectal
orectouretral. Lavascularizacion adecuada del colgajoy laanastomosissin ten-
sion, colocadamucho masalladel sitio delaaberturainterna(extirpada), soncla-
vesparael éxito. Loscolgajosde avance puedentomarsedel recto (colgajotrans-
anal deavance) o delapiel perianal (colgajo cutaneo de avance); latasade éxito
del colggjotransana deavanceesdel orden de 60%. Lascontraindicacionesrela-
tivas del procedimiento de colgajo rectal transanal de avance incluyen lapresen-
ciade proctitis—especia mente en | os pacientes con enfermedad de Crohn—, la
sepsisno drenada o vias secundarias persistentes, lafistulaanorrectal conundia-
metro > 3 cm, lafistula maligna relacionada con radiacion, lafistula de menos
de cuatro semanas de duracion y la estenosis asociada del anorrecto.4! Los ensa-
yos controlados al eatorizados, a menudo frente al tapén de lafistulaanal, y las
seriesméasgrandes, sugieren lacuraci 6n en unaproporci én pegquefia, quizadeen-
tre 50 y 60%.42-44

Un ensayo a eatorizado multicéntrico reciente de 94 pacientes de Escandina-
viaencontr6 unatasade éxito primario (definidacomo curacion clinica) de 62%
de 40 pacientes durante una mediana de 12 meses de seguimiento. Se utilizé un
colgajo deespesor total, y | os pacientestenian un Unico trayecto transesfinteriano
alto no comple oy después de una Unica operacion previa de fistula (probable-
mente de insercién de setdn) (figura 6-9).

En las primeras investigaciones se encontré una escasa alteracién de la conti-
nenciaanal, pero algunos autores sugieren que puede ocurrir unaincontinencia
menor en arededor de una cuarta parte de los pacientes.4s Un metaandlisis su-
giereunamayor probabilidad de deterioro delacontinenciacon colgajosdeespe-
sor total (20%) que con colgajos mucosos o de espesor parcial (10%), aunque el
deterioro en general fue minimo.4¢
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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 fis-
tulas complejas.

Sellador de fibrina

El uso de sellador defibrina paratratar lasfistulas anales se asociaaun éxito va-
riable, pero no amenazalacontinenciaanal . No se sabe con certezacud esfistulas
son adecuadas para €l tratamiento con pegamento de fibrina. El éxito (cicatriza-
cién delafistula) es bajo cuando e recorrido de lafistula es corto. Con indices
decicatrizacién variablesy en sumayoriabajosno serecomiendael uso rutinario
defibrinaen lasfistulas anaes, pero se puede considerar cuando otras opciones
quirdrgicasno sonviables. Un ensayo multicéntrico asigné a azar alos pacientes
al tratamiento con fibrinao setdn paralasfistul astransesfinterianas, y mostré una
tasade curacion de 38% en el grupo que se uso fibrina, en comparacion con 87%
en el grupo con setdén.1247

Tapo6n de fistula (plug)

El tapon defistulabiosintético estdhecho de mucosadeintestino del gado porcino
liofilizada. No genera una reaccion a cuerpo extrario, no requiere la disrupcion
del esfinter anal y dlimina el riesgo de disfuncién del esfinter asociado a otros
procedimientos, como lafistulotomiay |os setones.48 El tapon defistulafuedise-
fiado paramejorar laincontinencia posoperatoriaen pacientes con fistulade alto
riesgo, como fistulas con aberturasinternas altas, anteriores o las que atraviesan
porciones significativas del musculo del esfinter; sin embargo, €l uso detapones
parafistulas, especialmente en lasfistulasaltas o complejas, hadisminuido debi-
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do alabajatasade curacion.*® Aceptando quelastasasde curacion son variables,

un tapdn de fistula anal es una opcién paratratar las fistulas transesfinterianas,

especialmente cuando se consideraque las opciones quirdrgicastienen un riesgo
significativo de poner en peligro la continencia. El costo adicional del tapdn se
debetener en cuentaal considerar estetratamiento quirdrgico.12 L ostaponespara
fistulas anal es son material esbioprotésicoso sintéticos que se utilizan paraocluir
€l trayecto delafistula, bloqueandolaaberturainternay evitando que entre mate-
rial fecal. Proporcionan un andamigje fisico parael crecimiento interno de célu-
lasinmunitariasy regenerativas del huésped que promueven lacuraciony lare-
paracion. Los tapones se degradan a lo largo de un periodo de varias semanas,

momento en el que se establece el proceso dereparaci én; lasubmucosaintestinal

porcina liofilizada es la més establecida. En un estudio multicéntrico de Reino
Unido (FIAT) 152 pacientes fueron aleatorizados pararecibir €l tapon de fistula
Biodesign® de Cook y fueron comparados con 152 pacientes que recibieron la
técnica de eleccion del cirujano (setén de corte, colgajo endorrectal de avance,
fistulotomiao ligaduradel trayecto delafistulainteresfinteriana[LIFT]). Seob-
servaron tasassimilaresdecicatrizacion clinicadelafistulaalos 12 meses de se-
guimiento (54% con tapon vs. 57% con lapreferenciadel cirujano). Laextrusion
tempranadel tapdn sigui6 siendo un problema, apesar delaadopcion delamejor
técnicaquirdrgica, dado queocurrié en 15% deloscasos. L astasasdeincontinen-
ciafueron bajas en ambos grupos, y no hubo diferencia estadisticaen lacalidad
devidamedidapor los sistemas de puntuacion FIQoL y EQ-5D. Latasade com-
plicacionesalasseissemanasy €l costototal fueron mayoresen el grupo detapon
delafistula.so

Ligadura del trayecto de la fistula interesfinteriana

En los primerosreportesdelaLIFT5! se observé curaciéon en 17 de los primeros
18 pacientesinformados. El principio implica esencialmente hacer unaincision
end surcointeresfinteriano, ligar el trayecto delafistulainteresfinteriana, retirar
d trayecto delafistulay curetearlaapartir de laaberturaexterna. El defecto del
musculo del esfinter externo secierra, a igual quelaheridainteresfinteriana (fi-
gura 6-10).

LaLIFT sepuededutilizar paratratar lasfistulassimplesy complgjas. El trayec-
to de lafistulade mas de 3 cm, los procedimientos previosy la obesidad se han
asociado al fracaso delaLIFT;5253|osdatosdelosresultadosvarian segun el tipo
de fistula.5455

Losmetaanalisisinforman quelaLIFT estandar logré lacuracion delafistula
en 61 a94% delos pacientes entre cuatro y ocho semanas, con unabaja morbili-
dad (14%) y lararapresenciadeincontinenciafecal (1.4%).56-58 Variasmodifica-
cionesalaLIFT estdndar no parecen afectar su desempefio.s35° Lafistulaen he-
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Figura 6-10. Identificacién del trayecto fistuloso en la cirugia de ligadura del trayecto
de la fistula interesfinteriana.

rradura, laenfermedad de Crohny lacirugiapreviadefistulapredicen €l fracaso
delaLIFT.55

LaLIFT se asociaa menos compromiso funcional que algunos tratamientos
tradicional es de fistul as transesfintéricas, aunque lastasas de recurrencia/persis-
tencia probablemente sean similares.

UnadelasventgjasdelaLIFT esd éxito secundario. Se produce un auténtico
descenso defistulatransesfinteriana afistulainteresfintérica en gran proporcién
de los casos que permite convertir esta fistula en interesfinteriana, conservando
d esfinter externo que originalmente estaria comprometido.5

Terapia con células madre derivadas del tejido adiposo

Las células madre autdlogas derivadas de tejido graso constituyen una técnica
novedosaen € tratamiento delasfistulas complejas, aun ante laesperadelograr
resultadosalargo plazo. El tejido adi poso se puede obtener delagrasasubcutanea
con liposuccion, después del legrado del trayecto delafistulay €l cierre con su-
turainternadeaperturainterna. Lasolucion decélulasmadreseinyecté enel trac-
toy enlasparedesdelafistulaposteriormente selladosconfibrina; se puede utili-
zar de manera aislada o en combinacion con sellador de fibrina o colgao
endorrectal de avance. Se ha utilizado en pacientes con enfermedad de Crohn, y
se han reportado casosde curaciéon delafistulaanal (entre50y 75%), conlagran
ventajade que no serealizaningunaintervencién que af ecte laintegridad del es-
finter anal .60.61
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Terapia con laser

Laterapiacon laser se describié como opcion de tratamiento paralafistulaanal
en el deceniode 1980,56 pero enlaactualidad seusaunasondadelaser deemisién
radial 62 cuyo principio esdestruir las células epiteliales que revisten €l trayecto
delafistula. Este procedimiento tiene algunas ventgjas: no afectalacontinencia,
administraun efecto hipertérmico controlado alostejidos, tiene una corta curva
de aprendizaje y reduce la estancia hospitalaria posoperatoria, en comparacion
con el colgajo endorrectal deavanceolaLIFT. Sin embargo, tambiéntienealgu-
nosinconvenientes, como el hecho de que es un procedimiento que se considera
aciegas, yaque no es posible unavisualizacion directa del tracto de lafistulao
cualquier tracto secundario, o cual puede conducir areaparicion. Requiere equi-
o costoso, particularmente si se comparacon otrastécnicas salvadoras de esfin-
teres.22Wilhelmy col .63 reportaron unaseriede 117 pacientestratadoscon el dis-
positivo de cierre de fistulacon l&ser defibraradial (FiLaC®). Los pacientesde
estaseriefueron seguidosdurante unamedianade 25 meses (Mminimo seismeses),
y se apreci6 la curacion primaria en 64% de ellos. Se realizé un procedimiento
repetido en 31 pacientes que no respondieron al tratamientoinicial, y selogré la
curacién general en 88% de ellos. El tratamiento se asocid aunaalteracion mini-
madel control delacontinenciaanal. Hoy endialaablacion conléser del trayecto
deunafistulaestaen susinicios, y laevidenciaque apoyasu uso selimitaaunas
pocas series de casos (evidenciade nivel 11/111).

Tratamiento de la fistula anal asistido por video

El tratamiento delafistulaanal asistido por video (VAAFT, por sussiglasenin-
glés) serealizacon un equipo gueincluyeun fistul oscopio, un obturador, un elec-
trodo unipolar, un endobrushy 0.5 mL de cianoacrilato. El fistuloscopio tieneun
angulo de 80° ocular, y esta equipado con un canal éptico y un canal de trabajo
y riego con un didmetro de 3.3 mm x 4.7 mmy unalongitud operativa de 18 cm.
Estatécnicafuedesarrolladapor Meineroy Mori6s en 2006, y son pocos|os estu-
diosrelacionados disponiblesalafecha. EIl VAAFT constadelafase de diagnés-
tico, seguida de la fase operatoria. En lafase de diagnéstico el fistuloscopio se
insertaatravésdelaaperturaexterior y avanzagraciasal riego deglicina—manitol
gue expande € trayecto delafistula. El fistuloscopio por lo general sale através
de la aperturainterna. Unavez localizada la abertura interna se colocan puntos
de sutura paraaislarlasin cerrarla. Durante lafase operatoriael objetivo esdes
truir € trayecto fistuloso desde €l interior, curetear y cerrar € orificio interno.
Para ello & electrodo sustituye a obturador de la abertura externa; bajo vision
directase cauterizalapared delafistulay se desechatodo el materia atravésde
laaperturainterna. Finamente, laaberturainternase suturacon unaengrapadora
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Figura 6-11. Introduccion del fistuloscopio en el tratamiento de la fistula anal asistido
por video con cierre del orificio primario con engrapadora.

semicircular o lineal (roticuladora). Cuando € tejido alrededor de la abertura
interna es demasiado grueso para ser grapado se forma un colgajo cutdneo o
mucoso parareforzar lalinea de sutura o de grapas. Se puede aplicar pegamento
de cianoacrilato (figura 6-11).

Un trabgjo en Italia estudié a 136 pacientes sometidos a VAAFT durante un
periodo de cinco afos.55 Noventa y ocho pacientes tuvieron un seguimiento de
al menos seis meses. La curacion primaria ocurrié en 72 (73%) pacientes entre
losdosy lostresmesessiguientesalacirugia, sin que seobservaran complicacio-
nes. Sesentay dos pacientes tuvieron un seguimiento de mas de un afio, y se ob-
servl la curacion en 52 (84%) de ellos.

Un estudio en Singapur informo acercade 41 pacientestratadoscon VAAFT 66
los cual estenian una etiol ogia criptoglandul ar, aunque se excluyeron lasfistulas
interesfinterianas bajas y |os abscesos. Se utilizaron diferentes tipos de técnica
paraobliterar la aberturainterna: grapas, colgajo de avancey clip endoscépico.
Once pacientes habian sido sometidos a cirugia de fistula previa. En general la
cicatrizacién primaria se observé en 29 (71%) de los casos, con una medianade
seguimiento de 34 meses; se apreciaron losmejoresresultadoscon el VAAFT en
combinacion con el clip endoscépico. Este enfoque también se ha utilizado en
pacientes con enfermedad de Crohn en combinaci6n con un colgajo de avance.®7
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El éxito en los 13 pacientes reclutados se definié como €l cierre de las aberturas
internasy externas, y laausencia de drenaje sin necesidad de intervenciony sin
laformaci6n de abscesos. Todoslos pacientestenian fistulascompl e as; cinco re-
cibian agentes biol6gicos y cuatro tenian estoma proximal. En un seguimiento
medio de nueve meses, 9 de 11 pacientesenlosque el VAAFT eratécnicamente
posiblefueron considerados un éxito y no se observé deterioro delacontinencia.
El VAAFT esotro tratamiento novedoso que muestraa gunapromesa, aunque no
estaclaro qué partedel tratamiento esimportantey si el video esvital parasu éxi-
toos escompleto. Lalimpiezade conductoy €l cierre seguro delaaberturain-
ternasonigual deexitosos, pero en ellosseahorralainversién enlavideotecnol o-
gia. Losdefensoresargumentan queenlafase dediagndstico seencuentran pistas
gue laresonanciamagnéticano hadetectado, aunquefaltaevidenciapararespal -
dar esta afirmacion.

CONCLUSIONES

El origen de hasta 90% de los abscesosy |as fistulas anal es esta rel acionado con
lateoriacriptoglandular. Al realizar el manejo quirlrgico esimportante tener en
mente el equilibrio entre un adecuado drengje paralaresolucion del absceso/fis-
tulay el cuidado delasestructurasesfintéricas, paraevitar laincontinenciafecal.

Lafistulaanal 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 s Son mejores que | os tratamientos qui-
rurgicos bien probados paralafistulaanal, que deberian seguir siendo lareglade
oro con lague se comparan | os tratami entos més nuevos. Hoy en dialos estudios
tienen un seguimiento limitado o definicionesdeficientesdeloscriteriosdeval o-
racion. Sin embargo, |os ensayos aleatori zados se estan volviendo mas comunes
y seesperaver susresultados. Ademéasde centrarseenloscriteriosde valoracion
quirdrgicos (cicatrizacion y ateracién de la continencia anal, entre otros), las
investigaciones futuras también deben incluir datos acerca de |a percepcion que
se tiene de |os pacientes.
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Metastasis hepaticas

Mario Vilatoba Chapa, Sahara Hurtado Gomez

INTRODUCCION

L as metéstasi s hepati cas son tumores que se diseminan a higado apartir de neo-
plasias originadas en otros drganos; hasta 50% de | os pacientes con algiin tipo de
cancer desarrollardn metéstasis hepéticas durante el curso de laenfermedad. La
neoplasia gue con mayor frecuencia desarrolla metastasis hepéticas es el cancer
de colony recto, seguido del melanomay del cancer de pancreas, de mamay de
pulmon.12

El flujo venoso del sistema gastrointestinal regresa a través de lavena porta,
por lo que las neopl asias gastrointestinal es tienden a hacer metéstasis hepéticas.
Lahip6tesisde“semillay suelo” intentaexplicar el desarrollo de metéstasis he-
paticas como consecuencia de la diseminacién hematdgena de células desde el
tumor primario hasta el higado, que por tener un importante suministro sangui-
neo constituyeun suelofértil. Lascélulastumoralesinvadeninicialmentelosteji-
dos circundantes, las vénulas, los capilares y e sistema linfético, y finalmente
vigjan por la circulacion; unavez aqui las células tumorales se extravasan ala
vasculatura hepéticay ahi pueden morir, permanecer latentes o proliferar desa-
rrollando micrometéstasis y después metéstasis macroscopicas.?

El proceso delas metéstasis hepéticas se divide en cuatro fases: lafase micro-
vascular, que involucralaentrada de célulastumorales en los sinusoides; lafase
extravascular o preangiogénica; lafase angiogénica, que proporcionaoxigenoy
nutrientesalascélulascancerosas; y lafase decrecimiento, enlacua lasmetasta-
sis hepéticas se expanden y son clinicamente detectables.3

101
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L os pacientes con metastasi s hepati cas deben ser tratados por un equi po multi-
disciplinario que involucre cirujanos, radiélogos intervencionistas y oncélogos
guefacilitenlaevaluacion del pacientey laenfermedad con un enfoque persona-
lizado. Aungue sblo un porcentaje bajo de pacientes son candidatos a reseccion
deformainicial, lasestrategiasde manejo deben considerar el tratamiento quirdr-
gico como parte del algoritmo, yaque representalamejor oportunidad de super-
vivencia.2

METASTASIS COLORRECTALES

El higado es el sitio més comln de metéstasis col orrectal es, ya que aproximada-
mente 50% de los pacientes |as desarrollaran durante € curso de la enfermedad
y 610 25% del os pacientes seran candi datos areseccién en el momento delapre-
sentacion.4

Lareseccién quirdrgicaesel Unico tratamiento que puede ofrecer posibilida-
desdecuraciony prolongar lasupervivencia, contasasa5y 10 afiosde 42y 25%,
respectivamente.> Sin embargo, entre 40 y 75% de | 0s pacientes presentan recu-
rrencia después del tratamiento quirdrgico.6

Ladecisién paraacordar qué pacientes son candidatos areseccion quirdrgica
se determinapor dos factores. €l oncoldgico y el técnico. Desde una perspectiva
oncolégica, laevauacion de laenfermedad extrahepaticay larespuestaal trata-
miento neoadyuvante son |as principal es consi deraci ones. Respecto alaperspec-
tivatécnica, esimportante considerar un adecuado volumen hepético remanente
(VHR) y valorar si las lesiones pueden ser resecadasy si se obtienen margenes
negativos.

Laevauacion de laresecabilidad técnicarequiere un andlisis de laanatomia,
e volumeny lafuncién hepética. Lavolumetriahepéticacon tomografiacompu-
tarizadatridimensional permite cuantificar el VHR, identificando alos pacientes
gue tienen riesgo de presentar insuficiencia hepética después de una hepatecto-
mia. También ayudaa seleccionar alos pacientes que se benefician delaemboli-
zacién de la vena porta para hipertrofiar el VHR, lo que permitiriarealizar una
hepatectomia mayor en los que al inicio son técnicamente irresecables o tienen
un VHR marginal .4

Esimportante tener en cuenta que | os pacientes con un higado normal toleran
un VHR de hasta 25%; sin embargo, 10s que tienen dafio hepatico inducido por
guimioterapiarequieren VHR de40% Yy losquetienen cirrosishepéticarequieren
a menos 50% de VHR.” Ante un higado sano se havisto que un VHR menor de
25% aumentael riesgo de complicacionesmayores(47%), insuficienciahepética
(20%) y mortalidad (13%).
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Manejo de la enfermedad sincrénica

El tratamiento de las metéstasi s hepéticas colorrectales (MHCR) sincronicasvs.
lasmetacroni casesméascomplicado, yaquesedebeabordar tantolalesion prima:
riacomo lametastasica. El tratamiento se divide en simultaneo (tiene unamayor
tasa de complicaciones y mortalidad) y por etapas.8

Laestrategiaquirargicatradicional paraenfermedad sincrénicaresecableim-
plicaun abordaje en dos etapas, que incluye lareseccion del tumor primario, se-
guido de quimioterapiay reseccién delasMHCR entretresy seismeses después.
Sin embargo, una de las desventajas de este abordgje es la progresiéon de las
MHCR entre la cirugia colorrecta y la hepatica, 1o que hace que las MHCR se
vuelvan irresecables.® Esto es preocupante en |os pacientes con complicaciones
posoperatorias despuésdelareseccion del tumor primario, puesimpidenlaadmi-
nistracion de quimioterapiay retrasan lareseccion de las MHCR.

Actua mente existen cuatro estrategias terapéuticas parael abordaje delaen-
fermedad sincronical® (cuadro 7-1):

1. Abordaje del tumor primario de formainicia (primary first): también sele
[lama abordaje clésico, y consiste en lareseccion del tumor colorrectal se-

Cuadro 7-1. Estrategias terapéuticas para
el abordaje de enfermedad sincrénica

Ventajas

Desventajas

Primary first

Evita complicaciones del tumor pri-
mario (sangrado, obstruccion o per-
foracion). Disminuye el riesgo de pro-
gresioén del tumor primario durante la
quimioterapia o la reseccion hepatica

Progresion de las MHCR. Sélo 30%
de los pacientes completan el trata-
miento

Reseccién Permite la reseccién macroscépica Aumento de la morbimortalidad, ma-
simultanea  del tumor primario y las lesiones he-  yor riesgo de complicaciones infeccio-
paticas en el mismo tiempo quirirgico  sas (contaminacién bacteriana aso-
ciada a la reseccion intestinal) y com-
plicaciones de la anastomosis asocia-
das a una funcién hepatica alterada
Liver first Aplicacion temprana del tratamiento Riesgo de sangrado, obstruccién o
sistémico, evaluando la respuesta del  perforacion del tumor primario
tumor; reduce el riesgo de progresion
de las MHCR y la posibilidad de con-
vertirlas de irresecables en resecables
Hepatecto-  La reseccién quirlrgica ofrece una Toxicidad hepatica, esteatosis y es-
mia primero  mejor supervivencia a largo plazo; teatohepatitis asociadas a la quimio-

permite probar la quimiorrespuesta
del tumor, eliminar la enfermedad mi-
crometastasica y reducir las MHCR

terapia, y riesgo de progresion tumo-
ral

MHCR: metastasis hepaticas colorrectales.
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guida de quimioterapia y tres a seis meses después la reseccién de las
MHCR (siempre y cuando alln sean resecables).

2. Reseccién simultanea: sepropuso con el objetivo denoretrasar lareseccion
de las MHCR, permitiendo la reseccion macroscopica del tumor primario
y las|esiones hepaticas en un sol o tiempo quirdrgico, seguido de quimiote-
rapia sistémica con un retraso minimo.

3. La estrategia de tratamiento inverso o quimioterapia primero (liver first)
implicalaaplicacion de quimioterapia preoperatoria (de tres a seis ciclos)
seguida de reseccion hepéticay después de reseccion del tumor primario.
En 2012 un grupo de expertos en manejo oncoquirdrgico de metastasis he-
pati casacordd que sedebe of recer laestrategialiver first atodoslospacien-
tes con cancer colorrectal asintomatico y MHCR sincronicas (resecables,
margina mente resecables eirresecables). Habra que administrar al menos
cuatro ciclos de quimioterapia de primera linea, con una duracion lo més
breve posible, y reevaluar al paciente dos meses después de haber iniciado
el tratamiento sistémico; lareseccion hepéticase deberarealizar tan pronto
como sea posible (figura 7-1).

4. Lahepatectomiaprimeroimplicalasiguiente secuencia: reseccion delesio-
nes hepaticas, quimioterapiaadyuvante, reseccion del tumor primarioy fi-
nal mente quimioterapiaadyuvante. Lareseccion quirdrgicaeslalnicamo-
dalidad de tratamiento que puede ofrecer una supervivencia alargo plazo
alos pacientes con MHCR sincrénicas resecables. Aunque existen claras
ventgjas de aplicar quimioterapia antes de una reseccion, como probar la
quimiorrespuesta del tumor, eliminar la enfermedad micrometastésica y
brindar laposibilidad dereducir lasMHCR, tambi én tienea gunosinconve-
nientes s se utiliza de manera prolongada, como son latoxicidad hepatica
y ladesaparicion de las lesiones hepaticas. La quimioterapiainduce cam-
bios en el parénquima hepatico, como son la esteatosis, |a esteatohepatitis
asociada a quimioterapiay e sindrome de obstruccion sinusoidal (figura
7-2).

Manejo de la enfermedad metacrénica

Deacuerdo con €l grupo de expertosen el manejo oncoquirdrgico delas metasta-
sishepéticas, |lasmetastasis metacrénicas se dividen entempranas, lascuales son
detectadas en los primeros 12 meses después del diagndstico o lacirugiadel tu-
mor primario, y en tardias, que son diagnosticadas 12 meses después.i

En los pacientes con enfermedad metacronica resecable la cirugia se puede
realizar deformasegura; sin embargo, en |os pacientes con enfermedad irreseca-
ble sedeberdadministrar quimioterapiadeformainicial con el objetivo delograr
laresecabilidad de las MHCR.
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Figura 7-1. Paciente con metastasis hepaticas colorrectales sincrénicas y tumor prima-
rio en el recto—sigmoides. A. Tomografia por emision de positrones—tomografia compu-
tarizada inicial. B y C. Resonancia magnética y tomografia computarizada M y TAC
donde se observan lesiones con respuesta a QT después de seis ciclos. Se sigue obser-
vando metéstasis en el I6bulo izquierdo y el I6bulo derecho, pero de menor tamafio. Se
realizé hepatectomia lateral izquierda, metastasectomia de cinco lesiones y ablacién
por radiofrecuencia (de dos lesiones profundas < 2 cm. D. Ultima tomografia por emision
de positrones—tomografia computarizada de seguimiento con cambios posquirirgicos
y después de la ablacién por radiofrecuencia, pero sin actividad.

Los criterios de seleccion para resecabilidad no estan estandarizados y son
controvertidos; sin embargo, laevidenciaafavor de buscar lareseccion siempre
que sepuedaescadavez mayor (cuadro 7—2). En 2013 Takahashi y col. propusie-
ron la definicidn de irresecabilidad: metastasis hepaticas multiples y bilobares
gue requieren una reseccion > 70% del higado no tumoral paralareseccién de
todaslas |esiones que conducen aun VHR inadecuado, tumores que invaden las
tresvenas hepaticas, tumores que invaden lasramas derechaeizquierdadelaar-
teriahepéticaolavenaporta, y metéstasis extrahepéticasdistintas delasmetasta-
sis pulmonares resecabl es.12

En 1999 Fongy col. crearon unaescaladeriesgo clinico, un sistemade puntua-
Cion preoperatorio parapredecir alos pacientes que tienen peor prondstico des-
pués delareseccion, queincluye el intervalo libre de enfermedad desde el diag-
néstico del tumor primario hastalapresenciade metéstasisantesde 12 meses, un
tamafio de tumor hepético mas grande, > 5 cm de diametro, la positividad de los
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Figura 7-2. Dafio hepético después de la quimioterapia con irinotecan.

nédulos, el nimero de metéstasis> 1y el antigeno carcinoembrionario > 200 ng/
mL. Un puntgje > 5 es sugestivo de mal prondstico.13

Loscriteriostécnicos paralaresecciony el prondstico definen lanecesidad de
terapia perioperatoria sistémica. Los pacientes con enfermedad resecabley crite-
rios de prondstico favorables deben ser considerados para cirugia sin quimiotera
pianeoadyuvante, en especial losquetienen lesiones< 2 cm. Existen dosestrate-
gias potencides para la terapia adyuvante en los pacientes con MHCR
resecabl es: quimioterapia adyuvante posoperatoria con quimioterapia FOL FOX
durante seis meses 0 quimioterapia perioperatoria (tres meses antesy tres meses

después de la reseccion).14

Cuadro 7-2. Criterios de resecabilidad en las metastasis
hepaticas colorrectales: tradicionales y actuales

Variable

Tradicionales

Actuales

Enfermedad extrahepatica

Numero de metastasis
Distribucion de las metastasis
Invasién vascular

Margenes

% de volumen hepatico remanente

No

Hasta 4
Un solo lébulo
Sin compromiso
>1lcm
> 30%

Resecable o estable
Incluyendo NL portales

Sin limite

Sin limite

Reseccion con reconstruccion
1 mm

30% higado sano, paciente joven
De 30 a 40%: dafio por quimioterapia
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Figura 7-3. Embolizacion de la vena porta (EVP) transileocélica. A. Incision en el cua-
drante inferior derecho después de la laparoscopia diagndstica o reseccion laparosco-
pica. B. Introduccién de catéteres por los vasos mesentéricos distales. C. Arco en “C”
durante la EVP en el quiréfano. D. Imagen final después de la embolizacion de la porta
derecha.

Embolizacién o ligadura de la vena porta

La embolizacion de la vena porta (EVP) fue descrita por Makuuchi y col. en
1980.15 Este método induce atrofiadel 16bul o hepati co embolizado con hipertro-
fiacompensatoria del |6bulo hepatico contralateral no embolizado. Se utilizaen
lospacientesenlosqueel VHR es< 25%, y serequieren entrecuatroy seissema-
nas para que ocurra la hipertrofia. Existen el abordaje transileocdlico (figura
7-3), que requiere una minilaparotomia, y € abordaje transhepatico, que serea
lizapor viapercuténeaipsilateral o contralateral, siendo el abordaje de eleccién.
UnadelasdesventgjasdelaEV P preoperatoriaesquelaestimulacién delahiper-
trofia hepética puede acelerar € crecimiento del tumor al reducir €l flujo portal
y aumentar €l flujo arterial en el [6bulo hepético embolizado y no embolizado,
incluidas las micrometéstasis, ya que €l suministro de los tumores hepaticos es
principalmente arterial.

Si bien las metéstasis del 16bulo hepético embolizado seran resecadas, las del
I6bulo hepético no embolizado podrian estimularse y causar recurrencia tem-
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pranao irresecabilidad;,por o quelaEV P preoperatoriadeberaestar indicadaen
laenfermedad unilobar; en caso de enfermedad bilobar multiple que requiere hi-
pertrofiade VHR estaindicadala cirugia 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 significativasen lastasas
dehipertrofiadel VHR (43.2% EV P vs. 38.5% LV P; p=0.39) ni enlamorbimor-
talidad después de laintervencion.16

Hepatectomia en dos tiempos

En 1992 Broussey col. introdujeron el concepto de hepatectomiaen dostiempos,
gue se basa en dos procedimientos secuencial es para resecar multiples lesiones
bilaterales (las cuales son imposibles de resecar en un solo tiempo quirdrgico),
utilizando la regeneracion hepatica después del primer procedimiento.

Laindicacion principal es en laenfermedad multinodular bilateral, en la que
las|esiones no pueden ser resecadas en lamismahepatectomiaincluso en combi-
nacion con EV P/LV P, terapiade abl acion o reconstruccion vascul ar. Su principal
inconveniente eslaimposibilidad de completar ambos procedimientos deforma
secuencia. Latasade fracaso puede llegar a ser de hasta 36%; la progresion de
la enfermedad es la principal causa de fracaso.

Si bien el procedimiento puede tener algunasvariantes, laformatipicaderea-
lizarlo es mediante abordaje izquierdo primero con EVP/LVP; en la primera
etapaserealizalareseccién delasmetastasisdel |6bul o hepético menosinvadido
(generalmente €l izquierdo) en combinacion con EVP o LVP. Despuésde seisa
ocho semanas se realizardun nuevo estudio deimagen (tomografiacomputariza-
datrifésica), y si existeun VHR > 30% se podra completar lasegunda etapa, que
consiste en lareseccién anatémicadel 16bulo hepético portador del tumor o des-
portalizado (figuras 74y 7-5).

Lasupervivenciaacinco afios después de compl etar lasdos etapas oscilaentre
32y 64%, con unamedianade supervivenciade 22 a44 meses. Debido alamayor
cargatumoral, los pacientes que son sometidos a hepatectomias en dos tiempos
tienen unatasa de recurrenciaalta, con unatasade supervivencialibre de enfer-
medad de 6 a 27% atres afios, con una mediana de 20 meses.t”

Asociacion de particién hepaticay ligadura de
la vena porta para la hepatectomia por etapas

Laasociacion de particidn hepéticay ligaduradelavena portaparalahepatecto-
miapor etapas (AL PPS, por sussiglaseninglés) fue descritaen 2012 con el obje-
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Figura 7—4. Hepatectomia en dos tiempos. A. Tomografia computarizada trifasica que
muestra multiples lesiones en ambos I6bulos. B. Imagen transoperatoria de las lesiones
en el I6bulo izquierdo. C. Lobulo izquierdo después de la reseccion. D. Movilizacion de
la via biliar y la arteria hepatica derecha para ligar la porta derecha.

tivo de permitir un crecimiento més rgpido del higado y a su vez disminuir €l
tiempo deesperaparalaregeneraciéndel VHR despuésdelaEV P/LV P, El proce-
dimientoincluyedosetapas: enlaprimeraseligalavenaportaderechay sereali-
zaunadivision simultanea del parénquima hepético generalmente alo largo del
ligamento falciforme o lineade Cantlie, y se resecan las metéstasisdel VHR; la
segunda etapa incluye la reseccion del [6bulo hepatico portador del tumor una
vez gque se halogrado el VHR deseado.18

En comparaci 6n con lahepatectomiaen dostiempos, el ALPPStienelasven-
tagjasdeun mayor y méasrapidoincrementodel VHR, el acortamiento del interva-
lo entre las dos etapas, minimizando el riesgo de abandono, la maximizacion de
latasadereseccion RO acasi 100% y € rescate delafaladelaEVPolaLVP
Latasa de crecimiento observada en el ALPPS es de 22 a 35 mL/dia, 10 veces
mas alta que la lograda en la hepatectomia en dos tiempos (de 3 a5 mL/dia).

Las principales criticas del ALPPS son sus altas tasas de morbimortalidad.
Actuamenteé registro de AL PPSrevelaunatasade mortalidad a90 dias de 7%,
una tasa de complicaciones mayores (Clavien-Dindo > I11a) de 39% y unatasa
de finalizacion de ambas etapas de 98%.19
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Figura 7-5. Hepatectomia en dos tiempos. Segundo tiempo: ocho semanas después
de la ligadura de la vena porta. Hipertrofia del I6bulo izquierdo; se observa el sitio de
reseccion de metastasis en la primera cirugia e hipotrofia del I6bulo derecho.

Bednarschy col. realizaron un estudio de cohorte retrospectivo paracomparar
el ALPPS vs. la hepatectomia en dos tiempos para €l tratamiento de laMHCR.
Lamedianade supervivenciaglobal y de supervivencialibre de enfermedad fue
de 28y 19 meses para el grupo de ALPPS, y de 34 y 10 meses para el grupo de
hepatectomia en dos tiempos (p = 0.05). La supervivencia a cinco afios fue de
37% en los pacientes sometidos a hepatectomia en dos tiempos vs. 33% de los
pacientes sometidosaALPPS, y lamortalidad operatoriafue de 10% en el grupo
de ALPPS vs. 6% en el grupo de hepatectomia en dos tiempos.20

Trasplante hepéatico

El trasplante hepatico (TH) se hainvestigado como parte del tratamiento en los
pacientescon MHCR irresecablesenlosque no es posiblerealizar unareseccién
con margenes negativos sin que esto involucre una hepatectomiatotal. Los pri-
meros casos mostraban unasupervivenciaacinco afios < 20%, o que contraindi-
caba el procedimiento.

En 2013 el ensayo SECA-, en Odo, mostrd una supervivenciaa cinco afos
de 60% en 20 pacientes con MHCR con involucro Unicamente del higado y que
habian sido sometidos a TH después de al menos sei's semanas de quimioterapia
neoadyuvante. Cuatro factores seasociaron aun peor pronostico: didmetrotumo-
ral > 5.5 cm, antigeno carcinoembrionario > 80 ug/L, intervalo de tiempo desde
lareseccion del tumor primario hastael TH < 2 afiosy progresion delaenferme-
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dad metastasica durante la quimioterapia. Con base en estos resultados se cred
lapuntuaciénde Odl o, queestratifico al os pacientesen tres subgruposde acuerdo
con el puntaje obtenido (0-1, 2-3y 4).

Actualmente la International Liver Transplantation Society establece que €l
TH estaindicado en un grupo sel eccionado de pacientes que cumplanlossiguien-
tes criterios: MHCR irresecables con afectacion Gnicamente hepética, didmetro
tumoral maximo < 5.5 cm, antigeno carcinoembrionario antesdel TH <80 ug/L,
respuesta alaquimioterapiay un intervalo de tiempo desde el diagnéstico hasta
el TH > 2 afios.2

En el consenso delalnternational Liver Transplantation Society serealizaron
|as siguientes recomendaci ones: un puntaje de Oslo bajo (< 2 puntos) puede me-
jorar lasupervivenciaacinco afios; serecomiendaminimizar lainmunosupresion
en estos pacientesy realizar un tratamiento agresivo detodaslasrecidivasreseca-
bles postrasplante.

Dueland y col. realizaron un estudio prospectivo para determinar la supervi-
venciagenera y librede enfermedad en pacientescon MHCR querecibieron TH.
L amedianade seguimiento fue de 36 meses, con unasupervivenciaglobal y una
supervivencialibre de enfermedad a uno, tresy cinco afios de 100, 83 y 83%, y
de 53, 44 y 35%, respectivamente. La recurrencia se presentd principal mente
como metastasis pulmonares de crecimiento lento candidatas a reseccién cura-
tiva.2

El principal desafio paraestablecer al TH como unaopcion de tratamiento en
los pacientescon MHCR estarel acionado con laescasez deinjertos. Muchos pai-
sestienen unalargalistade esperapara TH con unaalta mortalidad asociada, de
modo que agregar una hueva indicacion para TH con muchos pacientes poten-
cialmente elegibles hard que lalista sea alin més dificil de mangjar.

El TH de donante vivo puede ser una alternativa, ya que ofrece unafuente de
injertosque no afectaa grupo de 6rganosdedonantesfallecidosy sepuedereali-
zar deforma el ectiva; no obstante, laprincipal preocupacion eslaseguridad del
donante, por lo que se hariaen un centro especializado de gran volumen.

METASTASIS HEPATICAS DE
TUMORES NEUROENDOCRINOS

Entre 12 y 27% de | os pacientes con tumores heuroendocrinos (TNE) presentan
enfermedad a distancia, cuyo sitio méas comun. de alojamiento es el higado. Los
pacientes con enfermedad a distancia tienen cuatro veces mas riesgo de muerte
gue los que tienen enfermedad |ocalizada.23 Existen multiples modalidades de
tratamiento de las metastasis hepaticas de tumores neuroendocrinos (MHTNE),
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como lareseccion hepaticay lacitorreduccién, lasterapiasno quirdrgicasdirigi-
dasal higadoy lasterapias sistémicas, siempreteniendo en cuentael sitio prima-
rio del tumor, la extension de la enfermedad y | as caracteristicas del tumor.

Reseccidn

Lareseccion o citorreduccién es €l tratami ento de el eccidn siempre que sea posi-
ble, ya que se asocia a unamejor supervivenciay laresolucion de los sintomas
hormonales, ademas de que previene |as secuelas del sindrome carcinoide.

Inicialmente el tratamiento quirdrgico se realizaba cuando a menos 90% de
las metéstasis hepéticas eran resecables; sin embargo, se hademostrado que una
citorreduccion > 90% mejoral os sintomas hastaen 95% del os pacientes; € trata-
miento médico sblo lasmejoraen 25 a80% de los pacientes. Latasa de supervi-
venciaa cinco afios con el tratamiento quirdrgico esde 61 a74% Yy con €l trata-
miento médico esde 25 a67%. Lareseccion completasolo selograen 44 a53%
de los pacientes, con unatasa alta de recurrencia después de la reseccién.

Se han reportado tasas de recurrenciaa cinco afios de 84 a 94%, incluso des-
pués de resecciones RO (76%).23 Esto se podriaexplicar por la subestimacion de
lacargatumoral en los estudios deimagen. Eliasy col.24 compararon €l nimero
de tumores presentes en | os productos de hepatectomias con |os detectados me-
diante los estudios de imagen preoperatorios, y encontraron que 50% de las
MHTNE descubiertasen el estudio histopatol 6gico no eran detectadaspor loses-
tudios deimagen preoperatorios o durantelacirugia(por pal pacién o por ultraso-
nografiaintraoperatoria); lamitad de estos pacientes tenian metéstasis hepéticas
<2mm.

No se han establecido los objetivos 6ptimos para la citorreduccion de las
MHTNE; respecto al margen de reseccion, se sabe que cuanto mas compl eta sea
Mas se asociaaunamejor supervivencialibre de progresion. Sarmiento y col.2
reportaron gque las resecciones RO se asocian aunasupervivencialibre de enfer-
medad maés prolongadaque las reseccionesincompletas, contasasderecurrencia
de 76 vs. 91% y medianas de supervivencialibre de enfermedad de 30 vs. 16 me-
Ses, respectivamente.

LaNorth American Neuroendocrine Tumor Society recomiendalacitorreduc-
cion quirdrgicaincluso cuando laresecciéon RO no seafactible, yaque al resecar
lamayor parte de la enfermedad macroscopica se pueden mejorar los sintomas
y la supervivencia.26 Los pacientes con multiples MHTNE, antigeno Ki—67 <
20% y enfermedad extrahepética pueden ser candidatos areseccién si al menos
70% delaslesiones pueden ser sometidas a citorreduccién. Las|esiones superfi-
ciales pueden ser enucleadas o resecadas en cufia, y |as lesiones més profundas
pueden ser tratadas con radiof recuencia o ablaci 6n por microondas sin af ectar el
volumen hepédtico.26:27
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Enlospacientescon metastasisirresecabl esesposibleresecar € tumor prima-
rio, teniendo en cuentasu localizacion, el estado funcional del pacientey lossin-
tomas. Los TNE en el intestino del gado pueden causar obstruccion, isqguemiame-
sentéricay sangrado gastrointestinal, por 1o que resecar el tumor primario puede
aiviar o prevenir estas complicaciones, mejorando la supervivencia, incluso s
el paciente presenta MHTNE irresecables. Respecto alos TNE en € pancreas,
se havisto que lareseccién del tumor primario mejoralos sintomas hormonales
y también prolonga la supervivencia.

Trasplante hepético

El papel del trasplante hepético en € manejo de las MHTNE es controvertido.
LeTreuty col. realizaron un estudio retrospectivo en 213 pacientescon MHTNE
guefueron sometidosaTH, con unamortalidad posoperatoriade 10%, unasuper-
vivenciaacinco afos de 52% y unasupervivencialibre de enfermedad de 30%;
lamedianade supervivenciafue de 67 mesesy lasupervivencialibre de progre-
sion fue de 24 meses; 11% delos pacientesrequirieron retrasplante en los prime-
rostres meses.28 Morisy col. reportaron una supervivenciageneral auno, tresy
cinco afos de 89, 69 y 63%, respectivamente, y tasas de recurrenciaque oscilan
entre 31y 57%.2°

En unarevision sisteméticarealizada por Fan y col. seidentificaron factores
de riesgo para una supervivencia pobre o una recurrencia temprana: edad > 50
afios, tumores sintométicos, TNE primario en pancress, Ki—67 alto (> 5%), invo-
lucro de mas de 50% del higado y tumores escasamente diferenciados.30

Mazzaferro y col. desarrollaron los criterios de Milan para pacientes con
MHTNE: edad < 60 afios, TNE debajo grado (G1-G2), Ki—67 < 5%, enfermedad
estable durante a menos seis meses antes del TH, reseccidn tumoral RO con dre-
najeportal previoa TH, metastasis< 50% del volumentotal del higadoy ausencia
de enfermedad extrahepética.3! Compararon alos pacientes que fueron someti-
dosaTH con los que recibieron otros tratamientos, y reportaron unasuperviven-
ciaaby 10 afios de 97 y 88% vs. 50.9 y 22%, respectivamente (p < 0.001), asi
como unatasa de recurrencia de 13%.

En relacién con el tiempo ideal que se debe esperar para valorar larespuesta
al tratamiento médico y después contemplar llevar aun pacienteaTH, Mazzafe-
rroy col. consideran que a menos seis meses es un plazo razonable.

METASTASIS HEPATICAS DE TUMORES
DEL ESTROMA GASTROINTESTINAL

Hasta 25% de | os pacientes con tumores del estroma gastrointestinal presentan
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metastasis a distancia sincrénicas, y el higado es el 6rgano més afectado. Se ha
demostrado que factores como la reseccion RO, la edad < 55 afios, la respuesta
clinica alos inhibidores de la tirosincinasa (TKI, por sus siglas en inglés) y la
administracién preoperatoriay posoperatoria de TKI mejoran el prondstico de
las metéstasis hepaticas de los tumores del estroma gastrointestinal .32

LasguiasdelaNational Comprehensive Cancer Network recomiendan €l tra-
tamiento quirdrgico cuando exista enfermedad metastasica limitada, resistencia
al tratamiento con TK1 y unarespuesta favorable ala quimioterapiay los TKI en
pacientes con lesiones que antes fueron irresecables.

Lastasasde supervivenciaauno, tresy cinco afos después delareseccién he-
paticaoscilanentre 93y 100%, entre67'y 89%, y entre 50y 76%, respectivamen-
te, con una mediana de supervivencia de 41 meses.

Se han reportado 15 TH para el tratamiento de las metéstasis hepéticas de los
tumores del estroma gastrointestinal en laliteratura, con una supervivenciaglo-
bal de 86% y una supervivencialibre de enfermedad de 53%6.33

Cuadro 7-3. Factores clinicopatolégicos asociados a buen prondéstico

Tipo de cancer Factores clinicopatolégicos asociados a buen pronéstico

Mama Reseccion RO/R1
Periodo libre de enfermedad prolongado
Pacientes jovenes
Tumor solitario
Ausencia de enfermedad extrahepética
Receptores de estrogenos o progesterona positivos
Respuesta previa a la terapia sistémica
Melanoma Reseccion RO
Enfermedad metacronica
Periodo libre de enfermedad prolongado
Crecimiento lento del tumor
Respuesta previa a terapias sistémicas
Renal Reseccion RO
Enfermedad metacrénica
Periodo libre de enfermedad prolongado
Tamafio de la metastasis mas grande <5 cm
Ausencia de enfermedad extrahepética
Grado tumoral bajo
Escala ECOG de 0
Adrenocortical Reseccion RO
Enfermedad metacronica
Periodo libre de enfermedad prolongado
Tumor no funcionante
Respuesta previa a la terapia sistémica (mitotano)
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OTRAS NEOPLASIAS PRIMARIAS

L os pacientes con metéstasi s hepéti cas de neoplasias primarias distintasdel can-
cer colorrectal, TNE y sarcomas representan un reto para el manejo quirdrgico
y oncol égico. El objetivo principal del tratamiento quirdrrgico eslograr unaresec-
cion RO; sin embargo, antesde considerarl o se deberarealizar unaeval uacion de-
tallada, teniendo en cuentalaneoplasia subyacente, |os criterios estandar parala
reseccion hepdtica, laesperanzadevidadel paciente, € estado funcional, las co-
morbilidades, laposibilidad deresecar unacargatumoral determinaday laausen-
cia de actividad extrahepética.

Se han identificado factores de buen prondstico asociados a la reseccién de
metéstasis hepdticas con fines curativos; algunos de ellos incluyen pacientes <
60 afios de edad, tumores primarios genitourinarios, mamariosy detejidos blan-
dos, reseccién RO y metéstasis metacrénicas (cuadro 7-3).

Se han reportado tasas de supervivenciaatresy cinco afios de 75y 55%, res-
pectivamente, y tasas de supervivencialibre de enfermedad de 40y 30%, respec-
tivamente.34
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Lesiones quisticas hepaticas

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

INTRODUCCION

L os quistes hepéticos son un grupo heterogéneo de patol ogias que se encuentran
en los pacientes con alguin tipo de lesion hepaticaarazon de 17 por cada 10 000
casos. Su importancia radicaen que estas | esiones pueden ser benignas o malig-
nasy letales.12 Su origen puede ser congénito, traumético, parasitario, infeccioso
0 neoplésico.13 Se pueden clasificar en quistes simples no neoplésicos, quistes
complejos (son los que presentan tabi ques, engrosamiento mural o nédul os, real -
ceradiografico y posible liquido con detritus, hemorragico o proteico) y quistes
neoplasicos.2

Deestas|esiones, el quiste hepatico simple es el que con mayor frecuenciase
encuentraatravésdelaultrasonografia, yague no masde 10 a15% delospacien-
tes presentan sintomas sugerentes.1245

Generalmente las lesiones quisticas hepaticas en su inicio son asintomaticas
y su deteccion esun hallazgo mediantelos estudiosdeimagen.t-1t El ultrasonido
esd estudio de el eccién en ladeteccién de estetipo delesiones, debido aque po-
see una sensibilidad y una especificidad de 90%.

Sin embargo, en algunoscasos serequierelarealizacion de otrosestudiospara
efectuar € diagndstico diferencial, como son latomografia computarizada (TC)
y laresonanciamagnética. En | os quistes complejos serequiere realizar pruebas
seroldgicasy ecografia abdominal con contraste, que permiten diferenciar entre
los qui stescompl g osdebidosalaequinococosis, el cistoadenomay €l cistocarci-
noma, entre otros.1.24

119
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Cuadro 8-1. Descripcién ecografica de los quistes hepaticos, segln
la clasificacion de Gharbi y la Organizacion Mundial de la Salud

Clasificacién Descripcion
OoMS Gharbi Ecografica
Tipo CL - Caracteristicas inespecificas, indistinguible del quiste simple, unilocular

de contenido liquido homogéneo, anecoico de pared no visible. Re-
presenta un quiste hidatidico de diagnéstico temprano no fértil, sin
datos patognoménicos, por lo que requiere pruebas complementarias
para su diagnéstico

TipoCE1 Tipol Hialino de contenido liquido, anecoico, con membrana laminar visible,
signo de “copos de nieve”. Quiste activo, fértil

Tipo CE2 Tipo Il Multivesicular, miltiples septos intraquisticos (imagen en rueda de carro
0 panal de abejas). Quiste activo, usualmente fértil

Tipo CE3 Tipoll Hialino, anecoico, con membrana laminar (desprendida o plegada), sig-

no “de la serpiente”. Quiste en etapa de transicion con signos de de-
generacién, usualmente fértil

Tipo CE4 Tipo IV  Lesion heterogénea, de contenido sélido y quistico, con o sin calcifica-
ciones parciales. Signo de “bola de lana”, que indica degeneracion de
las membranas. Quiste inactivo, rara vez fértil

Tipo CE5 TipoV  Lesion calcificada en su totalidad. Quiste inactivo no fértil

OMS: Organizaciéon Mundial de la Salud.

Aungue en lamayoria de los casos |os quistes hepaticos pueden tener un curso
benigno, esdegran importanciarealizar un adecuado diagnostico diferencia pa-
ra descartar lesiones malignas* (cuadros 8-1y 8-2).

Cuadro 8-2. Descripcion de latomografia computarizada
y la resonancia magnética segun la clasificacién de Gharbi
y la Organizacién Mundial de la Salud

Clasificacién Descripcion
OoMS Gharbi Tomografia computarizada Resonancia magnética
TipoCE1 Tipol Quistes definidos con densidad liqui- T1: hipointenso
da T2: hiperintenso, signo del anillo
(halo hipointenso)
Tipo CE2 Tipo lll  Mayor atenuacion del quiste madre T1y T2: quistes hijos isointensos o
gue de los quistes hijos hipointensos con respecto a la
matriz materna
Tipo CE3 Tipolll Quistes de densidad liquida con mem- Membranas desplegadas intraquisti-
branas desplegadas hiperdensas cas hipointensas
TipoCE4 TipolV Masas redondas con alta densidad, Masas heterogéneas, zonas calcifi-
calcificaciones parcheadas y en cadas hipointensas

ocasiones vesiculas hijas
TipoCE5 TipoV  Quistes con alta densidad totalmente  T1y T2: quiste totalmente calcifica-
calcificados do en sus paredes (hipointenso)

OMS: Organizacion Mundial de la Salud.
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QUISTE SIMPLE NO NEOPLASICO

El quiste smpletiene unaprevaenciade 2.5 a18% en lapoblacion general, con
un ligero predominio en las mujeres respecto alos hombres (1.5:1).146 Sin em-
bargo, es comun que las mujeres de edad mayor de 50 afios presenten con mayor
frecuencia quistes hepéticos més grandes, en comparacion con los hombres
(4:1).6791213

Patogenia

Lamayoriadelosquistesson congénitos, formadosduranteel desarrollo embrio-
nario a partir de conductos hiliares aberrantes no conectados a sistema bi-
li ar.1346712-14

Se han propuesto dos hipétesis de su mecanismo de desarrollo. Laprimerahi-
potesisesquelosquistesson debidosalaretencidn deconductosbiliaresanorma:
lesque seseparandel érbol biliar y sedilatan hastaformarl os. Lasegundahipote-
sis propone que son resultado de un defecto en los cilios biliares, favoreciendo
la hiperproliferacion de colangiocitos y la generacion de los quistes.t

Caracteristicas anatdmicas e histolégicas

Los quistes se caracterizan por una pared delgada revestida en su capa externa
detegjidofibrosoy en su capainternade epitelio clbico simple 0 en algunoscasos
cilindrico (asemejando a epitelio biliar sin estroma mesenquimatoso o atipia
celular), de contenido liquido, con un didmetro que puede variar de< 1 cm hasta
30 cm en agunos casos, localizados en cualquier parte del parénquimahepético
y con mayor frecuenciaen €l 16bulo derecho.12467 Hay que recordar quelapre-
sentacion con mayor cantidad de quistesy de mayor tamafio esmascomun enlas
mujeres.12

Cuadro clinico

Generamente | os paci entes son asintoméaticos y tienen un curso benigno;489.11.14
sin embargo, podran presentar en algunos casos dolor abdominal, saciedad pre-
coz, nauseay vomito, debido al efecto de masa.1346.10.131516 Durante laexplora-
cion fisicaes posible encontrar 0 no unamasa pal pable en el abdomen o hepato-
megalia.l24
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Las complicaciones, como hemoarragia, ruptura, obstruccién delaviabiliar e

infeccidn, son poco comunes, y su presentaci én se asociaaquistesde gran tama-
fi0.14.9.15,16

Diagnostico

La ultrasonografia es € estudio de primera linea debido a su sensibilidad y su
especificidad de 90% para € diagnéstico de quistes simples, y sus bajos cos-
tos.124 Sus criterios ultrasonogréficos consisten en laidentificacion de una es-
tructura con lapresenciade un refuerzo aclstico posterior, de caracteristicaane-
coica, bordeslisosy no tabicado, con unaformaesféricau ovalada.l317 Se debe
considerar para el diagndstico diferencial que la ecografia abdominal con con-
traste permite la visualizacién del flujo vascular en |os tabiques o componentes
sblidos de los quistes complejos, el cual esta ausente en los quistes simples con
hemorragiaintraquistica.l Deigual forma, laTCy laimagen por resonanciamag-
nética(IRM) tienen unamayor sensibilidady unamejor utilidad en el diagndstico
diferencial delos quistes simples. Otorgan informacion mas detalladadel conte-
nido y las caracteristicas quisticas.124 Otro método de diagndstico eslapuncién
dirigidadel quiste paralaobtencién de su contenido, que permite determinar los
niveles de antigeno carcinoembrionario (ACE) y de CA19-9.1.24

L os estudios de laboratorio Utiles son la determinaci 6n de las enzimas hepéti-
cas, enlos que se puede evidenciar un aumento delafosfatasaalcalinay lagam-
ma—glutamil transferasa.l46

Tratamiento

L os pacientes asintométi cos no requeriran tratamiento, pero si deberan ser obser-
vados.1346111819 Por g contrario, en |0s pacientes sintomaticos el tratamiento
esta indicado, sea 0 no sea quirdrgico.

El tratamiento no quirdrgico incluye laaspiracién percutanea, que es el método
mas factible a implementar con una resolucion eficaz de los sintomas. Sin em-
bargo, después del procedimiento se presenta una alta tasa de recurrencia debido
alaproduccion deliquido intragquistico, por [o que no genera un beneficio perma-
nente.36.12.1516.18 Por ello, con €l fin demejorar e efecto detratamiento percutaneo
y lograr laablacién permanente, se recomiendalainyeccion de agentes esclero-
santes (escleroterapia) después delaaspiraci On percuténea, que producen unare-
duccién del volumen quistico y ladestruccion del epitelio interno.1.346:8121516,18
El agente esclerosante mas utilizado es el etanol, seguido del oleato de etanola-
mina, el polidocanal, & clorhidrato deminociclinay lableomicina.”17 Latécnica
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Figura 8-1. Radiografia toracoabdominal que revela el drenaje percutaneo hepatico.

PAIR (puncion, aspiracion, inyeccion y reaspiracion) con colocacion de sonda
dedrengjeseindicaenlosquistesmayoresde5al0cmdediametro enlospacien-
tesno candidatosacirugiao enlosquefalldlaintervencion quirdrgicatl 220 (figu-
rag8-1).

El tratamiento quirdrgico se puede dividir en conservador y radical. Entrelos
procedimientos conservadores esta lafenestracion del quiste, que esunatécnica
de primera lineal-34812.18 que consiste en abrir y drenar el liquido intraguistico
al peritoneo; seincluye previamente lapuncion parael estudio analitico, micro-
bioldgicoy citoldgico del liquido. Sepuederealizar por laparotomiao laparosco-
pia3 Entre los procedimientos radicales se encuentran la escision subtotal del
quiste, lareseccion hepdticay el trasplante hepético, | oscual esdeben ser conside-
rados en casos de recurrencia después de lafenestracion, af ectacion hepética di-
fusa o multiples quistes hepdti cos, ya que tienen un aumento delamorbimortali-
dadl346 (figura 8-2).

Complicaciones

L as complicacionesincluyen hemorragia, ruptura, infeccién (generalmente mo-
nomicrobiana por Escherichia coli) y compresion externa de laviabiliar o los
vasosgrandes, causando hipertensién portal, colestasis, colangitisoictericia, fis-
tulizacion a duodeno o laviabiliar, y malignizacién en casos excepcionales.36
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A B

Figura 8-2. Abordaje quirdrgico del quiste simple. A. Vista macroscépica del higado
con evidencia del crecimiento hepatico secundario al quiste. B. Parénquima hepatico
después de la reseccion quirdrgica.

EQUINOCOCOSIS QUISTICA

Laequinococosis quisticao quiste hidatidico eslaprincipal lesién parasitaria, y
esunainfeccion causada por un parasito helminto cestodo o tenia (Echinococcus
granulosus) en su estado larvario.1.221.22

Patogenia

Lateniablancade Echinococcusgranulosusy Echinococcusmultilocularisvive
en lamucosadel intestino delgado del hospedador definitivo, como el perro do-
meéstico, los lobos y los chacales, asi como en los hospederos intermediarios,
como los ovinos, los porcinos, 1os bovinos y los caprinos.22

Lainfeccién en el ser humano ocurretraslaingestion delos huevos, que eclo-
sionanenel intestino delgado. Laslarvasmigran por el sistemasanguineoy linfa
tico llegando adistintos 6rganos como €l higado, €l cual esel més afectado. Des-
pués las larvas se convierten en quistes hidatidicos.t.24.2122

Laclasificacion estandarizada de Gharbi y la de la Organizacién Mundial de
la Salud permiten estimar €l estadio delos quistes hidatidicos. Siguen lahistoria
natural desde el quiste simple indiferenciado a su etapa de transicién hasta el
quiste hidatidico. Son degran utilidad, yaque correlacionan laclinicacondistin-
tos estudios de imagen, como la ecografia abdominal, que es el estudio de elec-
cion (cuadro 8-1). LaTCy lalRM sereservan paralos casos controversiales o
de dificil diagnéstico?022-25 (cuadro 8-2).
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La TC tiene una alta sensibilidad para detectar calcificaciones, € contenido
quisticoy lossignosde sobreinfeccion; entresus hallazgosdestacan laapariencia
mixta (solido-iquido); un halo hiperdenso alrededor del absceso, asociado a
areas de densidad parcheada debido a cambios inflamatorios; los margenes mal
delimitados; y los nivel es hidroaéreos o liquido- iquido. L aresonanciamagnéti-
cadestacael signoddl anillo, caracterizado por ser un hal o hipointenso periférico
a quiste, que corresponde al colageno del periquiste.20

Cuadro clinico

Los quistes crecen lentamente y pueden permanecer asintométicos durante un
largo periodo de tiempo.1417.21 Se ha demostrado que las manifestaciones clini-
cas se correlacionan con el tamafio del quistey que entre sus sintomasy signos
caracteristicos se incluyen dolor en el cuadrante superior derecho o epigastrio,
nauseas, fiebre, dispepsia, i ctericiao col angitiscomo consecuenciadelaobstruc-
cion por el efecto demasa, y hepatomegalia.l42! Larupturadel quiste hidatidico
puede causar sintomas anafilacticos, prurito, eosinofilia o anafilaxia fatal.

Diagnostico

Demanerainicia sedeben considerar lapresentaciony lahistoriaclinicadecada
paciente, asi como el antecedente de estanciaen unaregion endémica.l4 Se debe
apoyar con andlisis serol6gicosy técnicas de imagen.2!

Entrelaspruebas serol 6gicasse consideralaaglutinacion enlatex, lahemaglu-
tinaciony el ensayo inmunoabsorbente ligado aenzimas. Lainmunoel ectrofore-
sis Arc-5 y lainmunotransferencia seran pruebas confirmatorias.t

Enlaultrasonografialos quistes hidatidicostipo | pueden ser confundidoscon
quistes simples.1” Su patrén ecografico se caracteriza por una forma redonda u
ovalada, anecoica, con inclusiones atipicas en copos de nieve, patron en panal de
abejay ecoscon multiplestabiques confinados por un bordelaminado. El estudio
ecogréficoy laTC son las primeras opciones como estudios deimagen, conside-
rando quelaTCy lalRM son Gtiles paraconfirmar el diagnostico, asi como para
descartar diagnésticos diferenciales.242! Su diagnostico es vita, ya que tienen
una mortalidad ligeramente mayor que la de |os quistes simples.1.17

Tratamiento

El objetivo terapéutico eslaeliminaciéndel parésitoy laprevencion derecurren-
cias. En algunos casos |os pacientes asintomaticos pueden permanecer bajo su-
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pervisién.l2l Sin embargo, entre las opciones terapéuticas se encuentra la qui-
mioterapia sistémica con mebendazol o albendazol con la adicién de latécnica
PAIR o la reseccién quirdrgica en los casos de quistes > 10 cm de diame-
tro.1452021 En cualquier caso, se debe administrar benzimidazol antes de cual-
quier procedimiento quirargico, con € fin deesterilizar €l quistey reducir el ries-
go de anafilaxia.l

ENFERMEDAD POLIQUISTICA DEL HIGADO

Laenfermedad poliquisticadel higado es parte de laenfermedad hepéticafibro-
poliquistica, manifestadacon multiples quistes hepaticos (de 10 a20 quistes), los
cuales pueden ocupar mas de 50% del parénquima hepético.146.26 Es unacondi-
€ion que se presentacomo dos desdrdenes genéticos: lapoliquistosisrenal autoso-
mica dominante y la poliquistosis hepética autosdmica dominante.134 ES una
condicionraracon un ligero predominio enlasmujeres. Su prevalenciaestimada
esde 1:158 000; sin embargo, es subestimada en lamayoriadelos pacientes, de-
bido a su presentacion asintomética.l4

Fisiopatologia

Lahipdtesis de dos aciertos de Knudson explicaque losindividuos con mutacio-
nesdelalineagerminal (primer golpe) obtienen el segundo evento somatico (se-
gundo golpe) con pérdidasecundariadelafuncién, conlo que seeliminael com-
plejo genético funcional, se modifica la respuesta secretora y favorece la
proliferacion focal y laformacion quistica. Inicialmente durante la embriogéne-
sislos conductos biliaresintrahepéticos se forman a partir dela placaducta que
rodeacadavenaporta. Sin embargo, suinvolucionincorrectageneraunamalfor-
macion de la placa ductal, que consiste en un exceso de conductos biliares em-
brionarios no comunicados con los conductos hiliares intrahepéaticos normal-
mente desarrollados, cuya dilatacion progresiva da como resultado mdltiples
quistes hepéticos y se denomina enfermedad de |os complejos de von Meyen-
burg. Se asociaala hiperproliferacién de colangiocitos, la secrecién de liquidos
y laexpansion ddl quiste por laactividad de cAMP, mTOR y proteincinasa.1427.28

Genética

En 80% del os pacientes no hay mutaci onesgenéticas, pero 20% deloscasospue-
den presentar una mutacién en el brazo corto del cromosoma 19.1
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En la poliquistosis hepética autosdmica dominante se ha identificado una
mutacion heteracigotaen la proteincinasa C sustrato 80K—H (PRKCSH) y € di-
mero SEC63. Por el contrario, enlapoliquistosisrenal autosémicadominantelas
mutaciones se han encontrado en lasproteinasintegralesdelamembrana: lapoli-
quistina—1 y la poliquistina—2.346

Cuadro clinico

Lapoliquistosi s hepéticaautosdmicadominante amenudo permanece asintoma-
tica, pero se manifiestasobretodo durantelacuartay laquintadécadasdelavida,
y €s mas comun y grave en las mujeres, debido a los estrGgenos exdgenos, |os
embarazos multiples, laedad y la gravedad de la enfermedad renal, ya que son
factoresderiesgo adicionalesparael crecimiento delosquisteshepéticos.13619.27
Tiene un impacto significativo en la calidad de vida del paciente.

Entrelas principal es caracteristicasclinicas se encuentran el dolor abdominal,
la distensién abdominal, la pirosis, la saciedad temprana, |a pérdida de peso, la
anorexiay lossintomasatipicospor el efecto compresivo de masaenlasestructu-
ras adyacentes. Enlos quistes hepaticos grandes se puede evidenciar €l desplaza-
miento de otros érganos abdominal es.28 La mayoriade | os pacientes pediatricos
tienen sintomas de hipertension portal secundaria alafibrosis hepética.

Lapoliquistosis rena autosdmica dominante se asocia a hipertensién arterial,
hipertrofiaventricular derecha, prolapso de lavavulamitral y aneurismaintra-
craneal .4

Diagndstico

Aungue en lamayoria de los casos hay un considerable crecimiento quistico, se
puede encontrar aumento de las enzimas hepéticas, como fosfatasa acalinay
gamma—glutamil transferasay CA19-9.134

L osestudi osgenéticos se pueden reali zar en caso de poliquistosishepaticaau-
tosdmicadominante o poliquistosisrenal autosdmicadominante; sin embargo, no
seredlizan derutinay no interfieren con e tratamiento.!

Losmétodosdeimagen permitenreducir lanecesidad de procedimientosinva
sivospara€l diagndstico; laultrasonografiaesel estudio deprimeralinea.l4é No
obstante, se debe considerar laimplementaciondelaTCy lalRM, por susmayo-
res sensibilidad y especificidad.131827

Laclasificacion de Gigot es una estimacion de ladistribucion de laenferme-
dad en el parénguimahepaticoy sugravedad, lacual puede otorgar unarecomen-
dacion terapéutica. Se basa en el nimero de quistes, sutamafio y €l parénguima
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hepético residual sano evidenciado en un estudio tomografico.13 Losclasificaen
tipol: quistesgrandesentre 7y 10 cm, con areasgrandes de parénguimahepético
sano; tipo |1 poliquistosisdifusa, con quistes de mediano tamafio (5y 7 cm), con
grandes areas de parénguima hepatico no involucrado; y tipo I11: poliquistosis
masivadifusa, con quistes de pequefio tamarfio (< 5 cm), con sol o a gunas peque-
fias areas de paréngquima hepético sano.3 Por otro lado, la clasificacion de
Schnelldorfer permite identificar alos pacientes que se podrian beneficiar dela
reseccion quirdrgica o del trasplante, segun las caracteristicas individuales de
cadapaciente, laanatomiahepética, lareservahepaticay lagravedad delossinto-
mas.2®

Tratamiento

Debe ser considerado en |os pacientes con sintomas persi stentes o compli cacio-
nes asociadas. En el tratamiento farmacol 6gico se consideran los analogos de
somatostatina, como lalanreétiday laoctredtida (son |os Uinicos que han demos-
trado alterar €l curso natural delaenfermedad), losinhibidoresdel &cido ursode-
soxicolicoy lavasopresinal46 En el tratamiento no farmacol 4gico seincluyela
aspiracion percutanea asociada a escleroterapia, fenestracién quistica abierta o
laparoscopica, combinada en algunos casos con reseccion hepética, emboliza-
cion transarterial y trasplante hepético.14

Laescalade Gigot recomiendaen lospacientestipo | laaspiracion percutanea
asociada a escleroterapia o lafenestracion laparoscopica, que han mostrado una
mejoriaclinicapor reduccion del volumen quistico; enlospacientestipo |l sugie-
re lafenestracion abiertao laparoscdpica, y lareseccion hepética o su combina
cion; y enlos pacientestipo |11 seindicalacombinacion defenestraciony resec-
cion o trasplante hepético. Si las zonas afectadas son proximales y dejan
parénquima viable, la reseccién con fenestracion esfactible. Si la afectacién es
difusay no hay parénquimaresidual otienecambioshistol égicoso presentainsu-
ficienciarenal e insuficiencia hepética, el trasplante estara indicado.36.7.26.27

Complicaciones

Las complicaciones de laenfermedad se pueden dividir en dos categorias: intra-
quisticasy relacionadas con e volumen hepatico.

Entrelas complicacionesintraquisticas estalahemorragiadel quiste hepatico
gue generalmente ocurre en los quistes solitarios grandes mayores de 11 cm; su
sintomatol ogiase desarrolladeformaagudacon dolor abdominal enel cuadrante
superior derecho que progresaen los primeros diasy tiene unaresoluci6n espon-
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tanea. Se propone que su causa es debida a una presion intraguisticaelevada, un
crecimiento rapido o traumatismo directo. SesugierelareaizaciondeTCoIRM,
debido asu similitud ecogréfica con neoplasias hepéticas. En caso de sintomato-
logialeve @ tratamiento puede ser conservador, pero en lasintomatologiagrave
se puede considerar el drenaje percutdneo con escleroterapia o €l destechamien-
to, la enucleacion o la reseccidn hepética.s7.19.26-28.30 En |a infeccion del quiste
hepético |os criterios de diagndstico se basan en parametros clinicos, biol 6gicos
y radiol 6gicos. Se caracterizapor dolor en el cuadrante superior derecho, males-
tar general, fiebrey aumento de proteina C reactiva; sus principal es agentes mi-
crobiol 6gicos son Escherichia coli y Klebsiella. Sin tratamiento puede conducir
asepsisy muerte, por lo que seindicaantibioticoterapiay en algunos casos dre-
Naj e percutaneo.1926-28 |_arupturadel quiste hepéatico se manifiestapor dolor ab-
dominal grave deinicio stbito, con liquido libre perihepatico en algunos casos.
En los pacientes estables €l manejo puede ser conservador; no obstante, en caso
necesario se puede implementar el drengje percutaneo de la ascitisy € quiste
hepético, asi como laintervencion quirdrgica.19.26.27

Entrelas complicaciones asociadas alacompresi 6n de estructuras adyacentes
(venacavainferior, venaportay viabiliar) por el volumen hepético seencuentran
laictericiay laoclusion de lavenaporta, |0 que da como resultado hipertension
portal con varices esplénicasy sindrome de Budd—Chiari.14626-28

HEMANGIOENDOTELIOMA HEPATICO INFANTIL

Esun tumor vascular que puede presentar una elevada mortalidad, sobretodo en
los pacientesconinsuficienciacardiacaeictericia; sin embargo, suslesionespue-
den tener unaresol uci 6n espontaneaen afio y medio. Estas se caracteri zan por ser
multifocalesy hipoecoicas, por 1o que pueden ser confundidas con abscesos. Los
tumores de menor tamafio pueden ser tratados con corticosteroidesyy ciclofosfa-
mida, seguidos de una embolizacion3! (figura 8-3).

OTRAS LESIONES COMO DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Metastasis quisticas hepaticas

Es un importante diagndstico diferencial que debe ser considerado en mdltiples
lesiones hepaticas. Los tumores primarios que comunmente causan metastasis
hepéticas son los canceres de colon (50% de | os casos), de pancreas, derifidn, de
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Figura 8-3. Hemangioendotelioma en el recién nacido. A. Ultrasonografia. B. Tomogra-
fia computarizada.

prostata, de ovario y de mama, asi como el cancer pulmonar de células escamo-
sas, los sarcomasy |ostumores neuroendocrinos. El absceso hepatico se debe di-
ferenciar con metéstasi s hepaticas.3233 Ante lasospechade neoplasiaserequiere
laextirpacion quirdrgicacompletadelalesion, sinderramedel liquido intraquis-
tico’ (figura 8-4).

Figura 8-4. Absceso hepatico.



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

Lesiones quisticas hepéticas 131

Sarcoma embrionario indiferenciado

Es una neoplasia hepética maligna de origen mesenquimatoso, manifestada en
lainfancia, que constituye e tercer tumor hepético maligno més comuny repre-
senta 10% de los tumores hepaticos en pediatria. No tiene preferencia por algin
Sexo, raravez se presentaen lanifiez tardiay laadultez temprana, tiene mal pro-
nostico y su tratamiento se basa en lareseccion quirdrgicay la quimioterapia.3*

Carcinoma hepatocelular

Tiene una presentacion tumoral solida o quistica, con areas de necrosisy hemo-
rragiaque crean la apariencia de quistes en las técnicas de imagen. Suslesiones
se pueden volver quisticastraslaquimioembolizacion transarterial o laablacion
por radiofrecuencia.l4

Neoplasias papilares intraductales de la via biliar

Las neoplasias papilaresintraductales de laviabiliar se desarrollan en cualquier
parte de laviabiliar, asociadas a secrecién de mucinay dilatacién biliar. Tiene
predominio por &l sexo masculino y los pacientes de 50 a 70 afios de edad. Su
manejo debe ser quirdrgico, yaque ocasi onacol angitisrecurrente eictericiaobs-
tructiva aun en ausencia de transformacion maligna. Su reseccion involucra he-
patectomia mayor, reseccion segmentaria con linfadenectomia regional o pan-
creatoduodenectomia.ss

Hamartomas biliares o complejos de von Meyenburg

L oshamartomasbiliares o complejosde von Meyenburg son lesiones congénitas
benignas que consi sten en pequerios conductosbiliaresdilatados, rodeadosde es-
troma fibroso y generalmente asintométicos, por |o que deben llevar un segui-
miento.1.26

Enfermedad de Caroli

Es un trastorno autosodmico recesivo, cavernoso, en €l que se observa ectasiade
laviabiliar. Semanifiestafrecuentemente con episodiosde colangitisrecurrentes
0 hipertension portal, y cirrosis biliar. Tiene 7% de probabilidad de convertirse
en colangiocarcinoma, y los pacientes se benefician del trasplante hepatico.228
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Quistes peribiliares

Se derivan delas gldndulas periductal es, debido ainflamacién o alteracion dela
circulacién portal. Seasocian acirrosis, hipertensién portal, trombosisdelavena
portay enfermedad poliquistica autosémica dominante. La mayoria son asinto-
maticos, y en algunos casos se presentan como una obstruccion de laviabiliar.
Se han asociado a neoplasias hepéticas, biliares o pancreaticas.3637

Seudoquiste hepatico

Es una condicion frecuente que ocurre en la pancreatitis como complicacién de
lapancreatitis alcohdlica aguda. Requiere drengje percutdneo o endoscopico r&
pido o reseccion quirdrgica parala prevencion de complicaciones.38:39

Biloma

Eslaacumulacion de bilisintrahepaticao extrahepaticafueradelaviabiliar con
unacépsulabien delimitada. Ocurre generalmente como resultado de unalesion
iatrogénicadelaviabiliar, en particular poscol ecistectomia. Seindicael mangjo
conservador; sin embargo, en caso deinfeccion se requiere intervencion quirdr-
gica, como drengje percutdneo.40

L aslesiones quisticas hepaticastienen un espectro que vadesde labenignidad
hastalamalignidad, aungque lamayoriatienen un curso benigno, son asintoméati-
cosy su hallazgo esincidental. Su diagndstico esesencial paraseleccionar €l tra-
tamiento adecuado.
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Enfermedad litiasica vesicular

Gabriela del Angel Millan, Miguel Angel Mercado Diaz,
Federico Bernhardo Roesch Dietlen, Javier Ramos Aranda

INTRODUCCION

La enfermedad litidsica vesicular es una entidad frecuente que se estima que
afectaaentre 8 y 15% de la poblacion adulta predominantemente anglosajona,
y aentre 1y 3% delapoblacién oriental y derazanegra. En México los estudios
han documentado una prevalencia de 14.3% en la poblacion general. El trata
miento de eleccion eslacol ecistectomia, lacual esunadelasintervencionesqui-
rdrgicas gque se practican con mayor frecuencia a nivel mundial.22 Anualmente
en EUA sereadlizan de 750 000 a1 000 00 colecistectomias, y en México se han
reportado 210 000.3

ETIOPATOGENIA

En su etiologiaintervienen factores no modificables, como laedad, el sexoy la
predisposicion genética, 1os cual es aternan con factores que pueden ser modifi-
cables, como el sindrome metabdlico (obesidad, diabetes, hipertension arteria
y dislipidemia) o asociada a multiparidad, destruccion excesiva de eritrocitos,
disminucién ponderal brusca, enfermedades que afectan al ileon terminal, cirro-
sis e hipomotilidad vesicular.4

Aunque su etiopatogenia es multifactorial, destaca principalmente la atera-
cion de lacompoasicion biliar deloslipidos, alaque se pueden agregar la sobre-

135
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produccién de mucinas, las alteracionesdelamotilidad vesicular y lacontamina-
cion bacterianade labilis.s

CUADRO CLINICO

En los casos no complicados e sintoma cardinal es un intenso dolor tipo colico
localizado en el epigastrioy el cuadrante superior derecho, desencadenado enla
mayoriadeloscasospor laingesti 6n de alimentosdebido alacontraccion muscu-
lar del 6rgano, que suele acompafiarse de nduseas y vémitos amarillentos de sa-
bor amargo; durante la exploracion fisica se detecta dolor durante lainspiracion
profunda en el cuadrante superior derecho del abdomen (signo de Murphy).
Cuando existen complicaciones el dolor seintensificay se pueden presentar
distension, hipertermia, ictericia, coluriay prurito, pudiendolegar asurgir mani-
festaciones de irritacion peritoneal y sepsis, con repercusiones sistémicas.®

DIAGNOSTICO

Lapiedraangular del diagndstico esel ultrasonido convencional, que muestrala
presencia de imégenes hipoecoicas de los litos con proyeccion de sombra acls-
tica posterior, €l cua tiene una sensibilidad de 96% y una sensibilidad de 94%.
Latomografiaaxial computarizaday laresonanciamagnéticano han demostrado
ningunaventaja sobre el ultrasonido convencional en el diagndstico delaenfer-
medad no complicada. Lacol angiorresonanciamagnética, |acol angiopancreato-
grafiaretrégradaendoscopicay €l ultrasonido endoscopico son de utilidad en el
diagndstico de los cuadros que se acompafian de colestasis, y es de gran utilidad
larealizacion de estudios de laboratorio para valorar las condiciones generales
del paciente (biometria hematica, quimica sanguinea, perfil de lipidos, pruebas
funcionales hepéticas y pruebas de coagulacion); de manera adicional se deben
realizar estudios de enzimas pancreéticasy marcadores de infamacion, viraleso
tumoral es ante la sospecha especifica de alguna complicacion.6

COMPLICACIONES

Las complicaciones asociadas ala col€elitiasis se presentan en 8% de los casos e
incluyen colecistitisaguda, coledocolitiasis, pancreatitis aguda, colangitisaguda
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cony sinformacion de abscesos hepéticos, sindrome de Mirizzi, ileo biliar y sin-
drome de Bouveret.”

Lacolecistitisagudaeslacomplicacion masfrecuentey se presentaen 2 a5%
de los pacientes con col€litiasis, aunque durante un seguimiento de hasta ocho
afos se ha observado en 12% de los casos.8 El diagndstico se realiza de acuerdo
con los siguientes tres criterios:

1. Datosdeinflamaciénlocal, signo de Murphy positivo, dolor en €l hipocon-
drio derecho o presencia de tumoracién en dicha region.

2. Inflamacion sistémica, como fiebre, proteina C reactivaelevada o leucoci-
tosis.

3. Basado en datos imagenol égicos. El ultrasonido convencional tiene una
sensibilidad elevada (81%). L os hallazgostipicos por imagen son engrosa
miento delapared vesicular >4 mm, aumento del tamafio delavesiculabi-
liar (ejemayor >8cmy gecorto>4cm), litosenclavados, liquido perivesi-
cular y estriacion grasa perivesicular.®

Latomografiaaxia computarizadapuede mostrar algunos delos hallazgos men-
cionados, aunque es menos sensibley tiene un costo mayor. Lacolangiogamma-
grafiacon andlogos del &cido iminodiacético marcados con tecnecio (HIDA-Tc
99m) se puede reali zar en casos de diagndstico incierto por los métodos anterio-
res, enloscuales se apreciael “signodelallanta’, que se observaen 30% delos
pacientes con col ecistitisaguday en 60% de los quetienen col ecistitis gangreno-
sa.29.10 E| tratamiento debe estar apegado alos criterios de acuerdo con lasguias
deTokio, que establ ecen el manejo quirdrgico mediante col ecistectomialaparos-
copicaen casoslevesy moderados; enlos casosgraves se debe optar por untrata-
miento de soporte, antibioticoterapia y drenge urgente de la vesicula biliarlt
(cuadro 9-1).

TRATAMIENTO MEDICO

Sehan descrito distintostratami entosmédi cos con lafinalidad de obtener ladiso-
lucion de los célculos, disminuir los sintomas y evitar su progresion a alguna
complicacién; entre ellos se han descrito |os suplementos de leciting, €l acido
ursodesoxicélicoy lasimvastatina, aunque no han demostrado éxitoy su eviden-
ciaes escasa.4

De acuerdo con las Guias de Diagndstico Clinico y Tratamiento, en los casos
delitiasisvesicular enlos sujetos asintométicoslaconductaes conservadora, de-
bido a que diversos autores han publicado que solo de 2 a4% de los sujetos con
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Cuadro 9-1. Clasificacion de gravedad de colecistitis
aguda segun las guias de Tokio de 2018

Grado Criterio

Leve (grado 1) Colecistitis aguda sin cumplir los criterios de mayor grado
Inflamacion leve, sin disfuncion organica

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

Leucocitosis > 18 000/mm3

Masa palpable y dolorosa en el cuadrante superior derecho

Duracion > 72 h

Marcadores de inflamacién local: peritonitis biliar, absceso perivesi-

cular, absceso hepatico, colecistitis gangrenosa o enfisematosa

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

Disfuncién cardiovascular (hipotensién que requiera dopamina = 5
ug/kg o cualquier dosis de norepinefrina)

Disfuncién neurolégica (alteracion del nivel de conciencia)

Disfuncién respiratoria (indice de presion parcial de oxigeno arterial
y fraccion inspirada de oxigeno < 300)

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

Disfuncién hepética (tiempo de protrombina—indice normalizado in-
ternacional > 1.5)disfuncién

Disfuncién hematolégica (plaquetas < 100 000/mms)

€l diagndstico presentan dolor en el siguiente afio, en cuyo caso se sugieren reco-
mendacionesy gjustes en ladieta, con reduccion delaingestién de alimentos co-
lecistoquinéticos, asi como vigilancia.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Indicaciones de colecistectomia

Pacientes asintomaticos

En los pacientes con col€dlitiasis el riesgo anual de desarrollar sintomasvade 0.7
a2.5%. Lascomplicaciones por colelitiasis en | os pacientes asintométi cos se de-
sarrollanen 0.1 a0.3% de ellosde formaanual; e riesgo de morbimortalidad en
la cirugia es mayor que la probabilidad de complicaciones en este grupo de pa-
cientes, por 1o que en general la colecistectomia no esta recomendada en estos
casos.!

L os pacientes sometidosacirugiabariétricatienen unriesgo aumentado de de-
sarrollar colelitiasis, debido alarapidapérdidade peso. En elloslascomplicacio-
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nesrelacionadas con lacolelitiasissuceden entre 7 y 18 mesesdespuésdel proce-
dimiento. Los sintomas se aprecian en 20% de los pacientes de este grupo, y
reguieren manejo quirdrgico. Actualmente no se recomienda realizar una cole-
cistectomia profil &cticaen e momento de la cirugia bariétrica.l

En los pacientes con esferocitosis hereditaria existe un aumento de laforma-
cion delitos de pigmentos oscuros, por o quelaprevalenciade colelitiasisesde
5% alos 10 afiosy de 40 a50% alos 50 afios. En estos casos se recomiendareali-
zar una col ecistectomia laparoscopi ca profilacticaen el mismo tiempo quirdrgi-
co que laesplenectomia. En los pacientes con anemiapor células falciformes se
recomiendarealizar |acolecistectomiadurante cirugiapor a gun otro proceso ab-
dominal, independientemente de la presencia o no de sintomas, con lafinalidad
de eliminar probabilidades diagndsticas en el contexto delas crisishemoaliticas.t

Se han descrito otras indicaciones de col ecistectomia en | os pacientes asinto-
maticos, como el caso deloslitos> 3 cm o laslesiones poliposas asociadas. Las
guiasdelaAsociacion Europeaparael Estudio del Higado recomiendan realizar
una colecistectomiaen el caso de la col€dlitiasis asintomatica asociada a pélipos
de 6 a10 mmy en los pacientes asintomaticos con pdlipos > 10 mm; no se reco-
mienda en la colelitiasis asintométi ca asociada a pdlipos menores de 6 mm.%9

Pacientes sintomaticos

El tratamiento quirudrgico paralacolelitiasisserecomiendasi |ospacientestienen
sintomas, tomando en cuentael nimero de episodiossintoméaticosy laintensidad
de ellos. En lamitad de |os pacientes | os sintomas son recurrentes. El riesgo de
complicaciones, como colecistitis aguda, pancreatitis, ictericiaobstructivay co-
langitises de 0.5 a 3% por afio, por |o que es recomendabl e realizar lacirugiade
manera temprana.l

Indicaciones para las complicaciones por enfermedad litiasica

Despuésdelapresenciade algunade las complicaciones por colelitiasis se reco-
mienda realizar la colecistectomia de manera electiva antes de la resolucion de
lacomplicacion. Larealizacion tempranadelacirugiase asociaaun menor ries-
go derecurrenciadel episodio complicado y aun menor riesgo de complicacio-
nes posquirudrgicas segun el caso.

Colecistectomia

La colecistectomiafue realizada por primeravez en Alemaniaen 1882 por Carl
Langenbauch, pero hasta 1985 Erich Mhe realiz6 la primera colecistectomia
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laparoscopica. Actualmente la col ecistectomialaparoscdpica constituye laregla
deoroenel tratamiento delacolelitiasissintométicay complicada; lacolecistec-
tomiaabierta se reserva paracuando existe confusin en las estructuras anatomi-
cas, sangrado, intolerancia al neumoperitoneo y otras dificultades intraoperato-
rias.12

A nivel mundial lacolecistectomialaparoscédpicaserealizaen 90% delos ca-
soselectivosy en 70% de |l os casos de agudizacion. Lasventajas de lalaparosco-
piason ampliamente conocidas: se asociaa menos dias de estancia hospitalaria,
retorno laboral mas répido, menos dolor posoperatorio y baja mortalidad, en
comparacion con la colecistectomia abierta.6 No obstante, se ha asociado a una
mayor tasa de lesién de laviabiliar (0.3 vs. 0.1%).12

Desde la aparicién de la col ecistectomia | aparoscopica se han descrito diver-
sas modificaciones de latécnica, como €l uso de trocares de menos didmetro, €l
menor nimero de puertosde acceso, latécnicadeincision Unicay latécnicatrans-
luminal através de orificiosnatural es; sin embargo, ningunade estastécnicas ha
sido universalmente adoptada, y no han demostrado ningln beneficio respecto
alatécnica laparoscopica convencional .12

L acolecistectomial aparoscopicase puede utilizar enlamayoriadelospacien-
tes, dado que tiene escasas contraindi caci ones absol utas, como laimposibilidad
detoleranciaal neumoperitoneo y laperitonitis difusacon compromiso hemodi-
namico. Las contraindicaciones relativas de la laparoscopia son la sospecha de
malignidad, la cirrosis con hipertension portal, la enfermedad cardiopulmonar
gravey las multiples cirugias previas.12

Después de laaparicion de los robots ha existido unatendenciaa practicar un
mayor nimero de col ecistectomias por estaviao con asistenciade un robot. Las
ventajas de la col ecistectomia robdti ca consisten en la vision aumentada en tres
dimensiones, la supresion del temblor del cirujano y €l mayor grado de libertad
en € uso de lamufieca; estas ventgjas pueden equivaler a un mejor desempefio
del cirujano, repercutiendo en su evolucion. En los estudios actuales no se ha
identificado unadiferenciaen relacion con latécnicalaparoscopica, pero si seha
asociado a un mayor tiempo operatorio y costos elevados.12

Colecistectomia en escenarios particulares

En las pacientes embarazadas se recomienda realizar |a col ecistectomia Unica-
mente en caso de agudizaci 6n o algunaotracomplicacion. Esaconsejableutilizar
la técnica | aparoscopica durante las primeras 72 h después del diagndéstico en
cualquierade lostres trimestres del embarazo.12

Enlosadultosmayoresde 65 afiosde edad latécnical aparoscopicaeslaprefe-
rida; incluso en los casos de agudizacion se prefiere un tratamiento operativo
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A B

Figura 9-1. Técnica quirdrgica de colecistectomia laparoscopica. A. Sitio de insercion
de los trocares. B. Vision critica de seguridad. 1. Separacion del tercio.

laparoscopico en lugar del manejo no operatorio; se asociaaunamenor mortali-
dad alos dos afios (15.2 vs. 29.3%).13

En & contexto de lainflamacién agudade lavesiculabiliar, en un porcentaje
considerable de pacientes no sera posible completar la colecistectomiatotal por
vialaparoscopica, por o que siempre se debe considerar laposibilidad de conver-
sién o de larealizacion de procedimientos de salvamiento.14

Técnica quirargica de colecistectomia laparoscépica

Por ser latécnicamas utilizadaparalarealizacion de lacol ecistectomia, se men-
cionan los principales pasos a seguirl? (figura 9-1):

1. Acceso al abdomen y creacién del neumoperitoneo (técnica de Veress,
abierta o de Hason, o ingreso con visién Optica directa).

. Colocacién de puertos (cuatro puertos).

. Diseccion inicia de adherencias.

. Diseccién del tridngulo hepatocistico.

. Diseccién del tercio inferior de la placa cistica.

. Confirmacién de lavision critica de seguridad.

. Evaluacion delanecesidad de otras herrami entas de ayuda, como procedi-
mientos de salvamento o uso de colangiografia intraoperatoria.

. Seccién del conducto y la arteria cisticos.

. Diseccién del resto de lavesiculade la placa cistica.

~NOoO O~ WDN

©
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10. Extraccion de lavesiculabiliar y cierre de los puertos.

Consideraciones técnicas

Existen algunas consideraci ones quetipicamente serealizan duranteunacol ecis-
tectomia, con lafinalidad de brindar mayor precision y seguridad de latécnica:

1

2.

10.

1n.

Si lavesicula biliar se encuentra distendida e interfiere con la vision, se
debe realizar su aspiracion y descompresion. 4

Laretraccionlateral del infundibulo alterado hacialaderechay laizquier-
da permite la separacion de las estructuras y unatension adecuada parala
diseccion.12

. Ladiseccién del peritoneo posterior seiniciahaciael cuello delavesicula

para exponer lavesiculabiliar por arriba del surco de Rouviere.14

. Antelapresenciade sangrado importante o persistente se debe intentar la

hemostasia con compresion; no se utilizan electrocauterio o clips.14

. Serecomiendacol ocar dos clipsen el mufién del conducto, deformasimi-

lar con laarteriacistica. Se pueden utilizar suturaslaparoscépicaso nudos
ya hechos.12

. Paraladiseccién delavesiculade laplacacisticaunavez seccionadaslas

estructuras se recomienda el electrocauterio.X?

. Durante la diseccion de la vesicula de la placa cistica se puede encontrar

un sangrado proveniente de la vena hepética media, por 1o que se reco-
miendalacompresién, lasuturaen algunos casos o €l uso de energiaavan-
zada. Este paso se hace Unicamente durante lahemostasiadel lecho hep&
tico.12.14

. Si lavesiculase perforadurantelacirugia, se deberealizar un esfuerzo por

evitar € riego de su contenido y de los litos mediante €l uso de graspers,
suturas o clips para cerrar € sitio de perforacion.12

. Antes de la extraccion de los puertos hay que verificar €l lecho hepatico

y los clips para asegurar |la hemostasia adecuada y la colocacién de los
clips.12

Extraer lavesiculaapartir de alguno de lostrocares de 12 mm, umbilical
0 subxifoideo.12

Cerrar lafasciade los puertos de 12 mm. En caso de no encontrarse dila-
tado el epigastrico 0 no haber sido utilizado paralaextraccion delapieza
no es necesario €l cierre fascial en este sitio.12

Colecistectomia subtotal

La colecistectomia subtotal es unatécnica que hace referenciaalareseccién de
lamayor parte de lavesicula, sin ser unareseccion completa. Es unaopcién en
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| os pacientesen | os que no se cuentacon unaadecuadavision criticade seguridad
y enquienesintentar larealizacion de unacol ecistectomiatotal pudieraprovocar
unalesion de laviabiliar.’s Existen dos tipos:

» Colecistectomia subtotal fenestrada: consiste en lareseccion de la por-
cion anterior delavesiculabiliar, donde se exponeel orificio del cistico. De
forma historica se habiadescrito laligaduradel conducto cistico y después
lareseccion de la cara anterior de la vesicula biliar; sin embargo, esto es
riesgoso ante un escenario de dificultad en la diseccién de las estructuras,
por lo que se recomienda cerrar €l cistico por dentro através de unasutura
en jareta, conocida como escudo de McEImoyle, o bien canular €l cistico
con unasondadelgaday unavez identificado ligarlo con laseguridad deno
lesionar otra estructura. No obstante, existe un riesgo minimo de avanzar
lasondahastael colédoco en el caso deun conducto cistico cortoy que esto
pongaen riesgo laligaduradel mismo. Estetipo puede presentar unafistula
biliar que suel e resol verse solaen muchos casos, aunque en otros es necesa-
rio realizar una colangiopancreatografia retrograda endoscopica para ex-
traer los litos remanentes que puedan condicionar un aumento de presion
delaviabiliar y parareducir e flujoy permitir su cierre.1s

* Colecistectomia subtotal reconstitutiva: en estatécnicala porcién ante-
rior libre sereseca, |aporcién hepati ca se puede mantener o no, laparte méas
bajadelavesiculasecierracon suturaso grapas, creando un nuevo reservo-
rio. Es muy importante asegurarse de extraer latotalidad de los litos para
evitar laprontarecurrenciade sintomas. A pesar deello, éstatécnicase aso-
ciaalarecurrenciade litos's (figura 9-2).

La colecistectomia subtotal debe cumplir con ser resolutiva ante los sintomas,
tener un reservorio pequefio para evitar laformacion de litos y que el paciente
requieraunanuevaintervencion, y queno seasocieaunafistulabiliar que condi-
cione una morbilidad importante en el paciente.1>

Complicaciones asociadas a la colecistectomia

En general los resultados de la col ecistectomia abierta o laparoscdpica son muy
buenos, y lamayoriadelos pacientes cursan un posoperatorio sin eventualidades
y con unarecuperacion rapida, debido quizaaquelagran cantidad de col ecistec-
tomias realizadas anual mente ha permitido al canzar un grado de estandarizacion
del procedimiento, disminuyendo asi | as complicaciones. Lamortalidad posope-
ratoriavade 0 a0.3% enlamayoriadelasseries. Lascomplicacionesque se pue-
den presentar son sangrado (de 0.1 a 0.5%), abscesos intraabdominales (0.1%),
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Figura 9-2. Técnica quirtrgica de colecistectomia subtotal. A. Tipo fenestrada. B. Tipo
reconstitutiva.

peritonitis (0.2%), fugabiliar (0a0.1%), lesién delaviabiliar documentada (0.1
a0.3%), infeccion del sitio quirdrgico en tasas variables seguin las series, siendo
menor en latécnicalaparoscopica, y algunas complicacionesraras, como lesion
de los 6rganos adyacentes, como el colon y el duodeno.16

Cultura de seguridad en la colecistectomia

A pesar de que en lamayoriadelos pacientes € curso es excelente, lalesion de
laviabiliar eslacomplicacion méastemida. Se haconsiderado que latasade pre-
sentacion es de 0.3% como maximo; sin embargo, en multiples estudios con un
gran nimero de pacientes se estimaque latasa es de 1.5%, incluyendo las fugas
biliares. Pese a ser un porcentaje bajo, esto equivale a cerca de 15 000 lesiones
delaviabiliar producidas anualmente, delas cual esalrededor de 3 000 son lesio-
nesmayores.1” Laslesionesdelaviabiliar seasocianaunadisminuciéndelacali-
dad devida, lacual no esrecuperadaincluso despuésdelareparacion.18 Asimis-
mo, Se asociaa un aumento importante de |os costos hospitalariosy del sistema
de salud.t”

Estos pacientes suelen requerir multiples reintervenciones y procedimientos
radiol6gicos y endoscopicos, asi como hospitalizaciones recurrentes.t?

A partir de este gran impacto, la Sociedad de Cirujanos Endoscépicosy Gas-
trointestinales cred la cultura de seguridad en la colecistectomia, basada en seis
estrategias que puede utilizar el cirujano para adoptar una cultura universal de
seguridad en la col ecistectomia: 1
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1. Usar lavision criticade seguridad, que consiste en laidentificacion detres
componentes: ladiseccion del triangul o hepatocistico, la diseccién del ter-
cio inferior de la placa cistica y la confirmacion del ingreso de sélo dos
estructuras en lavesiculabiliar (figura 9-1).

. Entender la potencial anatomia aberrante en todos |0s casos.

. Hacer usodelacolangiografiay otrosmétodosparacaracterizar laviabiliar
en el caso de una anatomia poco clara.

4. Considerar hacer una pausa antes de la seccion delas estructuras. confirmar

lavision criticade seguridad y € entendimiento de las estructuras disecadas.

5. Reconocer cuando ladiseccién se estaacercando aunazonaderiesgoy de-

tener ladiseccion antesdeentrar en esazona. Considerar otro procedimien-
to cuando redlizar la colecistectomia total representa un riesgo.

6. Pedir ayuda.

[CSIN\N]

Esimportante tomar en cuentaque, si bien adoptar estos pasos|le permiteal ciru-
janotener unaposturade prevenciéndelalesi6n, existen algunos puntosque pue-
den generar controversia. Tal esel caso del uso delacolangiografiaintraoperato-
ria, cuyo uso como uninstrumento de prevenciéndelaviabiliar escontroversial,
aunque es Util en laidentificacion intraoperatoria de lalesion delaviabiliar. Su
uso de manerarutinariano hademostrado ser costo—efectivo como estrategiade
prevencion, puede generar informacion erroneaen caso de conductos aberrantes
y puede ser unfactor deconfusi énenloscirujanosqueno seencuentran familiari-
zados con su realizacion. Sin embargo, se hareportado que paral os cirujanosque
la utilizan de forma rutinaria no contar con ella se asocia a un riesgo dos veces
mayor de cometer unalesion delaviabiliar; este aumento no se presenta cuando
el cirujano no la utiliza de forma rutinaria.17.20

En 2016 se cred un consenso de | as diversas asociaciones involucradas en la
prevencion de lesion de la via biliar, cuyas recomendaciones se publicaron re-
cientemente. Entre los puntos adicionales se recomienda optar por una colecis-
tectomiasubtotal en lugar de emplear otros métodos, como latécnicadel “fondo
primero”, y utilizar el modelo de estratificacion del grado de gravedad enlacole-
cistitisaguda (Tokio, 2018) paranormar laconductasobre el manejo. Otrasreco-
mendaciones fueron no concluyentes, debido a la falta de evidencia suficiente
para apoyarlas.2

Otro método propuesto recientemente para la estandarizacion del procedi-
miento antelaculturade seguridad esel model o detrespasosduranteunacolecis-
tectomia laparoscopica, descrito por Strasberg:

1. Identificar claramente |la anatomia (vision critica de seguridad).

2. Considerar €l punto de inflexién en € que se cuestionala completacion de
la col ecistectomia o las opciones alternativas cuando las condiciones para
laidentificacion de estructuras son de riesgo.
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3. Terminar el procedimiento deformaseguracuando no esposiblelaidentifi-
cacion delavision critica

La importancia de este modelo es la educacion del cirujano para reconocer €l
riesgo y tener este punto de inflexion que le permita detenerse y considerar un
procedimiento “de salida’, en busca de un método seguro paraterminar laciru-
gia. Dichos procedimientos incluyen la conclusion del procedimiento y referir,
larealizacion de una col ecistostomia en caso de que sélo sevisualice el domoy
seaimposibleladiseccion, y lagjecucion de unacol ecistectomiasubtotal en caso
dedisecar € triangul o hepatocistico sintener unavision claradelasestructuras.t”
Estasestrategiasy recomendacionespermiten queel cirujanorealiceunacole-
cistectomia seguray prevengalaincidencia de unalesion de laviabiliar.

CONCLUSIONES

Laenfermedad litiasicabiliar es unapatologiamuy comun en lapoblacién mun-
dia cuyo tratamiento actualmente contintia siendo quirdrgico por eleccion. La
colecistectomia de forma estdndar se recomienda realizarla de formalaparosco-
pica, debido a sus multiples ventajas en la pronta recuperacion de | os pacientes;
sin embargo, hay querecordar que, pese aque es un procedimiento ampliamente
realizado y asociado acomplicaciones menores, en un peguerio porcentaje puede
ocurrir unalesion delaviabiliar, lacual tiene unimpacto significativo y perma-
nente en lavidadelos pacientes, por |0 que es necesario tomar todas|as acciones
preventivas durante |a col ecistectomia.
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Lesiones quisticas del pancreas

Ismael Dominguez Rosado, Maria Alicia Ramirez Figueroa,
Ivan René Cantos Gavilanes

INTRODUCCION

El cancer de pancreas es €l duodécimo cancer mas comin anivel mundia y es
laséptimacausade muerterelacionadacon el cancer. Se estimaqgue se convertira
en la segunda causa principal de muerte relacionada con el cancer hacia 2030.1
L os pacientes diagnosticados en una etapa temprana tienen un prondéstico y una
supervivenciasustancia mente mejores que los que son diagnosticados en etapas
mas avanzadas, ya gue es probable que estos pacientes sean candidatos para re-
seccién quirdrgicay tengan unamejor supervivencia. Por lotanto, el diagnéstico
precoz del cancer de pancreas se haconvertido en unaprioridad sanitariarecono-
cida.

Las lesiones quisticas pancredticas (LQP) son un hallazgo clinico cada vez
masfrecuente. Se detectan incidental mente en 8%y son principa mente mucino-
sas (60%), representando un grupo heterogéneo de lesiones que incluyen cuatro
tipos: neoplasias mucinosas papilaresintraductales (NMPI), neoplasiasquisticas
mucinosas (NQM), cistoadenomas serososy neoplasias seudopapilares solidas.2
LosNMPI son €l tipo més comin de quiste neoplésicoy representan ~ 25 a35%
del total delosquistes; |oscistoadenomas serosos, lasNQM y las neoplasias seu-
dopapilares solidas representan ~20%, ~10%Yy ~ 5% delos quistes pancredti-
cos, respectivamente.3 Los estudios clasifican las LQP en bgjo o alto riesgo; las
lesionesdealtoriesgotienen caracteristicasde estigmasdealto riesgo, comoicte-
riciaobstructiva, nddulo mural realzado = 5 mm Yy conducto pancreatico princi-
pa = 10 mm, o caracteristicas preocupantes, como pancreatitis, quiste = 3 cm,
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nédulo mural realzado < 5 mm, pared del quiste engrosada, conducto pancreatico
principal de5a9mm, cambio abrupto del calibredel conducto pancredtico, linfa-
denopatia, aumento del nivel sérico del antigeno carbohidratado 19-9 (CA 19-9)
y tasade crecimiento del quiste = 5 mm/2 afios. Dado que aproximadamente 8%
delos canceres de pancreas surgen de estas lesiones, lavigilanciacuidadosay la
cirugia oportuna ofrecen la oportunidad de una reseccion curativa temprana en
una enfermedad con un prondstico sombrio.34

El presente capitulo resumelaevidenciaactual y las pautas parael diagnéstico
y €l manejo de estaslesiones. Las pruebas de diagndstico preoperatorias actual es
en los quistes pancredticos son imperfectas, y una proporcién de pacientes son
sometidos a resecciones quirdrgicasinnecesarias anualmente. Equilibrar la pre-
vencion del cancer y prevenir el sobrediagnésticoy el tratamiento quirdrgico si-
guen siendo un reto en el manejo de los quistes pancreati cos.

NEOPLASIA MUCINOSA PAPILAR INTRADUCTAL

Definicién

Las NMPI representan de 21 a 33% de las LQP; son definidas como un tumor
productor demucina, y son el resultado delaproliferaciénintraductal del epitelio
neoplésico productor de mucina, 1o que da lugar a crecimientos hipercelulares
gue secretan franco liquido mucinoso.s Sin excepcion, todos los casos de NMPI
se consideran potencialmente malignos. Un total de 70% de las NMPI ocurren
enlacabezadel pancreas, 20% en el cuerpo olacolay de5 a 10% son multifoca-
les. El diagndstico se da entre la sextay la séptima décadas de lavida, con una
tasa de supervivencia alos cinco afios de 40 a 60%.7

Se considera una lesion premaligna importante del adenocarcinoma ductal
pancreético (PDAC, por sus siglas en inglés) gque representa entre 10 y 25% de
|as neopl asi as pancredticas resecadas; esto esimportante, yaque untercio delas
NM PI tienen adenocarcinomainvasivo asociado en el momento delareseccién.8

Laidentificacion de quistes pancreéticosy NMPI se haincrementado en gran
parte debido al aumento de uso delatomografiaabdominal. Con base en laedad
de los pacientes sometidos a reseccién quirdrgica, existe un lapso de cinco afios
desde el diagnéstico de una NMPI no invasiva grande (edad promedio de 63.2
anos) hastael diagnéstico de un cancer invasivo derivado delaNMPI (edad pro-
medio de 68.1 afios), con una proporcién semejante en los hombresy las muje-
res.? El grado de transformacion neopl asicadentro delaNMPI es muy variable,
pues abarca desde una poblacion de células completamente inocuas que tipica-
menteseasemejan al epitelio gastricoy quecarecen decualquier atipiacitoldgica
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hastalos paci entes que tienen grados progresivamente creci entes de atipiacitoar-
quitectdnica. Dado €l creciente nimero de casosbenignosidentificadosmediante
modalidades de imagen avanzadas, la incidencia de los tumores asociados con
e carcinomainvasivo es bgja (~ 10%).10

Sereconoce quelos paci entes con comorbilidades como tabaguismo, diabetes
mellitus, sindrome de Peutz—Jeghers, sindrome de poliposis adenomatosa fami-
liar o carcinoma pancreatico familiar, o antecedentesfamiliaresde adenocarcino-
maductal pancredtico, tienen unamayor probabilidad de ser diagnosticados con
NMP| .11

Afos atrés se recomendaba un enfoque abrupto para la reseccion quirdrgica
de estas|esiones, principa mente debido alostemores que rodeaban lapresencia
deneoplasiasmalignasocultasy el potencia detransformaciénmaligna. Actual-
mente sefavorece un enfoque més conservador basado en gran parte en datoscli-
nicos retrospectivos limitados, que aun pueden dar como resultado el sobrediag-
nastico de una gran cantidad de pacientes con estas neoplasias pancreaticas.

Clasificacion de las neoplasias
mucinosas papilares intraductales

Las células epitelial es neopl ésicas en unaNMPI pueden tener unagran variedad
dediferenciacion. Laubicacion, €l tipoy los cambios displéasicosdelaNMPI es-
tan en funcion del tipo histologico, caracterizado como intestinal, oncocitico,
pancreatobiliar o gastrico.12

Por laubicaciéndelalesion sedividen en NMPI del conducto principal (MD—
NMPI), NMPI delaramadel conducto (BD-NMPI) y NMPI detipomixto (MT—
NMPI). La MD-NMPI, independientemente de la presencia de sintomas, las
MD-NMPI y lasMT-NMPI, tienden a ser lesiones de alto grado, por lo quere-
presentan un mayor riesgo de progresion a carcinomainvasivo; las BD-NMPI
generamente son descubiertas de manera accidental y tienen unaincidenciade
malignidad mucho menor.13 En todos | s subtipos de NMPI lapresenciay ladu-
racion de los sintomas se relacionan con un aumento significativo del riesgo de
malignidad. L os estudios recientes han sugerido que |os casos de conducto pan-
credtico principal (MPD, por sussiglaseninglés) o NMPI mixta con menor pro-
babilidad demalignidad (esdecir, MPD < 10a15mm, sinnédulosmuralesy cito-
logia negativa) pueden ser mangjados de manera conservadora, debido a la
progresion de bajo nivel, que puede durar varios afios. 1314

El carcinomainvasivo sepuededividir en dostipos: carcinomacol oide (muci-
noso) y adenocarcinomatubular (ductal). Yamaguchi y col. encontraron que las
NMPI con carcinomainvasivo asociado se enriquecen con carcinomas coloides
y lasNMPI del conducto principal, mientras quelasNMPI con un carcinomain-
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Cuadro 10-1. Tres tipos de lesiones a través de los hallazgos radiolégicos
de las directrices del Consenso Internacional de Fukuoka

Nombres de tipos Hallazgos radioldgicos
MD-NMPI Dilatacién segmentaria o difusa del MPD > 5 mm sin otras causas de
obstruccion
BD-NMPI Quiste pancreatico > 5 mm de didmetro 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 pancreatico principal.

vasivo concomitante son casi siempre del tipo de las ramas del conducto, y 1os
carcinomas invasivos suelen ser adenocarcinomas tubulares.?

LaMD-NMPI sedefine como unalesion quisticadel pancreas = 5 mm, aso-
ciadaadilatacion del conducto pancreético principal (cuadro 10-1). EslaNMPI
detipointestinal mascomuin queexpresaCDX 2, un supresor detumoresimplica-
doenladiferenciacionintestinal que ocurreenlacabezadel pancreas.” Tieneuna
morfologiavellosa, y tipicamentetiene un patron de expresion de proteinamuci-
nade MUC1-, MUC2+ y MUCS5AC+. Su subtipo invasivo suele ser coloide, y
se ha descrito que ocurre con unatasa de 41.6%?! (cuadro 10-2).

LaBD-NMPI se define como unalesién quisticadel pancreas = 5 mm, aso-
ciada con uno o més conductos de rama dilatados que se comunican con el con-
ducto pancredtico principal (cuadro 10-1) en lacolangiopancreatografia por reso-

Cuadro 10-2. Subtipo principal de neoplasia
mucinosa papilar intraductal y sus caracteristicas

Subtipo  Frecuen- Subtipo Genética Marcado- Progre- Tipo de
histol6- cia morfol6- res de sibnala adeno-
gico gico inmuno- invasion carci-
KRAS GNAS tincion noma
asociado
Tipogas- De60a MD << De 53 a De39a MUC1-, Bajo ¢ PDA tu-
trico 70% BD 87% 65% MUC2-, bular =
MUCS5AC clasico?
+ MUC6+
Tipo in- De 30a MD >> De 40 a De 48 a MUC1-, Alto Coloide
testinal 40% BD 46% 83% MUC2+,
MUCS5A,
MUC6—-

Las neoplasias mucinosas papilares intraductales de tipo gastrico 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 oncocitica, menos comunes, a menudo muestran displa-
sia de alto grado.
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nanciamagnéticao el ultrasonido endoscopico (UES), 0 ambos, 0 aspiracion con
agujafina(AAF) conantigeno carcinoembrionario del liquido del quiste>30ng/
mL, o ambos.” Al andlisis histopatol 6gico se denominacomo proliferacionintra-
ductal del epitelio ductal neoplasico, y se acompafiade la produccion de mucina.
El tipo més comin de BD-NMPI es €l tipo gastrico, y seencuentraen el proceso
uncinado y la periferia del pancreas, expresa MUC1—, MUC2—, MUC5AC+y
MUCG6+, y puede presentar atipiacelular grave einvasion, contasasdeinvasion
descritas en 9.4%. Se hademostrado que las NMPI de tipo gastrico ocurren en
asociacion con laneoplasiaintraepitelial pancredtical! (cuadro 10-2).

El tipo pancreaticobiliar se encuentraen lasMD-NMPI y ocurre en lacabeza
del pancreas. Normalmente se aprecian MUC1+, MUC2-y MUC5AC+. A dife-
renciadel tipointestinal, el subtipoinvasivo suele ser tubular, y sehadescrito que
tiene unatasadeinvasion de 90.2%, con unatasa de supervivenciageneral alos
cinco afiosde 35.6 a52.0%. En relacidn con ladetipo oncocitico, también ocurre
enlaMD-NMPI, principa mente en la cabeza del pancreas, con laexpresion de
MUC1+, MUC2-y MUCSACH, y la presencia de displasia de alto grado; sin
embargo, esextraordinariamenterara. Aunque se hadescrito unatasadeinvasion
de 45.8%, por 1o general tiene un curso indolente con un prondstico favorable.14

Se demostré que la NMPI de tipo gastrico fue subtipo tubular invasivo en
30.8% de los casos; la supervivenciaglobal a cinco afios fue de 70 a 93.7%. El
tipo oncocitico fue € subtipo invasivo (no tubular ni coloide) en 75% delos ca-
S0s, con unasupervivenciaglobal alos cinco afios de 75 a83.9%. El tipo intesti-
nal fue el subtipo coloideinvasivo en 55.6% de | os casos, con unasupervivencia
global alos cinco afios de 86.6 a 88.6%.11

El carcinoma tubular se asocia estadisticamente a metastasis en los ganglios
linféticos, invasion perineural einvasion vascular, asi como al tamario del tumor
y los margenes positivos, en comparacion con e carcinoma coloide.14

Existe unaclasificacion conocidade acuerdo con su presentacion; se conocen
como Unicas 0 multisegmentarias, en temporalidad pueden ser sincronicas (que
seextirparon al mismo tiempo) o metacréni cas (que seconvirtieron en unalesion
distintadespués de unaresecci On con margenesnegativos) o por clonalidad gené-
tica.l! Existe una marcada heterogeneidad genéticaen laslesionesde NMPI, o
gue sugiere policlonalidad en estas lesiones.15

Diagnostico

Algunos pacientes con NMPI no presentan sintomas clinicos en e momento del
diagndstico, pero a menudo se descubren accidentalmente debido a un examen
fisico o através de exdmenes de imagen durante el diagndéstico y €l tratamiento
de otrasenfermedades. Aunqgue algunaos pacientes con NMPI altamente displ&si-
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caeinvasivapueden presentar sintomas clinicos o hallazgosradiogréficos carac-
teristicos, que incluyen ictericia, una masa pancredtica asociada o dilatacion del
conducto pancreatico principal, cada vez més casos de NMPI son descubiertos
demaneraincidental .5 L osmétodosgenera esparad diagnésticodeNMPI inclu-
yen antigeno carcinoembrionario (ACE), amilasay biomarcadores moleculares,
historia clinica, sexo, caracteristicas de imagen, citologiay andlisis del liquido
quistico. En la actualidad existen diversas herramientas complementarias para
realizar €l diagndstico de estalesién, como se comenta a continuacion.

Ecografia endoscopica

La ecografia endoscdpica es una modalidad de imagen altamente sensible para
la evaluacion de las lesiones quisticas pancredéticas que fue desarrollada como
unamodalidad de diagndstico, pero gano rapidamente un papel enlaNMPI para
laevaluacion morfoldgicay por sus capacidades intervencionistas, como son la
aspiracion del liquido del quistey laAAF27 El diagnéstico de NMPI basado Uni-
camenteen los hallazgosdela UESrequiere atender €l tamafio del quiste, lasca-
racteristicasdelapared del quiste, lascaracteristicasinternasdel quiste, lacomu-
nicacién con el MPD y laexistenciade cualquier lesion de fondo. Utilizando los
pardmetros morfol 6gicos de la UES, se ha informado la sensibilidad (de 56 a
91%), laespecificidad (de 45 a60%) y laprecision (de51 a72%) paradiferenciar
entrelesiones quisticas benignasy malignas o potencialmente malignas'© (figura
10-1).

Andlisis de la citologia del liquido de los quistes

LaUES-AAF esunatécnicaseguray precisa paraobtener muestras citol 6gicas
0 histol 6gi cas de masas pancreéticas que se puede usar paraaspirar liquido delas
lesiones quisticas. Lacitologiadel liquido quistico es una prueba precisa parael
diagndstico de unalesi6n quisticapancreaticamaligna; sin embargo, lasensibili-
dad delacitol ogiaamenudo seve obstaculizadapor el bajo contenido celular del
liquido del quiste pancreético.l” El valor predictivo positivo de la UES-AAF
paralamalignidad invasivaesmuy alto; el problemaprincipal esque, enausencia
demalignidad franca, esdificil ladeterminacién de displasiade alto grado agra-
do bajo o intermedio a partir de la citologia AAF. La combinacién de ausencia
deestigmasdealto riesgo, laausenciade caracteristicas preocupantesy laausen-
ciadeatipiade alto grado en lacitologia han conformado una“ pruebatriple” de
ecografiaendoscopica(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 histoldgica
mente probada quefueron sometidosaunaUES parapredecir €l carcinomainva
sivo (cuadro 10-3). Se observé que las caracteristicas de riesgo mas comunes



© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Lesiones quisti

casdel pancreas 155

NMPI

Criterios de Criterios de Sin sospecha de
malignidad sospecha malignidad
Negativo
v e >3cm Y
* Sintomatico * No hay mejora del nédulo Tamafio
* Mejora del componente de tipo Crinural
solido quistico * CPP>de5a9mm
e CPP>10 mm » Cambio abrupto del CPP v
¢ Linfadenopatia v v
<laz2cm <lcm
RM/TC anual por 2 RM/TC
afios consecutivos; si en2a3
UES no hay cambios, se afios
alarga el tiempo para
Positivo la valoracion
<2a3cm
. . UESen3a6
Sin conclusiones <3cm meses . GléiaAGA (2015) si es
. , <
Clrugla . . Rea(l:i[;ar RMen 1 afioy
Después repetir cada 2 afios;
| alternar despuésde eso
UESyRM Ise etldeng el seguimiento
Seguimiento cercano uego ce 5 anos
Alternando UES y RM cada 3 a 6 meses s rio hay cambios

Figura 10-1. Propuesta de algoritmo de manejo de la neoplasia mucinosa papilar intra-
ductal (NMPI). UES: ultrasonido endoscopico; RM: resonancia magnética; TC: tomo-
grafia computarizada; CPP: conducto pancreatico 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.

Cuadro 10-3. Caracteristicas morfoldgicas detectadas por ecografia
endoscopica en 131 pacientes con neoplasias mucinosas
papilares intraductales de ramificacién intervenidos quirdrgicamente

Rasgo General (%) DBG (%) DAG (%) Cancer invasivo (%)
Tamafio = 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)
N6dulo mural sin realce 19 (14.5) 12 (9.2) 4(3.1) 3(2.3)
Componente soélido 36 (27.5) 13(9.9) 4(3.1) 19 (14.5)
MPD de 5a9 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)
Linfadenopatia 16 (12.2) 1(0.8) 1(0.8) 14 (10.7)

DBG: displasia de bajo grado; DAG: displasia de alto grado; MPD: conducto pancreatico principal.
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diagnosticadas por UES fueron el componente sélido (n =19, 61.3%), €l tamafio
del quiste(n=18,58.1%), el MPD = 10mm (n=14, 45.2%) y losganglioslinfa-
ticos (n = 14, 45.2%).19

Marcadores tumorales del liquido quistico

Laconcentracion de ACE en € liquido quistico es el marcador més preciso para
diferenciar las lesiones quisticas pancreaticas mucinosas de las no mucinosas,
con una precision de 79%, una sensibilidad de 73 y una especificidad de 84%.
Laspautasdel consenso internacional de 2012 reafirmaron que un valor de corte
de 192 a 200 ng/mL tiene una precision de aproximadamente 80% para el diag-
néstico de una lesion quistica pancreética mucinosa. El valor no diferencia la
NMPI delaNQM ni se correlacionacon el nivel de displasia o de malignidad.20

Andlisis de la mucina del liguido quistico

Lasmucinas(MUC) son glucoproteinas de alto peso molecular, fuertemente glu-
cosiladas, cuyas cadenas polipeptidicastienen dominiosricosen treoninay seri-
na. LasMUC pancredticasjuegan un papel importanteenlalubricacién, lahidra-
tacion y la proteccion del revestimiento del conducto. Las MUC también
participan en larenovacion y ladiferenciacion del epitelio, lamodulacion de la
adhesion celular y la sefializacion celular.

Las MUC pancredticas se clasifican en diferentes categorias: MUC1, MUC3
y MUCH4, gue son glucoproteinas asociadas a la membrana; MUC2, MUCS5A,
MUCS5B y MUCS, que son mucinas formadoras de gel; y MUC7, que es una
mucinasoluble. El tejido pancredtico normal expresa MUCL principalmente en
lasuperficieluminal delas células centroacinaresy en los conductosintral obuli-
Ilareseinterlobulillares, pero no en el conducto pancredtico principal, los acinos
olosidotes. MUC2, MUC4, MUC5AC y MUCY no se expresan en un pancreas
sano. Un estudio realizado en 2021 mostr6 quelaMUCSAC en las vesicul as ex-
tracelulares circulantes puede predecir si hay carcinoma invasivo dentro de la
NMPI, lo que puede evitar una cirugiainnecesariaz! (cuadro 10-4).

El subtipo gastrico de NMPI en general expresaMUCS5AC, perono MUCL 0
MUC2, y son casi uniformemente debajo grado; el subtipo intestinal delaNMPI
tipicamente expresaMUC2. El subtipo pancreatobiliar de NMPI expresaMUC1
y con frecuencia contiene displasia de alto grado.10.22

Sehademostrado quelas neoplasiasquisticasmucinosasnoinvasivasdel pan-
creasexpresan MUCS5ACyY MUC?2,y son MUC1—, en comparacion con el adeno-
carcinomaductal, en el quelaMUC1 se sobreexpresaen el componenteinvasivo
Yy su expresion se correlacionacon un mal resultado. LaMUCLy laMUCA4 estén
implicadas en casi todos|os pasos asociadosal desarrollo de metastasis, yaque
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Cuadro 10-4. Perfiles de expresiéon de mucina en varios
histotipos de neoplasias mucinosas papilares intraductales

Tipo NMPI  Ubicacién  Ubicacién  Expresion Tasa de Subtipo Supervi-

en el del con- de mucina invasion invasivo venciade
pancreas ducto (%) 5 afios
NMPI
Gastrico Cabeza BDy MD MUC1-, 9.4% Tubular: De 70 a
(uncinada), MUC2-, 30.8% 93.7%
periferia MUCS5ACH+,
MUC6+
Intestinal Cabeza Maryland MUC1-, 41.6% Coloide: De 86.6 a
MUC2+, 55.6% 88.6%
MUCS5ACH,
CDX2+
Pancreéati- Cabeza Maryland MUC1+, 63.2% Tubular: De 35.6 a
co—biliar MUC2-, 90.2% 52.0%
MUCS5ACH,
CDX2-
Oncocitico  Cabeza Maryland MUC1+, 45.8% Oncocitico: De 75 a
MUC2-, 75% 100%
MUCS5AC+

NMPI: neoplasia mucinosa papilar intraductal.

poseen propiedades antiadherentes. Estas mucinas estan sobrerreguladas en €l
adenocarcinomaductal pancreatico, en €l quetambién pierden sulocalizaciénes-
trictamente apical .10

LaMUCY podriaconstituir un marcador potencial de malignidad, ya que fue
positiva en 73% de |os canceres.22

Citocinas y prostaglandinas del liquido quistico

Sehademostrado quelainflamacion mediadapor citocinas proinflamatoriasesta
asociadaalapatogeniadelasneoplasias malignas gastrointestinal es. Especifica-
mente paralas NMPI se hademostrado que las células T citotoxicas pueden ser
identificadas en laslesionesy que hay unadisminucion delas células CD8*, con
un aumento correspondiente de las células T reguladoras con niveles crecientes
de displasia quistica.10

La inflamacion en la NMPI pancredtica puede provocar displasia grave y
reflgjarse en los mediadores inflamatorios, que se pueden medir en el liquido
quistico. De maneraalternativa, el aumento delosnivelesde displasiadel quiste
puedeiniciar unarespuestainmunitariaque se puede cuantificar mediantelaeva
luacion delascitocinas del liquido quistico. En ambos casos la cuantificacion de
larespuestainmunitariaen el liquido quistico NMPI puede servir como biomar-
cador de displasia. Lainhibicion de la sefializacién de citocinas también puede



158  Principales procedimientos quirurgicos (Capitulo 10)

ser un marcador de displasia. La metilacion aberrante puede silenciar el gen su-
presor delasefializacion de citocinas—1; al metilarse se encontrd que estaba aso-
ciado a 22% de | os adenocarcinomas ductal es pancreéticos probados y a 6% de
lasNMPI .10

Analisis del DNA del liquido quistico

Lapresenciadeunamutaciondel genKRASen el liquido quisticotieneunaespe-
cificidad de 95% y unasensibilidad de 45% para el diagndstico de quistes muci-
nosos. Lacombinacion de mutacionesde KRASYy lapérdidaalélicaprodujo una
alta especificidad (96%) pero una baja sensibilidad (37%) para distinguir los
quistesmalignos delosbenignos. Lasecuenciacién del exomacompleto dequis-
tes pancreéticos mucinososencontrd NM PI caracterizadas por mutacionesen|os
genes KRAS, GNAS RNF43, TP53, p16/CDKN2AY SMAD4, y NQM por muta-
ciones en los genes KRAS, RNF43, TP53, p16/CDKN2A y SMAD42 (cuadro
10-5).

Un estudio demostré que el conducto pancreético principal esel mejor predic-
tor dedisplasiade ato grado o cancer invasivoenlaNMPI. Todaslas célulasdel
conducto pancredtico tienen riesgo de anomaliasdel desarrollo, que se manifies-
tan tipicamente en | os pacientes con BD—-NMPI multifocales; el analisis molecu-
lar muestraquelamayoriadelasBD—NM Pl multifocal esparecen surgir deforma
independiente, es decir, con una“ heterogeneidad clonal” .6

Genes

Enlosultimosafios sehan propuestoy estudiado técni cas que adicionen especifi-
cidad en el diagndstico de las lesiones quisticas del pancreas; una de esas pro-
puestas hatenido aceptacién y popularidad, debido a que predice las neoplasias
con alto potencial maligno através de la secuenciacion de DNA de muestrasto-
madas directamentedel liquido quistico, en el que se evidencian cambios genéti-
CosS.

Estos avances en | os estudi os mol ecul ares han revol ucionado lacomprension
de las neoplasias humanas.

Cuadro 10-5. Anélisis del DNA del liquido del quiste pancreético

KRAS GNAS RNF43 CTNNB1
NMPI + + +

NQM + +

SPN +

Este analisis puede identificar patrones de alteraciones genéticas que definen el tipo de quiste.
NMPI: neoplasia mucinosa papilar intraductal; NQM: neoplasia quistica mucinosa; SPN: neoplasia
seudopapilar sélida.
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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 31a71%
GNAS De41a77% 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.

Loscodones 12y 13 delos genes Kirsten—as (KRAS), GNASyY RNF43 son
los genes mutantes més comunes de laNMPI, y la mutacion puntual del codon
R201Cy R201H del gen GNASesel fendmeno molecular mascomuny especifi-
codelaNMPI, puesseencuentraen 41 a66% delas muestras; esmas preval entes
enlaNMPI detipointestinal, con unrango de 74 a100%, y en el subtipo coloide
(89%)™ (cuadro 10-6).

Lasmutaciones criticasen laNMPI incluyen el codon 12 del oncogén KRAS,
e cua se encuentra en el brazo cromosémico 12p y codifica una proteina de
union a guanosin trifosfato unida ala membrana; se evidencian en 31 a86% de
las NMPI. Las mutaciones de KRAS tuvieron lafrecuencia mas alta, con 100%
en € tipo pancreatobiliar y 46.2% en €l subtipo tubular.24

Estas mutaciones son importantes para distinguir las NMPI de otras lesiones
quisticas pancredticas, ya que de 91 a 99% de las NMPI tienen mutaciones en
KRAS o GNAS, o ambos, sin una variacion significativa del grado de displa
Si alLrzs

LaNMPI comparte a gunas mutaci ones genéticas comunes con el adenocarci-
noma ducta infiltrante del pancreas (p. g., protooncogén KRAS, GTPasa
[KRAS], proteinatumoral P53 (TP53) einhibidor delacinasadependientedeci-
clina2A [CDKNZ2AY), ademas de que comprende mutaciones Unicas en la sub-
unidad o estimulante de la proteina de union a los nucledtidos de guanina
(GNAS, de41a79%) y e dedo anular 43 de laligasa E3 de ubiquitina (RNF43,
38%).26

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

El gen GNAS codificalasubunidad estimuladoraafadelaproteinaG heterotri-
mérica. Se encuentran mutaciones sométi casde GNA S en cada subtipo principal
deNMPI, con mayor frecuenciaenlostumoresdetipointestinal . E| GNASactivo
estimula la adenilil ciclasa, o que conduce a una sintesis elevada del segundo
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GNAS NMPI
<Bajo grad) —— o
KRAS RNF43
Tejido Céancer
normal de pancreas
CDKN2A

KRAS PanIN

. Oncogén

Supresor de tumor

Figura 10-2. Precursores del cancer de pancreas. El adenocarcinoma ductal pancrea-
tico puede surgir de la progresién de la neoplasia mucinosa papilar intraductal (arriba)
o de la neoplasia intraepitelial pancreética (PanIN) (abajo). No se sabe silas NMPI tem-
pranas (NMPI incipiente) se originan a partir de la PanIN de bajo grado o se desarrollan
independientemente de los conductos pancreaticos normales u otros linajes de células
pancreaticas. Los circulos blancos y grises indican oncogenes y genes supresores de
tumores, respectivamente. EIl momento preciso de las mutaciones RNF43y el orden de
las mutaciones de GNAS y KRAS no se han establecido por completo. Las mutaciones
de GNAS son mas comunes en los subtipos intestinales, y las mutaciones de KRAS son
mas comunes en los subtipos pancreatobiliares.

mensajero: el adenosin monofosfato ciclico (CAMP, por sussiglaseninglés). El
cAMPactlaatravésde multiplesefectores, incluidalaactivacion delaproteinci-
nasaA (PKA), laEPACly laEPAC2, que son factores deintercambio de nucled-
tidos para la subfamilia Rap de pequefias GTPasas similares a RAS, asi como
también regulalaaperturade | os canal esidnicos activados por nucledtidos cicli-
costt 3 (figura 10-2).

Se ha demostrado que e cAMP induce la secrecidon de mucina que depende
delaproteincinasaA enagunostiposdecélulas, |o queexplicael fenotipo muci-
noso caracteristico delaNMPI. Curiosamente, el GNAS también tiene unafun-
¢ion supresorade tumores especificade tejido relacionada con un papel delase-
fializacién de GNAS—proteincinasa A en la inactivacion de los reguladores
transcripcionales oncogénicos GLI y YAP826

Existen varios genes que predicen unaneoplasiade alto grado, ademéas delos
mencionados, por |o que se describen a continuaci én con detalle mas oncogenes
relacionados con dichas |lesiones:’
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¢ Gen RNF43: codifica unaubiquitinaligasa transmembrana E3 que puede
antagoni zar lasefializacion deWnt atravésdelainternalizaciony el recam-
bio delaproteina5 relacionadacon el receptor delipoproteinasde bajaden-
sidad (LRP5) y LRP6, que son correceptores ddl ligando Wnt. El gen
RNF43inhibelasefializacion de Wnt aguas abaj o delosreceptoresde Wnt,
actuando para secuestrar €l factor de transcripcion del factor 4 de células
T (TCF4), un socio de union dela —cateninaen laregulacion delos genes
diana. En conjunto, ambos model os predicen que las mutaciones de la pér-
dida de funcion del RNF43 confieren la activacion de Wnt.

¢ Viadel factor decrecimiento transformante beta: esun polipéptido se-
cretado que puede unirse a sus receptores y desencadenar la fosforilacion
de SMAD2 y SMAD3, los cuaes fosforilados interactlan luego con
SMADA4. El complejo SMAD2/SMAD3/SMAD4 se acumula dentro del
nucleo y actliacomo un potente inhibidor del crecimiento y la superviven-
ciadelascélulasepiteliaesatravésdelamodulacion delaexpresién delos
reguladoresdé ciclocelulary laactivacion delaapoptosis. Paraddjicamen-
te, se sabe que el factor de crecimiento transformante beta es un supresor
del crecimiento en €l epitelio no neopléasico que actlia como promotor de
tumores metastéasi cos en |os canceres avanzados.

Para detectar malignidad la mutacién SMAD4/TP53 en € liquido pancredético
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 mutacionesdelos
genesdelasubunidad del complejo SWI/SNF en 12 a23% delos casosde PDAC
humanos, y se ha observado una reduccién o pérdida de la expresion de BRG1
(quecodificalaproteinasimilar aBrahmal). Laeliminacion de BRG1 o Aridla
inhibe lametaplasiaacinar aductal dependientede KRASYy € desarrollo de neo-
plasiaintraepitelial pancreatica de células acinares, pero promueve latransfor-
macion preneoplasica en las células ductales.

Enrelaciéon conlaviaPI3K, lapérdidadelaexpresion de PTEN (que codifica
lafosfatasay € homdlogo de latensina, también conocida como fosfatidilinosi-
tol-3,4,5-trifosfato 3—fosfatasa) ocurre en el PDAC humanoy seasociaaun mal
prondéstico delaNMPI; ladelecién posnatal homocigotade PTEN sola es capaz
de generar NMPI, con una progresién més rapida a PDAC cuando se combina
con mutaciones de KRAS.

Lamutacion PIK3CA parece ser un evento bastante tardio en latransicion de
estas lesiones a malignidad.

L asobreexpresiontransgénicade Tgfabajo el control del promotor de€elastasa
pancredtica (Ela-Tgfa), combinado con lamutacion KRAS G12D, es altamente
metastasi ca, con unatasade 50% alos seisaocho meses, predominantementeen
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€l higado, lospulmones, €l peritoneoy losganglioslinféticos. Esto podriasugerir
gue €l receptor del factor de crecimiento epidérmico/transductor de sefia y acti-
vador de la sefializacién de latranscripcion 3 (STAT3) corriente abajo es funda-
mental paralaNMPI y las metastasis diseminadas.

La prostaglandina E sintasa 2 es una enzima codificada por €l gen PTGES2.
Catalizalaconversion de prostaglandinaH2 aprostaglandinaE2, que se sabe que
en exceso contribuyeal asenfermedadesinflamatoriasy a cancer. Laprostaglan-
dinaE2 elevadase haimplicado en ladistincion delaNMPI de otros quistes pan-
creaticos mucinososy tiendeaaumentar con nivelesmasaltosdedisplasiaquisti-
ca, NMPI y cancer de pancreas.

De manera andloga, existen genes supresores de tumor relacionados con las
NMPI de ato grado; los mas importantes son:24

¢ |nhibidor de cinasa dependiente de ciclina 2A/p16 (CDKN2A): esun gen
supresor de tumores en el cromosoma 9p2 que codifica el inhibidor p16
Ink4A de la cinasadependiente de ciclina (CDK, por sus siglas en inglés).
Esta proteinainhibe la progresién del ciclo celular en el punto de control
G1-S (bgjo € control de laviadel retinoblastoma), uniéndose alas CDK
y provocando lafosforilacién de laproteinadel retinoblastoma; su pérdida
defunciénresultaenlaacel eracion del crecimiento celular. Todasestasmo-
dificacionesinvalidantes surgen en etapastardias dela carcinogénesis pan-
credtica. En los carcinomas de las NMPI lainactivacion del gen supresor
seencuentraen 77.8a100% deloscasos. Lapérdidade p16 solaseconside-
rael marcador més fuerte paradiferenciar laNMPI con displasia de grado
bajo/intermedio de laNMPI con carcinoma (in situ o invasivo).

¢ El gen supresor de tumores p53 se encuentraen el brazo corto del cromo-
soma 17p; regula un punto de control de crecimiento esencia que protege
contra el reordenamiento gendémico o la acumulacion de mutacionesy su-
prime latransformacion celular causada por la activacién de oncogenes o
por la pérdida de vias supresoras de tumores. Las funciones de la proteina
p53 son el mantenimiento deladetencion de G2-M, laregulacién del punto
decontrol de G1-S, lainduccion delaapoptosisy laregul acién delasenes-
cencia, lareparacion dedafiosen el DNA y el cambio del metabolismo celu-
lar. El gen p53 seinactivaespecia mente por mutaciones de sentido erréneo
en secuencias que codifican el dominio deunional DNA, através de muta-
ciones intragénicas del aelo 1, acompafiadas de |a pérdida del otro alelo.
Lamutacion p53 esdetectableen 33.3% del tumor ovérico debajo potencia
malignoy en 38.5% del carcinomano invasivo, pero en casi todosloscarci-
nomasinvasivosel gen p53 estainactivo. Por lo tanto, lapérdidade hetero-
cigosidad del gen p53 parece ser un evento relativamentetardio en lacarci-
nogénesisde laNMPI.
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NEOPLASIA QUISTICA MUCINOSA

Definicién

La neoplasia quistica mucinosa se define como una neoplasia epitelial del pan-
creas productora de mucinay formadora de quistes tabicados con un estromade
tipo ovérico. Suelen ser solitarios, con un tamafio quevade5 a35 cm, unagruesa
pared fibréticay sin comunicacion con el sistemaductal. Se presentaen el sexo
femenino con una proporcion de 20:1 respecto alos hombres (af ecta predomi-
nantemente —de 90 a 95%— alas mujeres en lacuartadécada de lavida) y una
edad mediaen el momento del diagnéstico de entre 40y 50 afios (rango de 14 a
95 anos).?8 Los sitios de la neoplasia son el cuerpo y la cola del pancreas en 95
a98% delos casos.?? Lamayoriadelas NQM son de crecimiento lento y asinto-
maticas. Laprevalenciadel carcinomainvasivoesde 17%Yy esdepredominio del
subtipo ductal, aunque se describe también un subti po de carcinomaindiferencia-
do/sarcomatoide.28.29

Se han elaborado teorias paraexplicar €l origen del estromaovarico que pro-
ponen que esdealgunas célulasgerminalesprimordiales (CGP), “ célulasfusifor-
mes densamente empaquetadas con nucleos redondos o alargados y citoplasma
escaso” que se detienen en el cuerpo o lacoladel pancreas durante su migracion
alasgbnadas.® Asi, losremanentes embriol 6gicos de las CGP que se detuvieron
en el cuerpo/coladel pancreas darian lugar ala NQM.3031 Al ser positivas para
losreceptores de estrégenoy progesterona, estos datosrespaldan las hipétesisde
guelaNQM del pancreas se formadebido alasinfluencias hormonalesimparti-
das por el desarrollo embriolégico del pancreas distal en las proximidades del
ovario izquierdo.3!

Estaslesiones constituyen 10% delaslesiones quisticas pancredticasy sepue-
den diferenciar de otras lesiones quisticas debido ala presencia de epitelio pro-
ductor de mucina; se debe remarcar que no se comunican con el sistema ductal
pancredtico. LasNQM no invasivas se clasifican en displasiade bajo grado, dis-
plasiade gradointermedioy displasiade alto grado segun el grado de atipiacito-
I6gicay arquitectonica?®

Hallazgos anatomopatoldgicos

Desde € punto de vista macroscépico, las NQM suelen presentarse como lesio-
nes solitarias, multiloculares o uniloculares, con un tamafio medio de 7 a8 cm
(rango de 0.5 a 35 cm), con unapared fibréticagruesay mucina, incluso cuando
se observa contenido hemorrégico, acuoso o necrético. EI componente epitelial
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constade célul as columnares que contienen mucinacon diversosgradosdeatipia
arquitectural y citol6gica.32

El origen del estroma ovarico del pancreas alin se debate. En la literatura se
hasugerido unaestimulacién del estromainmaduro endodérmico por partedelas
hormonas femeninas o laimplantacién primariade células delayemaen el pan-
creas, porquelasyemasdel tracto genital y el pancreasdorsal son adyacentesen-
tre si durante la embriogénesis. Ademas, el agrandamiento del pancreas dorsal
dalugar principalmente a cuerpoy lacoladel pancreas, o cual podria explicar
la predileccion de las NQM por el pancreas distal 3132

El grado creciente de displasiay latendenciaalainvasién se han correlacio-
nado con mutaciones puntuales activadoras en el gen KRASy mutaciones en el
gen TP5; e descubrimiento de lainactivacién de SMAD4/DPC4 en €l epitelio
delasNQM invasivas, pero no en el estromade tipo ovérico, podria sugerir que
€l estroma de tipo ovérico no es neoplasico.30

Cuando estapresente, € componenteinvasivo delasNQM suel e ser un adeno-
carcinoma de tipo tubular que se asemeja al adenocarcinoma ductal invasivo y
raravez un carcinoma adenoescamoso o un carcinomaindiferenciado con o sin
células gigantes similares alos osteocl astos.32

Diagnostico

Losaltosvaloresde ACE y CA 19-9 muestran un ato valor predictivo positivo
para malignidad pancreatica o premalignidad en la evaluacion preoperatoriade
masa quistica pancredtica (de 70 a100%).33 Un nivel de ACE de mas de 400 ng/
mL es un buen predictor de malignidad en las NQM (sensibilidad de 45 a 50%,
especificidad de 95 a 100%, precision de 75 a 80%).3334

Lacitologia ecografia endoscopica—AAF y el liquido quistico ACE mayor de
192 ng/mL muestran la precision més alta (79%) paradiferenciar |as neoplasias
quisticas mucinosas de las no mucinosas.33 La demostracion de un componente
sblido, lainvasion fuera de los confines del pancreas y la obstruccién del con-
ducto pancreatico mediante UES son atamente indicativas de malignidad con
sensibilidad, especificidad y precision de 70, 100 y 60%, respectivamente.34

Las iméagenes transversales generalmente muestran calcificacion periférica,
pared engrosada, proliferaciones papilares, afectacién vascular y patrén hiper-
vascular en los casos de NQM malignas.3s

Se hademostrado gue lainvasién se asocia a un tamafio delaNQM mayor de
3 cmy lapresenciade nédul os papilaresintraquisticos. Si bien se hainformado
que lasupervivenciageneral aloscinco afios paralaNQM esde 75 a93%, se ha
descrito que esde 100% parael carcinomanoinvasivoy de26 a57% parael car-
cinomainvasivo.33:35
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Genes

Los NQM albergan varias alteraciones genéticas y epigenéticas caracteristicas,
algunasdelas cuales se comparten con el adenocarcinomaductal pancreéticoin-
vasivo convencional. Es mas, varios estudios revel an patrones caracteristicosde
expresion génicaen el estromade tipo ovarico que sugieren esteroidogénesis en
€l estroma de tipo ovérico.3¢

L as alteraciones molecularesy genéticas notificadas en laNQM del pancreas
incluyen mutaciones en los oncogenes 7y 12 KRAS, con unaincidencia de 50
a 75%, y € gen DPC4/SMADA4, promotor de hipermetilacion de pl6 ink4al
CDKN2A (inhibidor delacinasa dependiente de ciclina4/inhibidor delacinasa
dependiente de ciclina 2A) y expresion aberrante de la proteina P53; ésta 'y
SMAD4 son las mutaciones en eventostardios, y las alteraciones en estos genes
son mas prevalentes en |os canceres invasivos asociados alas NQM 3637

LaviaPI3K esta genéticamente desregulada en los canceres humanos en va-
rios niveles. Los estudios recientes informaron altas frecuencias de mutaciones
sométicas en el gen PIK3CA en varios tipos de cancer, incluidos el de colony
recto, gastrico, detiroides, de mamay de ovario, ciertostumores cerebralesy el
carcinoma de células escamosas de cabezay cuello. Se identificaron tres muta-
ciones de puntos calientes: E542K, E545K (exdén 9) y H1047R (exdn 20).38

Dendrograma

El dendrograma sugiere que las PGC estén estrechamente relacionadas con la
NQM vy el PDAC esta estrechamente asociado al tejido pancredtico sano. De-
muestra claramente las similitudes importantes entre las muestras de PGC y
NQM, en comparacién con el pancreas normal y e PDAC. Juntos, estos datos
sugieren quelaexpresi 6n génicaglobal enlasNQM separecemésaladelasPGC
gue al tejido pancredético sano u otros tumores pancredéticos. Se encontrd que las
NQM expresaban niveles més altosdelos genes ASPN, RHOB y CPM, en com-
paracion con € tejido pancredtico sano o el PDAC.32

PROGRESION DE LA NEOPLASIA MUCINOSA
PAPILAR INTRADUCTAL/NEOPLASIA QUISTICA
MUCINOSA A CANCER INVASIVO

Lahistorianatural y € riesgo longitudinal de malignidad enlaNMPI y laNQM
son poco conocidos. Aunque estaslesiones pueden progresar dedisplasiade bgjo
grado aalto grado y en Ultimainstanciaacancer de pancreas, no todaslasNMPI
0 NQM progresan a cancer durante la vida de un paciente. Cadatipo de NMPI
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seasociaadiferentestasasdetransformaci én maligna. SereconocequelasNMPI
de conducto principal y mixto tienen tasas méas altas de transformaci6n maligna,
gue oscilan entre 35 y 100%. Se ha informado que € riesgo de transformacién
malignaen lasNQM es de 0 a 34%.4

Unarevisién sisteméti carecienterevel 6 unamejor supervivenciaacinco afios
paralasNMPI (razon demomios[OR] 0.23; interval o deconfianza[ | C] de 95%).
Lamedianade supervivenciavari6 de 21 a 58 meses en lasNMPI, en compara-
cion con 12 a23 mesesen el grupo decancer no rel acionado con NMPI. Se obser-
vO que los canceres de NMPI se encontraban con frecuencia como enfermedad
enestadio 1 (OR 4.40; 1C 95%), por lo que es posible quelamejorade lasupervi-
vencia se deba en realidad a una deteccion més temprana.10

El exomacompletoy lasecuenciacion dirigidade NMPl y NQM han identifi-
cado alteraciones genéticas en los oncogenes y |0s genes supresores de tumores,
gueimpulsanlaprogresionhacialadisplasiay en Ultimainstanciahaciael cancer.

PREDICCION DE LA TRANSFORMACION MALIGNA

Sintomas y factores de riesgo

LamayoriadelasNMPI y lasNQM sedetectan incidental mente cuando sereali-
zanimégenesabdominal esparaotraindicacion. En el interrogatorio directo hasta
lamitad de los pacientes pueden informar sintomas leves o vagos, como dolor
abdominal odistensiénabdominal. Lapresenciadeunaseriedesintomasclinicos
se haasociado a unatransformacion maligna en los pacientes con NMPI/ NQM
(cuadro 10-7).

Cuadro 10-7. Caracteristicas preocupantes y
estigmas de alto riesgo de los quistes pancreaticos

Caracteristicas preocupantes Estigmas de alto riesgo
Quiste = 3cm Ictericia obstructiva en el paciente con lesién
Nédulo mural con realce <5 mm quistica de la cabeza del pancreas
Paredes de quistes mejoradas y engrosadas N6dulo mural realzado = 5 mm
Tamafio MPD de 5a 9 mm Tamafio del MPD = 10 mm

Cambio abrupto en el calibre del MPD con
atrofia pancreatica distal

Linfadenopatia

Un nivel sérico elevado de CA 19-9

Una tasa rapida de crecimiento de los quistes
>5 mm/2 afios

MPD: conducto pancreatico principal.
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e |ctericia: puede ocurrir como resultado delacompresion del conducto bi-
liar comun amedidaquee quiste seagrandaenlacabezadel pancreas. Otra
razon es que la mucina obstruye la ampollay €l conducto biliar distal, o
—en raras ocasiones— esresultado de lainvasion tumoral directadel con-
ducto biliar.

e Pérdida de peso significativa.

¢ Diabetes mellitus deinicio reciente: estos pacientes tienen quistes méas
grandes(de2a3cm), yaque seencontrd en ellosun riesgo acumulado gjus-
tado de progresion a cinco afios para desarrollar estigmas de alto riesgo de
53.5% (I1C 95% de 19.6 a89.9%), en comparacion con solo 7.5% (1C 95%
de 1.6 a 15.2%) en los pacientes sin diabetes mellitus de inicio reciente.2

¢ Pancreatitis aguda: se hadocumentado pancreatitis aguda o pancreatitis
agudarecurrente en 7%. Lapancreatitisagudaocurre con mayor frecuencia
enlaMD-NMPI olaMT-NMPI, en comparacion conlaBD-NMPI (14 vs.
5%, respectivamente; p = 0.002).2

Marcadores tumorales

L os marcadores tumoral es séricos por si solos no se pueden usar para diagnosti-
car laNMPI o laNQM, o diferenciarl os de manera confiable de otras LQP, pero
se haencontrado que ci ertos biomarcadores predicen latransformacion maligna.
El biomarcador més estudiado esel CA 19-9, que esta elevado en cerca de 85%
delos pacientes con cancer de pancreas. Aunque 37 unidades/mL esel limitees-
tandar parael CA 19-9, unlimite de 100 unidades/mL tuvo laprecisién mésalta
paraladeteccion del carcinomainvasivo (93 vs. 83%). EI ACE esotro marcador
tumoral que se ha encontrado elevado en |os pacientes con cancer de pancreas.
Un estudio que compard el papel del CA 199y e ACE encontrd que mientras
el CA 199y e ACE en suero estaban elevados en 80% de las NMPI invasivas,
e CA 19-9 se desempefié mejor que el ACE.210

Estudios de imagen

Enlamayoriadelasguias se recomiendalareseccion quirdrgicaen los pacientes
con MPD de 10 mm o més, con vigilancia estrecha, amenudo con UES cuando
€ conductotieneentre 5y 9 mm. Se encontré que un punto de cortedel MPD de
5 a7 mm distinguia entre lesiones malignas y benignas. En |os pacientes de 65
afnosde edad unaminimadilatacién del MPD de 3 a5 mm parecio ser importante
y predictivade lesiones de alto riesgo.” Un metaandlisis reciente de 40 articul os,
incluidos6 301 pacientescon NMPI patol 6gi camente comprobada, encontré que
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un cambio abrupto en €l calibre del MPD fue un fuerte predictor de displasiade
ato grado (DAG) o cancer de pancreas (razon de momios, RM, 7.41; IC de 2.49
a22.06).4

L as caracteristicas deimagen delas NQM que son predictivas de transforma:
cion malignaincluyen el sexo masculino (RM 3.72; IC 95% de 1.21 a11.44; p
=0.02), lalocalizacion en la cabezay € cuello del pancreas (RM 3.93; 1C 95%
de 1.43a10.81; p = 0.01), & mayor tamafio (RM 1.17; IC 95% de 1.08 a 1.27;
p < 0.001), lapresencia de un componente solido o nédulo mural (RM 4.54; IC
95% de 1.95 a10.57; p < 0.001) y ladilatacion del MPD >5 mm (RM 4.17; IC
95% de 1.63 a10.64; p = 0.003).3°

CUANDO REALIZAR EL ULTRASONIDO ENDOSCOPICO

El UES amenudo serealiza cuando hay estigmas de alto riesgo o caracteristicas
preocupantes y sus hallazgos cambiaran € manejo, por gjemplo, indicaciones
para reseccion quirdrgica. La morfologia del UES tiene una sensibilidad de 56
a78% Yy unaespecificidad de 45 a 67% paradiferenciar unaNMPI 0 unaNQM
de otros tipos de quistes.40

El ACE dd liquido quistico se usa cominmente para diferenciar los quistes
mucinosos de |0os ho mucinosos, ademés de que tiene una mayor precision para
detectar quistesmucinososquelamorfologiaolacitologiadel UES. Losestudios
han demostrado que un punto de corte> 800 ng/mL tiene unasensibilidad de 38%
y unaespecificidad de 98%. El nivel dptimo que seusaclinicamentees> 192 ng/
mL, con una sensibilidad informada de 73% y una especificidad de 84%. Tam-
bién se haencontrado que un nivel bajo de glucosaen el liquido pancredtico (<
41 mg/dL) es predictivo de un quiste mucinoso.*

L osdiferentestipos de L QP tienen mutaciones genéticas diferentesy especifi-
casque son detectables en pequefias cantidades del liquido del quiste pancredtico
que pueden ser usados para ayudar a determinar el subtipo de quiste. Una muta-
cion en KRAS ocurreenlasNMPI o lasNQM, y unamutacion en GNAS seen-
cuentracasi exclusivamente enlasNMPI. Los marcadores molecul ares también
han mostrado utilidad en laidentificacién delasNMPI y las NQM que albergan
cancer invasivo temprano.

Desde unaperspectivagenética, se sugierequelaslesionestempranas son bas-
tante heterogéneas, pero amedidaque progresan aDAG, tienen una cantidad me-
nor de impulsores genéticos homogéneos.

Los primeros estudios preliminares han demostrado que la presencia de
PIK3CA, SMAD4y TP53 en €l liquido quistico son marcadores prometedores
de transformacién maligna, por lo que identifican casi 80% de las NMPI con
DAG o cancer.4.10
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Cuadro 10-8. Comparacion de las recomendaciones
de la guia para protocolos de vigilancia

Guia Protocolo de vigilancia
American Gastroenterolo- En los pacientes con quistes pancreaticos < 3 cm sin componen-
gical Association (2015), te sélido o con conducto pancreético dilatado se debe realizar
Vege et al. una RM en un afio y luego cada dos afios hasta un total de
cinco afos si no hay cambios en el tamafio o las caracteristi-
cas
Directrices del Consenso En quistes sin caracteristicas preocupantes:
Internacional de Fukuoka » < 1cm: TC/IRM en seis meses, luego cada dos afios si no
(2017), Tanaka et al. hay cambios

¢ Dela2cm: TC/IRM 6 mensuales durante un afio, anual-
mente durante dos afios y luego cada dos afios si no hay
cambios

¢ De 2 a3cm: UES en tres a seis meses, luego en un afio si
no hay cambios, alternando RM con UES. Considerar la
cirugia en los pacientes jévenes y en forma que requieran
vigilancia prolongada

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

Consenso europeo (2018) ¢ Primer afio tras el diagndstico: evaluacion clinica, suero CA

19-9, RM o UES cada seis meses

e Después de un afio mas la ausencia de indicacion de ciru-
gia: evaluacion clinica, suero CA 19-9 y RM o ecografia
endoscépica cada afio

American College of Gas- En los pacientes con una presunta NMPI/NQM sin caracteristi-
troenterology (2018) cas preocupantes o indicaciones para la cirugia:

e <1cmRM en dos afios

* RMdela2cmenun afio

e RMoUESde2a3cmen6al2meses

TC: tomografia computarizada; UES: ultrasonido endoscopico; RM: resonancia magnética; IMR:
imagen de resonancia magnética; NMPI: neoplasias mucinosas papilares intraductales; NQM:
neoplasias quisticas mucinosas.

VIGILANCIA

LavigilanciadelasNMPI y las NQM brinda la oportunidad de deteccién tem-
pranay de cirugia potencialmente curativa (cuadro 10-8).

¢Cuando se puede detener la vigilancia?

Lasguias dela American Gastroenterological Association (AGA) recomiendan
suspender lavigilanciaalos cinco afios en quistes de menos de 3 cm en ausencia
de dilatacion del MPD y el nédulo mural. El estudio retrospectivo méas grande
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hasta la fecha incluy6 1 404 pacientes con una NMPI definida clinicamente, y
encontré unaincidenciadetransformacién malignade 2.9, 5.9y 14%alos5, 10
y 15 afios, respectivamente. Sin embargo, €l consenso internacional y las guias
europeas recomiendan la vigilancia continua en todos los pacientes con una
NMPI/NQM, siempre gue sean aptos para una reseccion quirdrgica.4

CIRUGIA

En la actualidad se favorece un enfoque més conservador basado en gran parte
en datos clinicos retrospectivos limitados que alin pueden resultar en el sobretra-
tamiento de una gran cantidad de pacientes con estas neoplasias pancredticas.

Laslesiones quisticas de ato riesgo en lacabeza o en el proceso uncinado del
pancreas generalmente son sometidas a una duodenopancreatectomia, pero los
quistesubicadosen el cuerpo olacoladel pancreas son sometidosaunapancrea-
tectomiadistal con esplenectomia.

Varios estudios han evaluado laprecisién delas diferentes guias para predecir
laneoplasiaavanzada en funcién de lasindicaciones recomendadas paralaciru-
giaenlaNMPI. Estos estudiosreconocieron quetodas|as pautas actual es condu-
cen al sobretratamiento quirdrgico de lasNMPI. En un estudio comparativo las
pautas de la AGA parecen tener un riesgo significativo de pasar por alto alos
pacientes con neoplasiaavanzada (de 12 a 45%), aungque menos pacientes se ha-
brian sometido a una cirugiainnecesaria® (cuadro 10-9).

El tumor maligno con progresién tipicade BD—NMPI esel carcinomatubular,
gque essimilar al PDAC tipicoy tiene un mal prondstico. El tumor maligno pro-
gresivo tipico de MD-NMPI es el carcinoma coloide, que se caracteriza por
abundantes mucinas extracelularesy epitelio canceroso disperso; tiene un mejor
prondstico.6

En laactualidad la cirugia temprana todavia se reconoce como €l enfoque de
manejo mas efectivo paralaNMPI. A menudo esdificil evaluar el grado dedis-
plasiaNMPI antesy durante lacirugia, y lacirugiaeslatnicaformade curar la
enfermedad. Por |o tanto, es necesario extirpar la mayoria de estas neoplasias
potencialmente malignas. Las pautas de Fukuoka especifican que los nédulos
muralescon realce >5mm, MPD > 10 mm eictericiason estigmas de alto riesgo
paralacirugia. Cuando un paciente cumple con alguno de estos itemsy puede
tolerar la cirugia se debe readlizar |la cirugia, asi como ante un crecimiento del
quiste = 5 mm/2 afos, una dimensién del quiste = 3 cm, el engrosamiento de
la pared del quiste, el cambio abrupto del calibre del conducto pancredtico y el
aumentodel CA 19-9. Sinembargo, lasguias europeas especifican quelacirugia
se debe redlizar cuando el conducto pancreadtico principal > 5 mm, y los resulta-
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dosdecitologiamalignason|asindicacionesabsolutasde cirugia. Lasindicacio-
nesrelativas son crecimiento del quiste = 5 mm/afio, tamafio del quiste = 4 cm,
CA 19-9 sérico = 37 U/mL, diabetes mellitus de inicio reciente y pancreatitis
aguda, las cual es son més estrictas que en las guias japonesas (cuadro 10-8).

En vistadelaaltatasade transformacién malignadelaMT-NMPI y laMD—
NMPI, serecomiendaquetodos|ospacientesaptos paracirugiasean tratados con
cirugia. El método quirargico sedeterminaenfuncion delaextensiondelaslesio-
nes que muestran los resultados del examen por imagenes.¢ Debido aquelama
yoriade lasNMPI ocurren en la cabeza del pancreas, €l método quirdrgico més
comun esladuodenopancreatectomia. Lapancreatectomialocal también esfacti-
bleparalaNMPI conlesionesfocal es, pero serecomiendaobtener seccionescon-
geladas del borde de corte durante la operacién paraorientar si se debe expandir
el alcancedelareseccion. Cadalesion multifocal debe ser eval uadapor separado
y luego se formula el método quirdrgico.46

Seguimiento después de la cirugia
y factores predictores de recurrencia

LasNMPI sincéancer invasivorecurrenincluso despuésdelacirugia, en contraste
conlasNQM, guenorecurren. LasNMPI suelen ser multifocales. En el pancreas
remanente despuésdelareseccién deunaNMPI existenlosriesgosde progresion
delas NMPI preexistentesy de desarrollo de nuevas NMPI y de cancer de pan-
creasno asociado aunaNMPI en el pancreas. El riesgo deprogresién delaNMPI
después de lareseccién no disminuye con el tiempo.4

Se hademostrado que lastres caracteristicas mas comunes asociadas alapro-
gresion de los restos pancredticos son la reseccién con margen positivo, la pre-
senciade DAG en muestras resecadas y |os antecedentes familiares de PDAC.4

L as guias europeas recomiendan que |os pacientes que no cumplan los crite-
riosparalaintervencién quirdrgicadeben tener un seguimiento regular, que con-
siste en vigilancia seis meses en el primer afio y luego unavez a afio hasta que
desaparezca € factor de riesgo. En los pacientes con indicaciones relativas de
cirugia—pero no intervenidos—, con intervencion por displasia de bajo grado,
ancianosy con complicaciones graves €l seguimiento se debe realizar dos veces
a afio. Enlos pacientes que han sido sometidos acirugiase recomiendaun segui-
miento depor vidaparalasMD-NMPI. Los pacientescon DAG deben ser objeto
de un seguimiento estrecho cadasel smesesdurantel osprimerosdosarniosy luego
e control anual. En los pacientes sin NM Pl mixtay sin antecedentes familiares
importantes de carcinoma pancreético la AGA recomiendano realizar unavigi-
lanciade rutinade los quistes pancreéticos sin displasiade alto grado o maligni-
dad durante la reseccion quirdrgica.
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L os antecedentes familiares de cancer de pancreas predijeron el desarrollo de
unanuevaNMPI (23 vs. 7% [p < 0.05]). Laposibilidad de desarrollar unanueva
NMPI al, 5y 10 afiosdespuésdelacirugiainicia fuede4, 25y 62%, respectiva-
mente, y laposibilidad estimada de desarrollar cancer invasivoal, 5y 10 afios
despuésdelacirugiafuede0, 7y 38%, respectivamente. Hasta 74% delasrecu-
rrenciasocurrieron despuésdetresafiosy 32% después de cinco afios, |o queres-
paldalavigilanciaalargo plazo después de la reseccion.

Las guias del Consenso Internacional abogan por un mejor seguimiento con
a menos dos veces al afio imagenes en pacientes con antecedentes familiares de
cancer depancreas, un margen dereseccién quirurgicacondisplasiadealtogrado
y unaNMPI resecada de un subtipo no intestinal . Se recomi enda un seguimiento
cada 6 a 12 meses en todos |os deméas pacientes con NMPI resecadas.4!

L os pacientes con NQM resecada quirdrgicamente, sea con displasiade bajo
grado o con displasia de alto grado, no requieren vigilancia. Los pacientes con
cancer invasivo que surge deunaNQM extirpadaquirdrgicamentetienenunries-
go de 25% derecurrenciadel cancer. El Consenso Internacional y lasguiaseuro-
peas abogan por que | os pacientes con cancer asociado aNQM reciban el mismo
seguimiento quel osquetienen cancer asociadoaNMPI o cancer de pancreasdes-
pués de una pancreatectomia parcial .4

NEOPLASIA SEUDOPAPILAR SOLIDA

Definicién

Implicaunaneoplasiadel pancreasexocrinoy representaunaneoplasiaprimaria
pancredtica. Estetipo detumores son extremadamenteraros, pues constituyen de
1la2%deloscasosy entre 3y 5% delas heoplasias quisticas del pancreas, y son
clasificadas como neoplasias malignas de bajo potencial maligno,*243 cuya pro-
gresion es baja con bajo potencia de malignidad, por |o que la mayor parte de
estos tumores tienen un pronostico favorable; sin embargo, puede producir una
enfermedad | ocal mente avanzada o recurrente, e inclusive enfermedad metasta-
sica en hasta 15% de | os pacientes.44

En relacion con su aspecto demogréfico, esta entidad se presenta entre los 20
y los 40 afios de edad y es predominante en el sexo femenino, con unarelacion
hombre—mujer de 1:9;4445 sin embargo, se hanotado un incremento de los casos
en los pacientes masculinos, o cual hallamado la atencién tanto de los clinicos
como de los investigadores, de tal manera que Wei y col. reportan unarelacién
hombre—-mujer menor de 5:1 a3:1.43 Este aspecto serelacionacon | os receptores
de progesterona presentes en 79 a 100% de estos tumoresy se consideragque la
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progesterona tendria un papel en el comportamiento clinico y biolégico en las
muijeres; en los hombres se observa unaexpresion mayor del receptor de andro-
genos, lacual seria una pista para entender el mecanismo que diferencia ambos
SEX0S.4°

L as neoplasias seudopapilares sdlidas pueden ser resecadas quirdrgicamente
Yy Su supervivenciaa cinco afios es mayor de 90% (de 95 a97%); no obstante, en
laactualidad no existen terapias disponibl es paral os pacientes cuya presentacion
es con una enfermedad en estadi os avanzados, siendo poco frecuente hallar me-
tastasis hepéticas o invasion local hacia los 6rganos adyacentes.45:46

Labiologia molecular tiene un rol importante para comprender el comporta
miento de estasneopl asi as; no obstante, el conoci miento que se posee actual men-
te al respecto es limitado. La mutacién anivel del gen CTNNBL, localizado en
e cromosoma 3p, ha sido reportada en méas de 90% de | os casos, encontrandose
lamayoriaen lasposiciones 32, 33y 37 enloshombresy en las mujeres, ademas
de mutaciones en las posiciones 34.41 y 62 en las mujeres; 4547 este gen codifica
lap—catenina, y su viaesesencia enlo que respectaa mantenimiento delas ca-
pas de las clulas epiteliales y la sefializacion celular.4” Por su parte, Selénicay
col. reportaron 100% de sus casos con evidenciademutacionenel gen CTNNB1,
ademés de evidenciar una regulacion positivade las vias de sefializacién Notch
y Hedgehog, y del receptor de andrégenos. También mostraron un nivel ato de
expresion de los genes que pertenecen alaviaWnt, de tal manera que unalinea
futura de investigacion seriala evaluacion de la sensibilidad de los inhibidores
delaviaWnt. Laexpresion delasmutaci ones observadas normalmenteen el ade-
nocarcinoma pancreético, como KRAS, P53, P16 y DPC4, no hasido reportada
en las neopl asias seudopapil ares sélidas.4 En estamismalineadeinvestigacion,
Lawlor y col. describieron por primera vez la expresién de CD200 como una
caracteristica de |os tumores seudopapilares sélidos en 96% de | os especimenes
estudiados.#8

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

L asneoplasias pueden ser observadas como unamasabien definida, encapsulada
y vascul arizada, compuestapor areassolidasy quisticas, avecescon calcificacio-
nes gque son observadas general mente como unalesién solitaria. Estas neoplasias
se presentan con densidades o intensidades heterogéneas que muestran su dege-
neracion quisticay lahemorragiaresultante en el interior del tumor y puede ser
diferenciadasdel paréngui mapancredti co circundante no neopl asico; estaslesio-
nes pueden ser mayores de 10 cm de diametro.51.53

L os resultados citol 6gicos e histopatol 6gicos son lareglade oro parael esta
blecimiento del diagndstico definitivo, aunqueloscriterios histopatol dgicospara
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malignidad no se encuentran bien establ ecidos; sin embargo, untumor >5cmque
muestre atipianuclear o invasion vascular, perineural o delasestructurascircun-
dantes y esté acompafiado de una tasa elevada de proliferacion podria predecir
un comportamiento mas agresivo.54

El tratamiento de estas neoplasias con una reseccion quirdrgica adecuada
sigue siendo € principal objetivo; las opciones quirdrgicas incluyen laenuclea
cion, la pancreatectomia parcial y la pancreatoduodenectomia, dependiendo de
lamediday laextensién del tumor. El prondstico esfavorable, puesto quelama:
yoria de los tumores seudopapilares slidos tienen una evolucion benignay la
tasa de supervivencia a cinco afos es excelente (entre 95 y 97%).51.54

Genes

Losgenesreceptoresdel factor de crecimiento epidérmicoy |os protooncogenes
tirosincinasa Fyn (FYN), c—=JUN (JUN), c-Myc (MY C) y CD44 podrian ser ge-
nesimportantes en estas neoplasias pancreaticas; |as vias de sefidizacion dd re-
ceptor del factor de crecimiento epidérmico y delahormonaliberadorade gona-
dotropina contribuirian a su progresion.4

Por su parte, Wang y col. reportaron mutacionesen el gen APC (adenomatous
polyposiscoli), que también serelacionan con laactivacion delaviade sefializa-
cion Wnt. Es probable que esta variante sea mucho més agresiva.s0

Este tipo de neoplasias tiene un crecimiento lento, detal maneraquellegan a
ser tumores|o suficientemente grandes antes de generar sintomas como dol or ab-
dominal superior persistente; sin embargo, en otros casos permaneceran asinto-
maticos.5! El diagnostico de estostumores suel e suceder en el momento dereali-
zar un estudio de imagen por la presencia de molestias abdominales de larga
evolucion, por 1o que son descubi ertosinci dentalmente en unaecografiaabdomi-
nal o unatomografiacomputarizada. Latomografiay €l ultrasonido endoscopico
son los estudios con mayor sensibilidad y especificidad para el diagndstico.5t.52
En lasalade urgencias se hareportado como abdomen agudo en casos asociados
atrauma con ruptura de lalesion.s3

Las neoplasias seudopapilares sblidas pueden encontrarse distribuidas en
cualquier parte del pancreas, puesto que no presentan afinidad por alguna parte
en especifico. De acuerdo con Wang y col., en una serie de 97 casos se reportd
unaincidenciade49.5% en el cuerpoy lacola, de 38.1% enlacabezay de 12.4%
en € cuello del pancreas.s2

CONCLUSIONES

Se hademostrado que hasta 65% de |as | esiones predichas por |as guias como de
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altoriesgo dedisplasiade alto grado o cancer invasivo resultan de bajo riesgo en
la patologiafinal.

L asdos pautasmas utilizadas paralatomade decisionesclinicassonlas pautas
revisadasde Sendai (Fukuoka) y laAGA. Sehaencontrado quelas pautasde Fu-
kuokatienen unaaltatasade falsos positivos, con unaespecificidad de 21% para
malignidad. Las pautas de la AGA tienen unatasa de fal sos positivos méas baja,
con una especificidad de 44%, pero con unatasa de falsos negativos més atay
12% més de tumores malignos pasados por alto. Por |o tanto, se requieren bio-
marcadoresnovedososy confiablesque puedan diferenciar losquistesconriesgo
minimo de transformacion maligna de los quistes con patol ogia de alto riesgo o
malignidad oculta. En respuestaaestanecesidad, se demostré que unafirmabio-
I6gicadel gen del liquido del quiste de la NM PI/neopl asias mucinosas quisticas
tienelacapacidad de diferenciar laNMPI/NQM dealto riesgo deladebajo ries-
go, con una precision de hasta 86%.

Ladeterminacién del comportamiento biol égico de unaNMPI/NQM esfun-
damental paraidentificar alospacientesen losque estaindicadal areseccién qui-
rdrgicay potencialmente preventivao curativa. Hay querecordar quelamayoria
de estos quistes son hallazgos incidentales y son neoplasias benignas o de bajo
grado. Recientemente selograron grandesavancesen €l estudio delahistoriana-
tural delaenfermedady en el establecimiento decriteriosdediagndstico parade-
finir mejor las NMPI/NQM de otros quistes pancredticos. Sin embargo, |o que
gueda por dilucidar es la identificacion de la NMPI/NQM con ato riesgo de
transformacion maligna o malignidad subyacente, ademas de que se necesita un
marcador molecular confiable dentro del liquido quistico. Serevisaron de mane-
racriticael estado delaUES, lacitologia UES-AAF, labioquimicadel liquido
quistico, lasmucinas, lascitocinasy lasmuestrasde DNA. Sehallegado alacon-
clusién de que e biomarcador ideal que podria predecir e potencial maligno
deberiaser facil deobtener, ampliamente aplicabley econémico. Enlaactualidad
seinfiere que este marcador molecular probablemente sera un conglomerado de
| os biomarcadores mencionados, ademas de que existe unapromesaparticular en
lacreacion de unafirmabiol 6gicaque constade mucinas 1, 2, 4y 5AC, interleu-
cina1p, prostaglandina E2 y genes KRASy GNAS.
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Obesidad

Regina Faes Petersen, Hugo Alejandro Sdnchez Aguilar,
Miguel F. Herrera Hernandez

INTRODUCCION

Lacirugiabariétricanacié antelaimposibilidad detratar alos pacientes con obe-
sidad significativa. Su origen se fundamenté en €l hecho de observacion de que
los individuos alos que se les resecaba gran parte del intestino delgado perdian
peso, incluso si tenian un peso normal antes de la cirugia.

Al término de la Segunda GuerraMundial 1a mecanizacion de la agricultura,
lamayor disponibilidad de mano de obra, el f&cil acceso alosalimentos, el surgi-
miento de lacomidarapiday el uso de conservadores paraprolongar lavida til
de los aimentos hicieron que la prevalencia de la obesidad aumentara mucho.

Lacirugiabaridtricaesunadelasareasdelacirugiaque han tenido mayor cre-
cimiento en todo e mundo. Se estima que en 2014 se realizaron més de 570 000
cirugias en EUA y cerca de dos millones entre 1993 y 2016. Simultaneamente
evolucionaron las técnicas de cirugia laparoscopica, haciendo que en la actuali-
dad 98% de los procedimientos se realicen por esta via.

El bypassgéstricoy lagastrectomiaen mangason hoy en dialos procedimien-
tos que serealizan con mayor frecuenciaen todo del mundo, con unafrecuencia
muy baja de complicaciones (1.4) y mortalidad (0.4%).

INDICACIONES PARA CIRUGIA BARIATRICA

Durante mucho tiempo se utilizaron las recomendaciones de |la Conferencia de
Consenso de los Institutos Nacionales de Salud de EUA para seleccionar alos

181
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pacientes que pudieran ser candidatos acirugia bariatrica. En ellas se destacaba
gue | os pacientes deberian entender y aceptar los riesgos del procedimiento qui-
rargicoy estar dispuestosacumplir con el tratamiento previoy lavigilanciades-
puésdelacirugia, y que se le deberia of recer a pacientes con un indice de masa
corpora >40kg/m?oentre35y 40 kg/m? si cursaban con comorbilidadesdealto
riesgo, como hipertension arterial, diabetes mellitus, apneaobstructivadel suefio
o problemascardiovasculares. El impacto positivodelacirugiaenlosfenémenos
comorbidos, aunado alamayor seguridad con laque serealizan lasintervencio-
nesy el hecho de que las opciones no quirdrgicas tengan resultados muy limita:
dos, ha hecho que se liberen las indicaciones, considerando como candidatos a
los pacientes con un menor indice de masa corporal y diabetes mellitus descon-
trolada, con otro tipo de comorbilidades—como hiperlipidemia, higado graso no
alcohdlico, reflujo gastroesof agico, seudotumor cerebral, asma, estasisvenosae
incontinenciaurinaria— o con multiplesintentosterapéuticosfallidos parabajar
de peso. Cuando lacirugiaseindicaen especial parael control de problemas me-
tabdlicos recibe el nombre de cirugia metabdlica.

L oscandidatosacirugiadeben ser eval uados por un equipo multidisciplinario
gue incluya especialistas en medicina interna, cirugia, psicologia/psiquiatriay
nutriologia. Los tratamientos quirdrgicos y no quirdrgicos deben ser discutidos
con el pacientey el seguimiento posoperatorio debe continuar de maneraindefi-
nida. Actualmente no hay un limite de edad recomendado, aunque se debe consi-
derar € riesgo—beneficio en cada caso. Mltiples estudios han demostrado que
lacirugia baridtrica en la actualidad es segura, incluso en los adol escentes.

PRINCIPALES PROCEDIMIENTOS

Gastrectomia en manga

Lagastrectomiaen manga (SG, por sussiglaseninglés) esel procedimiento mas
realizado en el mundo y es responsabl e de aproximadamente 55% de todas las
cirugias para obesidad. Se trata de una gastrectomia parcial en la que se reseca
cercade 70% del estbmago a expensas de la curvatura mayor. La SG halogrado
unagran aceptacion por su menor dificultad quirdrgicay lapercepcion delos pa
cientes de que se trata de un procedimiento “no tan drastico”.

Laseccion del estbmago iniciaaunadistanciaentre2y 6 cm del piloroy ter-
mina aproximadamente 1 cm por fuera de la unién gastroesofagica, creando un
estdmago tubular, cuyo didmetro se calibracon unasondaentre 32y 40 Fr (figura
11-1).

La SG es una operacion de una sola etapa, aungue en algunas circunstancias
se podriarealizar como laetapainicial de otro procedimiento, como pueden ser
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Figura 11-1. Gastrectomia en manga.

laderivacion biliopancredticao el bypassduodenoileal de anastomosisunicacon
gastrectomia en manga.

Bypass gastrico en “Y” de Roux

Consiste en la creacion de un reservorio gastrico de aproximadamente 15 a 30
cm3 mediante seccion del estdbmago. Despuésel reservorio seuneaun asaaislada
deyeyuno medianteunaconfiguracionen“Y” deRoux y sereconstituyelaconti-
nuidad del intestino mediante unaanastomosisyeyuno-yeyunal laterolateral. De
estaforma, €l intestino quedadividido en tres segmentos: un asaalimentariaque
vadelaanastomosisgastroyeyunal alayeyunoyeyunal y tiene unalongitud apro-
ximada de 100 cm; un asa biliopancredtica que va del estémago, excluyendo la
anastomosis yeyunoyeyunal, y en general tiene unalongitud entre 50 y 100 cm
y un asa comin, que es en lague se lleva a cabo la absorcién de los nutrientes;
vade laanastomosis yeyunoyeyunal alavavulaileocecal y tiene una longitud
de3a4 m (figurall-2).

Bypass gastrico de una anastomosis

El bypass géstrico de unaanastomosis, también conocido como mini gastric by-
pass, es una madificacién del bypass gastrico en “Y” de Roux (RY GB, por sus
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Figura 11-2. Bypass gastrico en “Y” de Roux.

siglaseninglés) y en ellaserealizala anastomosis géstricaa un asadeintestino.
El bypassgastrico de unaanastomosises un procedimiento méssimplequelava
riante en “Y” de Roux, que también se puede revisar, convertir o revertir con
mayor facilidad.

Seiniciael procedimiento con lacreacién de un reservorio géstrico de mayor
longitud queen el RY GB y después se uneaun asadeyeyuno de maneralaterola-
teral, alrededor de 200 cm distalesal ligamento de Treitz, de acuerdo con algunos
autores, 0 a 300 cm de lavévulaileocecal, segun otros (figura 11-3).

Derivacion biliopancreatica con
cruce duodenal en “Y” de Roux

Este procedimiento se disefi6 originalmente para los pacientes con un indice de
masa corporal > 50 kg/m2. Implicalacreacion de unagastrectomiaen manga, en
la seccion de laprimeraporcion del duodenoy del ileon aentre3y 3.5 mdela
valvulaileocecal, paradespuésrealizar unaanastomosisduodenoileal terminola-
teral y lareconstitucién delacontinuidad del intestino mediante unaanastomaosis
ileoileal laterolateral a2 0 2.5 m de lavavulaileocecal (figura 11-4).
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Figura 11-3. Bypass gastrico de una anastomosis.

Derivacion biliopancreéatica con anastomosis duodenoileal

A estaintervencion se le ha dado también el nombre de bypass duodenoilea de
anastomosis Uni cacon gastrectomiaen manga. Laprincipal diferenciadeestain-
tervencion con laderivacion biliopancredtica/cruce duodenal es que el duodeno

Asa biliopancreatica

—

Asa alimentaria —_

Asa comUn

Figura 11-4. Derivacion biliopancreatica con cruce duodenal en “Y” de Roux.
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Anastomosis Unica duodenoileal

\

——— Asa biliopancreatica
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Figura 11-5. Derivacion biliopancreatica con anastomosis duodenoileal.

seanastomosaaun asadeileonentre2.5y 3mdelavéavulaileocecal . Esteproce-
dimiento se desarroll 6 parareducir lacompl gjidad de laderivacion biliopancrea-
tica convencional.

Se hautilizado como procedimiento primario y también derevision enlos pa-
cientes coninsuficiente pérdida o gananciaponderal, después de unamangagas-
trica (figura 11-5).

MECANISMOS DE ACCION

Lapérdidade peso en | os pacientes con cirugia bariatrica ocurre através de tres
mecanismos fundamentales —restriccién, malabsorcion y cambios neurohor-
monales— en las sales biliares y la microbiota.

Restriccion

Todoslos procedi mientos quirdrgicos, como lamangagastrica, €l bypassy lade-
rivacién biliopancredtica, buscan ocasionar ciertarestriccion atravésdelareduc-
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cion delacapacidad gastrica. Existen dos procedi mientos préacticamente en des-
uso, que son labanda gastricagjustabley lagastroplastiavertical con banda, que
tenian puramente un efecto restrictivo.

Malabsorcién

En el bypass gastrico y en las derivaciones biliopancredticas se excluye un seg-
mento deintestino, reduciendo con ello laabsorcion de nutrientes. Lahipoabsor-
cionen el bypassen“Y” de Roux es mas modesta que en €l de unaanastomosis
y enlasderivacionesbiliopancredticas, |o cual estaenintimarelacionconlamag-
nitud del intestino excluido. La reduccién de la absorcién contribuye, sin duda,
alapérdidade peso, a tiempo que favorece la deficiencia de micronutrientes.

Modulacién hormonal

Se sabe que existen una serie de hormonas gastrointestinal es cuya funcion tiene
un impacto en el binomio hambre/saciedad o bien intervienen en lahomeostasis
delaglucosa. A continuacién se describen las més importantes.

Grelina

Lagrelina(péptidoliberador delahormonadel crecimiento) esunahormonaore-
Xigénica secretada principalmente por las células oxinticas del fondo gastricoy
en el resto del intestino delgado. Sus nivel es aumentan en los periodos de ayuno
y disminuyen después de laingestién de alimentos.

Lagrelinasuprime lahormona sensibilizadora de lainsulina—Ila adiponecti-
na—, afectando negativamente el metabolismo delaglucosa. Losnivelesreduci-
dos de esta hormona pueden contribuir a la pérdida de apetito caracteristica de
|os pacientesdespuésdelacirugia, aungue eventual mente susnivelespuedenlle-
gar anormalizarse.

Se haobservado quelos niveles de grelinadisminuyen mucho mésen los pro-
cedimientos que excluyen € fondo géstrico, como la SG, en comparacion con
otros, como el RY GB. Existe evidenciacontradictoriaacercadel papd delagre-
linaen lapérdidade peso después de lacirugiabariétrica, y es probable que esta
hormona sélo desempefie un papel marginal .

Péptido YY

El péptido Y'Y tiene 36 aminoacidos con dos residuos de tirosina (Y), de ahi su
nombre. Comparte la misma estructura proteinica que e neuropéptido Y, un
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potente orexigénico, y el polipéptido pancredtico, que essecretado por lascélulas
pancredticas endocrinas.

Su papel no estadel todo claro porque su investigaci én presentaunagran difi-
cultad. Sehaobservado quefrenael vaciamiento gastricoy lamotilidad intestinal
(frenoileal), y contribuyealapérdidadel apetitoy al control delaglucemia. Des-
puésdelacirugiabariétricase haapreciado unligero aumento desusnivelesplas-
maticos en ayuno y hasta 3.5 veces mas posprandiales después del RY GB.

Péptido similar al glucagén-1

El péptido similar a glucagon es secretado principamente por las células L del
ileony €l colon después del contacto con los alimentos. Esta hormona aumenta
la secrecion de insulina (efecto incretina) y contribuye al mecanismo de freno
ileal. También se ha relacionado con un aumento de la saciedad. En atencion a
guees secretado sobretodo duranteel paso delosnutrientespor el ileonterminal,
su estimulacion ocurre en especial en los procedimientosen los que se acelerael
transito intestinal.

Colecistocinina

La colecistocinina en general se secretaen el duodeno y el yeyuno proximal en
respuestaal paso de los nutrientes. Ha estado involucrada en |os mecanismos de
saciedad, asi como en el control de la glucemia, dado que tiene un efecto en el
vaciamiento gastrico y la produccion hepatica de glucosa.

L a col ecistocinina desempefia un papel importante en la fisiopatologia de la
obesidad y ladiabetesmellitustipo 2, a modificar lasensacion de saciedad y con
ellolacantidad de comidaingerida. Se hainvolucrado con la saciedad temprana
despuésde un RY GB. Algunos han mostrado un aumento después dela SG, pero
Su mecanismo de accién en estos procedi mientos sigue sin estar compl etamente
definido.

Metabolismo de las sales biliares

Las saleshiliares desempefian un papel importante en el control metabdlico des-
puésdelacirugiabariatrica, especificamente por lahipétesisdequed suministro
inadecuado de nutrientes o jugos digestivos alas regiones mas distales del intes-
tino delgado puede mejorar la diabetes mellitus tipo 2.

Existen en el higado dosreceptores TGRS (receptor de acidos biliares acopla
do aproteina G) y receptor X farnesoide alfa, que al reconocer las sales biliares
inducen sintesis de glucégeno, inhiben lagluconeogénesis, mejoran lasensibili-
dad alainsulinay, en consecuencia, controlan el metabolismo de la glucosa.
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En el RY GB existe elevacion de los niveles sistémicos de &cidos biliares. En
€l caso dela SG se hademostrado que modificalaexpresion de ciertos genes he-
paticos implicados en e metabolismo de los acidos biliares.

Launion delosécidosbiliares con el receptor nuclear X farnesoide se haaso-
ciado arepresion delahiperfagiaderebotey mejoriadelatoleranciaalaglucosa,
y probablemente también participe en las modificaciones de la floraintestinal.

Microbiota

Existe diferenciaen lamicrobiotaintestina de los pacientes con obesidad y las
personas delgadas.

Se sabe que lamicrobiota juega un papel importante en el balance de energia
de los pacientes, asi como en €l nivel de adiposidad, y se ha encontrado que la
pérdida de peso inducida por dieta cambia su composicién, haciendo que se pa
rezcaalade losindividuos delgados.

Se haobservado de maneraexperimental que el uso de probi éticos después de
un RY GB aumenta |a pérdida de peso, asi como que las enterobacterias, como
las proteobacterias, aumentan después de la SG y €l RY GB. Los experimentos
sugieren que la micrabiota gastrointestinal puede desempefiar un papel impor-
tante en la homeostasi s energética humana.

RESULTADOS

A lafechaexisten diversosestudiosdelos diferentes procedimientos con resulta-
dosalargo plazo. Losresultados amediano y largo plazos se resumen en el cua-
dro 11-1.

COMPLICACIONES

Deacuerdo con sutiempo de aparicién, lascomplicaciones sedividen entempra-
nasy tardias.

L as agudas incluyen fugas gastrointestinales sangrado y trombosis del arbol
portomesentérico; lascrénicasconsisten en estenosis, sindromededumping, her-
niasinternas, reflujo biliar, desnutricion proteicay deficiencias vitaminicas. Ini-
cialmente se describiran de manera general las que pueden presentarse después
de cualquier intervencién 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 quirirgicos

Procedimiento

Exceso de peso
perdido (%) a

Diabetes melli-
tus 2. Remisién

Hipertension
arterial sisté-

Dislipidemia.
Remisién com-

cinco afios completao par- mica. Remisién  pleta o parcial
cial (%) acinco completao par- (%)entretresy
afos cial (%) acinco cinco afios
afos
SG De 45 a83.2 De 37 a 82 De 35a63.8 De 28 a 47
RYGB De 53a82.3 De 45 a 86.4 De51a735 De20a71
OAGB. Segui- De 40 a 98 De 48 a 95 De 49 a 83 De 96 a 100
miento de tres a
cinco afios
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 75a93 De 58 a 98 De 68 a 97

SG: gastrectomia en manga; RYGB: bypass gastrico en “Y” de Roux; OAGB: bypass gastrico de
una anastomosis; BPD/DS: derivacion biliopancreatica con cruce duodenal; SADI-S: bypass duo-
denoileal de anastomosis Unica con gastrectomia en manga.

Complicaciones tempranas

Fuga gastrointestinal

Lafugadelasanastomosis o delalineade grapas es unacomplicaci6n potencial-
mentefatal. Suincidenciavade 0.8 a6%, y con mayor frecuenciase presentaen
la primera semana después de la cirugia.

Por lo general los pacientes presentan dolor abdominal, fiebre o febricula,
compromiso respiratorio y taquicardia; esta Ultima se presenta con mayor fre-
cuencia como manifestacion inicial. Se confirma con estudios contrastados de
imagen, como tomografia o serie gastroduodenal .

Su diagndstico temprano permite que con el tratamiento precoz se observen
losmej oresresultados. Parasu tratamiento esnecesarialaestabilizacion hemodi-
namica mediante la administracién de liquidos. Se deben indicar antibiéticos de
amplio espectroy apenas se logre la estabilidad hay que asegurar unaviaparala
nutricion. En caso de inestabilidad hemodinamica o de no poder garantizar un
drengje adecuado es necesaria la reintervencion quirdrgica de emergencia.
Durante lalaparotomia o lalaparoscopia se deben practicar el lavado de la cavi-
dad, la colocacion de tubos de drengje y laidentificacion del defecto, asi como
evaluar las posibilidades de reparaci 6n. L os paci entes hemodinami camente esta-
bles con fugas peguefias pueden no necesitar cirugiasi se encuentran comunica
dosaun tubo de drenaje o son susceptibles de ser drenados mediante radiologia.
Si no seresuelvelafugaen su fase aguda, se podran requerir endoproétesis, clips,
sellantes, sistemas de succion o incluso remodelacién quirdrgica
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El sitio mas frecuente de fugas de la SG es la parte proximal del estbmago,
cercadelaunion gastroesof &gica, ademés de que se deberddescartar lapresencia
deestenosisgastricaasociaday en su casotratarla. Enlasintervencionesgue con-
Ilevan seccidn y anastomosis las fugas se pueden presentar en cualquiera de di-
chos sitios.

Sangrado

Sepresentaentre 0.4y 4.0% delospacientes, y se puede generar de maneraintra
luminal o extraluminal. Susmanifestaci onesclinicasincluyen datosdehipovole-
mia, comotaquicardiaehipotensiénarterial, y dependiendo de su natural ezapue-
den aparecer hematemesis, melena o aumento del perimetro abdominal. La
mayoriadelossangradosintraluminal esseautolimitan, por |o quesolo esnecesa
rialareposicion deliquidosy latransfusién de concentrados globulares; |os san-
grados extraluminal es pueden requerir con mayor frecuenciaunareintervencién
quirdrgica.

Trombosis de las venas porta, esplénicay mesentérica

Latrombosisdel sistemaportomesentérico esunacomplicaciéonraradelacirugia
bariétrica. Sufrecuenciaesmayor despuésde unaSG, con un riesgo de alrededor
de0.4%. L ospacientes suelen presentar dolor abdominal, nausea, vomito, fiebre,
taguicardiay leucocitosis. El diagndstico generalmente se realiza mediante una
tomografiacomputarizada de abdomen, y el manejo en lamayoriadelos pacien-
tes consiste en la administracion de anticoagul antes.

Complicaciones tardias

Manga gastrica

e Estenosis: ocurre en 0 a9.3% de los casos, y se presenta habitualmente a
nivel delaincisuraangularis, donde coincidelaterminaciéndel primer dis-
paro parala seccion gastricay € inicio del segundo. Se puede identificar
cuando | os paci entes presentan fugagastricao bien anteel desarrollodedis-
fagiay vomito. Su diagndstico es por medio de endoscopia o por estudios
deimagen contrastados, y su tratamiento puede ser mediante dil atacion en-
doscdpica, seromiotomia, endoproétesis o conversion aRY GB.

e Enfermedad por reflujo gastr oesofagico: sepuede presentar de novo con
unafrecuenciade 45%. Enlos pacientes con antecedentes de estaenferme-
dad las manifestaciones clinicas pueden empeorar significativamente.
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Existen diferentes factores que favorecen la aparicion o €l deterioro de la
enfermedad por reflujo gastroesof &gico, como son lamodificacion espera-
ble en &l &ngulo de His, latortuosidad de la manga o € desarrollo de una
herniahiatal, entre otras. El mangjo inicial esmédico coninhibidoresdela
bomba de protones; s no mejora, se pueden utilizar nuevas terapias, como
procedimientos a base de radiofrecuencia, como el procedimiento Stretta,
LINX®, la estimulacion eléctrica del esfinter esofagico inferior (Endo-
Stim®) y la conversion aRY GBP.

Bypass gastrico en “Y” de Roux

Estenosis: laestenosisdelaanastomosisgastroyeyunal ocurre conunafre-
cuenciaquevade 1 a3%y serelacionacon laformacomo fue construida
laanastomosis. La presentacion clinicamas frecuenteincluye laintol eran-
ciaalosalimentos, ndusea, vémitoy dolor abdominal. Ladilatacién endos-
copica con balén resuelve lamayoria de las estenosis, pero en caso de ser
insuficiente se puede requerir lareconstruccion de la anastomosis.
Hernias internas: son la causa més frecuente de oclusion intestinal des-
puésdeun RY GBP. Sufrecuenciahaido disminuyendoal incorporar €l cie-
rre de defectos durante laintervencion, y en la actualidad es menor de 5%.
Entre los factores que pueden predisponer a su aparicion estan la pérdida
significativade grasamesentérica, que condicionaque se abran las brechas
mesentéricas de la enteroenteroanastomasis y del espacio de Petersen (es-
pacio entre el mesenterio del asaalimentaria), o bien el defecto en el meso-
colontransverso cuando seasciendeel asaalimentariaenformaretrocdlica.
Su presentacion clinica mas frecuente es la de una oclusion intestinal. El
método diagndstico de eleccion es latomografia con contraste oral, en la
gue se puede observar un franco cuadro obstructivo o bien los signos del
“remolino” o del “ojo del huracan” producidos por latorsion del mesente-
rio. El tratamiento es quirdrgico, y se puede realizar por vialaparoscopica
o0 abierta, incluyendo lareduccion delaherniay e cierre del defecto.
Sindromededumping: estacomplicacién sepuede presentar hastaen 50%
delospacientes. Su presentacidn obedece alos dos componentes reconoci-
dosdel sindrome, que son el vaciamiento rdpido de un quimo hiperosmolar
al intestino delgado, lo cual hace que €l gradiente osmético atraiga liquido
haciadl interior del intestinoy seactiven unao masdelashormonasvasoac-
tivas, comolaserotoninay el péptidointestinal vasoactivo. Adicionalmente
laingesta de azlcares refinados estimula la secrecion de insulina, produ-
ciendo hipoglucemia reactiva.

En general su control selograde manera satisfactoria con manipulacion
dietética
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 Ulceras marginales: lafrecuenciainformada de esta complicacion va de
0.6 a25%, y casi siempre se presentan varios afos después de lainterven-
cion. Su etiologiaesincierta, y puede estar relacionada con el aumento de
laacidez del reservorio gastrico o bien conunareaccioninflamatoriaacuer-
po extrafio por lasgrapasolassuturas. Su presentacién clinicaincluyedol or
abdominal, nausea, vémito, anemia, hematemesisy disfagia. El diagnésti-
co se establece por endoscopia, y € tratamiento incluye inhibidores de la
bomba de protonesy sucralfato durante un tiempo prolongado, aungue en
algunos pacientes es necesaria la remodel acion quirdrgica.

Bypass gastrico de una anastomosis

» Reflujo biliar: su presentacion clinica es con dispepsia, esofagitis, Ulceras
0 estenosis, y puede condicionar displasia o metaplasia esofagica. Cuando
esmuy intenso y no se controlacon medicamentos, como sucralfato, sutra-
tamiento es quirdrgico e implicala conversiéon a RY GB.

¢ Otras complicaciones frecuentes del bypass gastrico de una anastomosis
sonlasulcerasmarginal esy ladesnutricion proteica. En el bypassduodeno-
ileal de anastomosis Unica con gastrectomia en mangay derivacién bilio-
pancredticacon cruce duodenal quizalacomplicacion especificasealades-
nutricion proteica. Cuando laanastomosis se realizaamenos de 250 cm de
lavélvulaileoceca lafrecuencia aproximada es de 8 a 50%. Con asas de
menor longitud la frecuencia aumenta, y las de mayor longitud la reducen
significativamente.

Deficiencias nutricionales

L a hipoabsorcion que se produce con | as procedi mientos derivativos no es sel ecti-
va, por lo que af ectatambién laabsorci6n delos micronutrientes que habitualmen-
te se absorben en las zonas por |as que no pasara comida después de una cirugia
Lafrecuenciay laintensidad con laque dejen de absorberse |os micronutrientes
dependeran del tipo de procedimiento que se hayarealizado y lalongitud del asa
aimentariay € asa comun en conjunto, conocidas como asa alimentaria total.
Cuando su longitud es menor de cuatro metros existe un riesgo muy alto de des-
nutricion. Esimportantereconaocer que algunos pacientes pueden cursar con defi-
ciencias previas alaintervencion.

Si bien |los pacientes pueden presentar deficiencias devitaminaA, D, Ey K,
zincy cobre, lasdeficiencias que ocurren con mayor frecuenciason dehierro, fo-
latosy vitaminaB1,, con el consecuente desarrollo de anemia. Ladeficienciade
vitaminaD y lahipoabsorcion de cal cio favorecen €l desarrollo de hiperparatiroi-
dismo secundario. Para evitar este tipo de complicaciones es muy importante
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prescribir lasuplementaci 6n apropiadade estosmi cronutrientesdesde el posope-
ratorio temprano. L os pacientes que presentan vomito despuésdelaintervencion
pueden desarrollar deficienciadetiamina, con laaparicion de encefalopatia, dis-
funcién oculomotoray ataxiade lamarcha, 1o cual requiere laadministracién de
tiamina.

Cabe mencionar que | os pacientes sometidos a derivaci ones intestinal es muy
agresivas pueden presentar desnutricidn proteica que puede requerir desde au-
mento del aporte de proteinas hasta reintervencién quirdrgica para aumentar la
superficie de absorcién.
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Hemorragia del tubo digestivo proximal

Ana Delfina Cano Contreras, Mario José de Jesus Garcia Carvajal,
Federico Bernhardo Roesch Dietlen

GENERALIDADES

La hemorragia del tubo digestivo alto (HTDA) se presenta en € segmento del
aparato digestivo comprendido entre la cavidad oral y € angulo de Treitz, y es
cinco veces més frecuente que la hemorragia del tubo digestivo bajoy entre 8y
10 veces mas que la del tubo digestivo intermedio.l

Seestimaquesufrecuenciaanivel mundial vade48 a160/100 000 habitantes/
afo, aunque esvariableen lasdiferentesregionesdel mundo, con unamortalidad
promedio de 3 a10%, lacual seincrementade 15 a28% en las personas de edad
avanzada o con enfermedades comorbidas.23 En EUA se presentan anualmente
65/100 000 habitantes* y en Reino Unido se hareportado unaincidencia de 103
a172/100 000 habitantes.

En México no existeinformacién precisa, pero sehainformado quelaprimera
causaeslagastropatia erosiva (34.6%), seguida de la Ulceragastrica (24%) y la
ruptura de las varices esof&gicas (22.3%).5

En las Ultimas dos décadas la HTDA ha sufrido cambios epidemiol 6gicos y
se ha observado un incremento en la edad de presentacidn (69.5 vs. 66.2 afios)
asociado con mayor frecuencia en los pacientes con comorbilidades (83.5 vs.
72.8%), con predominio en &l sexo masculino. La Ulceragastroduodena hadis-
minuido su frecuenciagraciasa empleo de potentes antisecretoresy laerradica
cion de Helicobacter pylori, pero suele ser mas grave por €l incremento del con-
sumo de farmacos agresores de la mucosa gastroduodenal y un mangjo mas
complejo, debido al empleo de farmacos antiplaguetarios y anticoagul antes.6-°
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CLASIFICACION Y ETIOPATOGENIA

LaHTDA seclasifica en dos grupos: sangrado variceal y sangrado no variceal.

Sangrado variceal

Se presentaen €l tercio distal del estfagoy el fundus géstrico por € incremento
del gradientedepresiénparcia delavenaporta = 12 mmHgengeneral por cirro-
sis hepética (de 90 a92%), seguido de trombosis de lavenaporta (6%) y el resto
de las causas (4%). Topogréficamente se ha clasificado en tres grupos:

1. Prehepatico: secundario aoclusiéntotal o parcial delavenaporta. En 70%
las causas son sistémicas, como estado protrombético o enfermedades au-
toinmunitarias, y en e restante 30% ocurre por neoplasias, infecciones, a-
teraciones cardiovasculares o iatrogénicas, habiéndose descrito en forma
ocasiona en las neoplasias mieloproliferativas, el empleo de anticoncepti-
vos orales o secundaria a procesos intraabdominales, como pancrestitis
aguda, diverticulitis, apendicitis y enfermedad inflamatoriaintestinal .

2. Intrahepético. Se divide en:

» Presinusoidal: secundario a colangitis biliar primaria, poliquistosis, es-
guistosomiasis, tuberculosis y sarcoidosis.

e Sinusoidal: por fibrosis secundariaacirrosis

 Postsinusoidal: asociado atrasplante hepético o de precursores hemato-
poyéticos,

3. Poshepético: ocurrecuando seinterrumpelacircul acion entrelasvenassu-
prahepéticasy lavenacavainferior, como en el sindrome de Budd—Chiari,
la pericarditis constrictivay lainsuficiencia cardiaca congestiva.

Sangrado no variceal

En este grupo seincluyen diversas patol ogias, que en orden defrecuenciasonlas
siguientes:

1. Ulcera gastroduodenal: en |as Ultimas décadas se ha observado un incre-
mento de las Ul ceras gastricas, en comparacién con las duodenal es, debido
al alto consumo de antiinflamatorios no esteroideosy diversosfarmacosen
la poblacion adulta con enfermedades crénico—degenerativas, a pesar de
gue se logra una gastroproteccion adecuada con el empleo de inhibidores
de labomba de protonesy de la erradicacién de Helicobacter pylori.
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2. Gadtritiserosiva: seasociaaunaingestion abundante de alcohol, lesiones
producidas por radiacion, reflujo biliar o al hecho de haberse sometido aun
procedimiento quirdrgico. Habitualmente el sangrado esautolimitado y de
escasamagnitud; sin embargo, |0s paci entes graves hospitalizados pueden
desarrollar cuadros de hemorragiaintensa de dificil manejo, cuyamortali-
dad puede llegar a ser de 25%.

3. Neoplasias benignasy malignas: representan de 3 a 6% de | as causas de
sangrado no variceal. Suelen ser lamanifestacion inicial de laenfermedad
y son debidas a la ulceracién de la mucosa, que ocasionala erosion de un
vaso adyacente. Enlostumoresmalignosavanzadoslahemorragiasuel e ser
intensa e incontrolable, y representa un mal prondstico a corto plazo.

4. L esionesvasculares: son poco frecuentes, por lo querepresentan de4 a6%
delossangrados de escasaintensidad y selocalizan predominantemente en
el estdbmagoy el duodeno; suelen ser asintomaticasy deben ser sospechadas
en casos de hemorragia recurrente. Las lesiones més frecuentes son:

* Angiodisplasias. Selocalizan en lamucosa del antro géstrico.

* Lesidn de Dieulafoy. Se caracteriza por lapresencia de vasos submuco-
sos aberrantes que erosionan lamucosaen ausenciade unaudlceraque se
localiza en la curvatura menor o en la union esofagogastrica

e Ectasiavascular antral 0 “estdbmago en sandia’. Esreconocidaen laen-
doscopiapor lapresenciadelesionesplanasy rojizasqueirradian del pil-
oro a antro, las cual es predominan en las mujeres adultas que presentan
enfermedades cronicas de origen renal, cardiaco o hepético, y se mani-
fiestan como sangrado microscépico y anemia.

5. Lesionestrauméticasy iatrogénicas. El sindrome de Mallory—\Weiss cons-
tituye de 4 a 5% de los sangrados con lesiones longitudinales de la mucosa
y lasubmucosa del estfago distd y del estdmago proximal ocasi onadas por
un aumento subito de la presion intraabdominal en caso de vomitos graves
y persistentes, cargar objetos pesados, convulsiones, trauma contuso y en
ocasionespor hacer maniobrasbruscasen e momento derealizar un procedi-
miento endoscdpico en e tracto digestivo o en el conducto biliopancredtico.

6. Otrascausas. sehan descrito enformaincidental diversascondicionesque
tambi én pueden producir sangrado, como esofagitis, hernia hiatal, fistulas
aortoentéricas e ingestion de cuerpos extrafios, asi como algunas afeccio-
nes, que incluyen hemobilia, hemosuccus pancreaticus e isqguemia en las
anastomosi s gastrointestinal es,1.10-15

DIAGNOSTICO

El abordaje diagnostico del HTDA se debe enfocar en la determinacion de tres
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accionesfundamental es: identificar el sitio, determinar €l agente causal y valorar
su magnitud.

Lahistoriaclinicay laexploraciénfisicason degranimportanciaparaidentifi-
car si lahemorragiaesvariceal o novariceal, yaquedeello dependerdel manegjo.
En cada paciente se debe investigar laingestién de alcohol y € consumo de far-
macos, y determinar los factores de riesgo para sangrado, asi como la fecha de
inicio, € tipoy lamagnitud (hematemesis, melenao hematoquecia). Sedeberea
lizar una exploracién minuciosa para detectar manifestaciones de insuficiencia
hepética o hipertension portal (ictericia, sarcopenia, ectasias vasculares, eritema
palmar, ascitis, red venosa colateral, caracteristicas organol épticas del higado y
lapresenciade esplenomegalia); cuando el sangrado esagudo hay quevalorar sus
repercusiones hemodindmicas (palidez, tensiéon arterial, pulso y estado de
alerta).134

Siempre es convenienterealizar al inicio estudiosde laboratorio queincluyan
biometriahemética, quimicasanguinea, el ectrélitos séricosy pruebasdefuncio-
namiento hepético y de coagulacion, las cual es son de gran valor para establ ecer
las condiciones generales del paciente, lamagnitud del sangrado y laexistencia
de hepatopatia cronica.l3

Se deben considerar tres escenarios clinicos:

1. Paciente con hemorragia ocultay anemiacronica.
2. Sangrado en forma de melena sin descompensaci 6n hemaodinamica.
3. Hemorragia activay grave con descompensacion hemodinamica.

En los primeros casos el manejo puede ser ambulatorio con endoscopiaenforma
electiva; sinembargo, en el tercer grupo es convenientelahospitalizacién de pre-
ferenciaen unaunidad de cuidadosintermedios eintensivos, y serecomiendael
manejo multidisciplinario.

Existen diversas escalas para valorar lagravedad y €l riesgo de muerte en la
HTDA; laaceptadauniversalmente eslapropuestapor Glasgow—Blatchford, que
considera los parametros clinicos y de laboratorio (nitrégeno ureico [mm/dL],
presion arterial sistdlica[mmHg], frecuencia cardiaca, melena, cifra de hemo-
globina[g/dL], existencia de enfermedad hepéticay falla cardiaca asociada), y
otorgavalores< 1 bagjo riesgo y posibilidad de manejo ambulatorio, = 2a < 5
riesgo intermedioy = 5 muerte.16-19

Laregladeoro parael diagnostico delaHTDA eslaendoscopia, yaque per-
mite identificar €l sitio, € origen y lamagnitud del sangrado unavez que €l pa-
ciente esta hemodindmicamente establ e, y al mismo tiempo determinar € riesgo
de complicaciones o muerte asociado, mediante la evaluacion de los parametros
clinicos a través de la escala de Rockall o la de Forrest—Laine y los hallazgos
endoscopicos, quelaclasifican entresgrupos. sin sangrado, con sangrado mode-
rado o activo, como factor predictor de latasa de resangrado y mortalidad.20-22
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TRATAMIENTO

Hemorragia variceal

En el reciente Consenso de Baveno VI se evaluaron las recomendaciones de la
experienciamundial publicada en los diferentes consensos internacionalesy se
confirmaron las mésrelevantes o semodificaron algunas delasexpresadasen las
reuniones previas del grupo.22

Valoracién inicial y reanimacion

En & sangrado activo es recomendable el manejo del paciente en unaunidad de
cuidadosintermedios o intensivos. Las medidas de reanimacion y vigilanciade-
ben ser estrictas, por 1o que se recomiendaunaestrategiatransfusional conserva
doraquetieneel objetivo de mantener nivelesde hemoglobinade 7.8 g/dL y evi-
tar la transfusion excesiva. Se debe conservar € ayuno y evitar el empleo
sistemético de sonda nasogastrica o intubacion orotraqueal hasta que se realice
laendoscopia. Es recomendable evitar el uso deinhibidores delabombade pro-
tones e iniciar la administracion de ceftriaxona endovenosa para la prevencion
de sepsis bacterianay de encefal opatia hepética, eliminando lasangre del tracto
digestivo mediante el empleo de enemas o lactul 0sa.10.23

Tratamiento farmacolégico y taponamiento mecanico

Serecomiendael empleo temprano de farmacos vasoactivos (terlipresina, soma-
tostatina u octredtida o sus and0gos), los cuales han demostrado ser efectivos
parareducir la presion del sistema venoso esplécnico durante dos a cuatro dias;
sin embargo, no se encuentran libres de efectos secundarios, y en México existe
dificultad para su obtencién, por lo que se suele utilizar € taponamiento meca-
nico con sonda de Sengstaken—Blakemore.1

Tratamiento endoscépico

Esel tratamiento deeleccion paradl control del sangrado activo mediantelaliga-
dura del vaso sangrante, con tasas de éxito de 80 a 95%, mayores gque las de la
aplicacion de adhesivostisul ares (cianoacrilato o trombina) asociadosal empleo
defarmacosvasoactivos, de acuerdo con | osreportes de diversos estudios multi-
céntricos y prospectivos.23-25

A lafechano sedispone de evidencias suficientesque apoyen el uso delatera-
piaendoscopicacon material eshemostati cos como tratamiento delahemorragia
varicosa.
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Derivaciéon portosistémica intrahepatica transyugular

En | os pacientes con hemorragia agudano controladay ausenciade respuesta al
tratamiento endoscopi co se puede recurrir alaaplicacion de laderivacion porto-
sistémicaintrahepéticatransyugular (TIPS, por sussiglaseninglés), depreferen-
ciacon recubrimiento de politetrafluoroetileno expansible, con tasas de éxito de
90 a95%.26 La complicacion més temida de este procedimiento es lainsuficien-
cia hepatica aguda, por 1o que la seleccion de los pacientes debe considerar la
edad, el estado delafuncién hepética(clasificacion de Child—-Pughy modelo para
enfermedad hepéticaen etapaterminal), el antecedente de encefal opatia, lafun-
cién ventricular, lapresion delaarteriapulmonar, lacoagul opatiay latromboci-
topenia grave.?’

Lahemorragiaagudapor varices géstricas es menos frecuente que por varices
esoféagicas, pero conlleva un mayor riesgo de mortalidad; |a terapia tradicional
consiste en endoscopia mediante escleroterapia con apoyo de la puncién guiada
por ultrasonido endoscopico. Otraterapia es la endovascular con embolizacion
del complejo variceal y uso de espirales con o sin TIPS. Aunque la TIPS puede
lograr laremisién del sangrado agudo por varices gastricas, se haobservado que
hastaen 30% delos casos no es suficiente paraprevenir el resangrado, por 1o que
se recomienda realizar una embol oterapia adyuvante.

En los pacientes que no son candidatos a TIPS se cuenta con la opcién de la
embolizacién transvenosaretrogradao anterégradadelasvari ces géstricas (obli-
teracion retrogradatransvenosa con bal6n), la cual tiene un éxito técnico de 96%
enlos casos de hemorragiaactiva. Se deben analizar adecuadamente laanatomia
delacirculacion colateral y la gravedad de la enfermedad hepatica subyacente
paraelegir el abordaje terapéutico més adecuado.?8

Tratamiento quirargico

Hemorragia variceal

Deacuerdo conlasdiferentesguiasdemanejoy |osconsensosnacionaleseinter-
nacionales, el tratamiento quirargico de la hipertension portal debe ser conside-
rado en dos momentos diferentes:

1. Enlaprevenciéndel sangrado recurrenteenlospacientescon buenareserva
funcional hepatica.
2. En lainsuficiencia hepatica terminal .10.11.22,29

L os procedimientos quirdrgicos aceptados en la primera opcion son las deriva
cionesvascularesdel sistemaportal y ladesvascul arizacion acigoporta; enlase-
gunda opcién esta el trasplante hepatico.3031
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Derivaciones vasculares del sistema portal
En 1945 Whipplerealizd ladescripciony el estudio minucioso delaanatomiadel
sistemavascular acigoportal enanimales, asi como laprimeraanastomosisporto-
cavaterminolateral en 10 pacientes con cirrosis con resultados satisfactorios en
€l control del sangrado; sin embargo, |a mayoriadesarrollaron encefal opatia he-
patica crénicade dificil control .32 Durante los afios de 1950 a 1960 en la Unién
Americanay Europa se desarrollaron diferentes técnicas que tuvieron como ob-
jetivo lapreservacion del flujo portal y la disminucion del impacto de lahipera
monemia posoperatoria, como las anastomosis portocavalaterol ateral, espleno-
rrenal proximal y mesocava, 0 el empleo de injertos autdlogos de vena safena o
heterdlogos de material sintético para comunicar el sistema portal con la vena
cavainferior, conlocual selogré disminuir el impacto delaencefa opatiahepati-
ca cronica. En México la primera derivacion esplenorrena fue realizada por
Raobles Castillo y Mufioz Capelman en e Hospital de la Nutricion en 1949,33-35
En Japon Warreny col. desarrollaron en 1967 un procedimiento de derivacién
esplenorrenal selectivo, consistente en larealizacion de laanastomosis espleno-
rrenal distal terminolateral, con interrupcion delacircul acién venosadel fundus
y €l cuerpo del estémago por ligaduradelasvenas coronariaderechay gastroepi-
ploica, con el cual se cumplen los objetivosde estetipo de cirugia, al descompri-
mir lacirculacion del osplexos esof agogastricos, reduciendo losepisodiosde he-
morragia, preservando la circulacion portal y disminuyendo la encefalopatia
hepética®® (figura 12-1).

Venas gastricas cortas

— /
Vena
coronaria
Estébmago
Vena /
porta Vena/ . -
\ gastroepiploica —————— Vena esplénica
Mufion de
la vena /
Vena mésentérica SSPl€nica /-
superior Vena renal izquierda

(a la vena cava inferior)

Figura 12-1. Derivacion esplenorrenal distal (Warren).
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Al inicio serealiz6 sin evaluar e estado de lafuncion hepéticay se observé
una mayor morbimortalidad en los pacientes con enfermedad descompensada,
por lo gque se establecieron los siguientes criterios de seleccion:

1. Buena funcién hepética (clasificacion de Child—Pugh A y B).

2. Estado nutricional adecuado.

3. Ausencia de ascitis y manifestaciones de encefal opatia hepatica.

4. Cifrasdehilirrubinatotal < 2mg, albimina> 3 gy tiempo de protrombina
< 2 seg, con lo cual se obtuvieron excelentes resultados (cifras de mortali-
dad operatoria < 5%, encefal opatia posoperatoria < 20%, resangrado de 2
a 10% y sobrevida a cinco afios de 80%), por |o que fueron consideradas
coZo laregla de oro de los procedimientos derivativos.

Orozco Cepeday col., delaClinicade Hipertension Portal del ahoralnstituto Na-
ciona de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubirén”, introdujeron en
1973 laderivacion esplenorrenal y lograron acumular unagran experiencia, dado
que fue & procedimiento de eleccion parala prevencion de larecurrencia de la
hemorragia variceal durante un espacio de dos décadas. En 2002 se publicd una
cohorte de 335 casos con unamortalidad operatoria de 2.5% y unatasa de recu-
rrencia de sangrado de 2%, de encefal opatia hepatica de 37%, de buena calidad
de vida de 80% y de sobrevida a cinco afios de 85% y a 15 afios de 65%.37

L osresultados con este procedimiento son similaresalosdeladesvascul ariza-
cionde sistemaportoacigos, con ladesventajade que debe ser realizado por ciru-
janos capacitados apoyados con atatecnologia, por [o que se recomiendareali-
zarlo s6lo en hospitales de tercer nivel de atencion.37.38

En el curso delos siguientes afios | os avances en | os procedi mientos endosco-
picos mediantelaligadura, laescleroterapiay €l trasplante hepético ocasionaron
gue perdiera adeptos en e Occidente; sin embargo, en los paises de la region
Asia—Pacifico contintian realizandol o en laactualidad como terapiaderescateen
los pacientes con una buenareservafunciona hepéticaen esperade trasplante o
en la gastropatia hipertensiva no control ada.38.40-42

Desvascularizaciéon acigoportal
En 1973, en Japon, Sugiuray Futagawa publicaron ladesvascul arizaci 6n portoa-
cigos con resultados similares alos de las derivaciones selectivas portosi stémi-
cas, conlacual se mantieneel flujo portal y unabajafrecuenciade encefalopatia
crénica, por lo que se convirtié en una excelente alternativaen los pacientes con
cirrosis con buena reserva hepatica, sobre todo en aguellos con el sistema portal
trombosado o con alteracionesen el calibre o enlaposicion delasvenasesplacni-
cas, 0 en ambas, que imposibilitan la derivacién vascular.

El procedimiento inicial se realiza mediante un acceso toracoabdominal en
uno o dos tiempos, y consiste en la desvascularizacion de los plexos del tercio
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Vena pulmonar
interna —____

Transeccion esofagica

/ y reanastomosis

Vagotomia
selectiva ———

Piloroplastia

Esplenectomia

. Desvascularizacion
paraesofagogastrica

Figura 12-2. Técnica original de la desvascularizacion acigoportal propuesta por Su-
giura y Futagawa.

inferior del esdfago apartir delavenapulmonar interna, acompanadadetransec-
€ion esof &gica con reanastomosi s parainterrumpir |os plexos submucosos como
primer paso y después |a desvascul arizacién paraesofagicaizquierday derecha,
acompafada de piloroplastia con preservacion del bazo* (figura 12-2).

En 1994 €l grupo de Idezui y Kokudo publico los resultados con el procedi-
miento de Sugiuraen Japén, con un seguimiento a 10 afios, unamortalidad perio-
peratoriade8.2%Yy unatasaderesangrado de4.3%, y observo quelamejor sobre-
vida ocurri6 en los pacientes con clasificacion | y 11 de Child en la cirugia
realizada tanto en uno como en dos tiempos. Este procedimiento fue el de elec-
Ccion en los paises orientales durante varios afios* (figura 12-3).

En México Orozcoy col. reportaron en 2002 una cohorte de 327 casos en los
cualessellevbacaboel procedimientoy seobtuvieron excel entesresultados, que
al ser comparados con losdel os paci entes sometidos aderivacion portosistémica
revelaron resultados similares; se concluy6 que ambos procedimientos eran Uti-
les en los pacientes con una funcién hepética preservadas” (cuadro 12-1).

El procedimiento inicial ha sufrido diversas modificaciones tendientes a ha-
cerlomésaccesibley seguro sindetrimento delosresultados; unadeellasconsis-
tié en cambiar el tiempo transtoréacico por laligadura o escleroterapia endoscéd-
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Figura 12-3. Sobrevida a 10 afios de los pacientes sometidos al procedimiento de
Sugiura—Futagawa de acuerdo con la reserva funcional hepética. Tomada de la referen-
cia 44.

pica. En el Centro Médico Nacional “Adolfo Ruiz Cortines’, del Instituto Mexi-
cano del Seguro Social, en 2002 serealizaron la escleroterapia endoscopicay la
desvascularizacion por viaabdominal en 122 pacientes con buenareserva hepa-
ticay clasificacion Child I 'y I1, con un seguimiento promedio de 3.6 afios, tasa
deresangrado de 4%y mortalidad operatoriade 2.4%.45 Otramodificacion reali-
zadaen laregion Asia—Pacifico consistio en adicionar laesplenectomiaalades-
vascularizacién en los pacientes con esplenomegalia con el fin de corregir el hi-

Cuadro 12-1. Experiencia de los casos de hipertension portal
intervenidos con ambos procedimientos en el
Instituto Nacional de la Nutriciéon “Salvador Zubiran”

Parametro Desvascularizacién Derivacién quirlrgica

No. de casos 327 335

Mortalidad operatoria 0 2.6

Tasa de resangrado 13.0% 2.0%
Encefalopatia 0.0% 2.5%
Buena calidad de vida 71.6% 80.4%
Sobrevida a cinco afios 76.5% 85.9%
Sobrevida a 15 afios 60.8% 65.3%

Tomado de la referencia 37.
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peresplenismo, con buenos resultados tanto por acceso convencional como de
minimainvasion en los pacientes en lista de espera de trasplante.46-51

Trasplante hepatico

Seconsideraque eslamejor opcion en el manejo delainsuficienciahepéticater-
mina y delahipertension portal complicada. En 1967 Starzl y col. realizaron por
primeraocasi én con éxito un trasplante ortotépi co de higado en la Unidn Ameri-
cana;52 despuésdeuninicioincierto el procedimiento obtuvo unaampliaacepta-
cion anivel mundial como alternativaterapéutica en los pacientes con enferme-
dad hepética en etapaterminal, gracias alaintroduccion de lainmunosupresion
lograda con laciclosporinaen 1979, a desarrollo tecnol égico en latécnica qui-
rargicay alos valiosos equipos e instrumental .53-57

En 2020 se reportaron 32 586 trasplantes de higado en todo €l mundo, de los
cuales 37.8% fueron realizados en América, 28.32% en Europay 25.9% enlare-
gion Asia—Pacifico®s (figura 12-4).

Tanto en el continente americano como en el europeo las tasas de sobrevida
auno y cinco afios fueron de 86 a 90% Yy de 78 a 80%, respectivamente; en los
ultimos afos se apreci 6 unincremento de laenfermedad hepati cametabdlicacon
disminucion delahepatitis C. En Europalamayoriadelos programasestan regu-
lados por el Sistema Eurotrasplant; Espaniatieneuno delosprogramasmasexito-
sos, con mas de 1 000 trasplantes cada afio.59.6062.81

15 000

10 000

7 500

5000

2500

Numero de trasplantes de higado

América  Europa (in- Pacifico  Sudeste de Mediterraneo Africa
cluye ex US) Occidental Asia Occidental

Figura 12—4. Nimero de trasplantes realizados por region en 2020. US: Union Soviéti-
ca. Tomada de la referencia 59.
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En Américad mayor nimero detrasplantes serealizan en EUA, con unatasa
anual de 109.9/1 millén de habitantes en EUA y de 78.1 en Canada, seguidosde
Argentina (10.8), Brasil (10.4) y Chile (9.1). En México € indice es uno de los
mas bajos, con 1.8.63.64

En marzo de 1985 Orozco y Diliz realizaron € primer trasplante ortotopico
exitosoenMéxicoenel Instituto Nacional de CienciasMédicasy Nutricion“ Sal-
vador Zubirdn”, conlo quedieron origen al nacimiento delaClinicade Trasplan-
tes, alacual seintegraronloscirujanosChan Nufez y Vilatoba Chapa. Dichoins-
tituto se ha convertido en & mas importante centro de trasplantes del pais.65-67

Recientemente secred el Centro Nacional de Trasplantes, queregulay coordi-
nalas actividades de donacién y trasplante de 6rganos en | os sectores publico y
privado. Hasta 2019 (fechade inicio de la pandemiapor €l coronavirus SARS-
CoV—-2) sehabianrealizado untotal de 2 585, ciframuy por debajo delasnecesi-
dadesdelapaoblacién, con un indice detrasplante por millon de habitantesdelos
mas bajos en todo e mundo. Los desafios que enfrenta México en los proximos
afos consisten en incrementar la deteccion delosfactores deriesgo delasenfer-
medades crénicas del higado para su control oportuno, aumentar |os centros de
referencia a nivel nacional, dotédndol os de personal calificado y de los recursos
indispensables, e incrementar |a disponibilidad de 6rganos para trasplante.8

Hemorragia no variceal

Valoracion inicial y reanimacion

Larestitucién temprana de liquidos es de gran importancia en |os pacientes con
inestabilidad hemodinamicaparaevitar lafallaorganicamiltiple; debe ser gene-
rosay consistir en el empleo de solucionescristal oides(salinaisoténica, solucion
de Hartmann o lactato de Ringer) o sustancias coloides (albimina, dextrano o
fragmentos de plasma concentrados). L os estudios control ados al eatorizados no
evidenciaron diferencias en latasa de mortalidad seguin €l tipo de el emento em-
pleadoy lavel ocidad de su administracion (agresivarestrictiva); sinembargo, en
| os pacientes con enfermedad cardiovascul ar esindispensabl e controlar laadmi-
nistracion, determinando la presion venosa central. Si se restituye el volumen
sanguineo, es recomendable mantener los niveles de hemoglobinaentre 7y 8
g/dL 6070

Paralaeval uacion delagravedad serecomiendaaplicar |aescal ade Glasgow—
Blatchford. Si el paciente tiene bajo riesgo de resangrado y mortalidad, y no es
hospitalizado, se puederealizar laendoscopiaenformaelectiva; enlosquetienen
un riesgo de resangrado o de mortalidad moderado o elevado se deberedlizar la
endoscopiaen las primeras 24 h unavez unavez corregidalainestabilidad hemo-
dindmicay emplear |a escala endoscépica de Forrest—Line.70-72
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Tratamiento farmacolégico

Lasguiasdelaprécticaclinicay los consensos establecen que se debeiniciar en
formatempranael blogueo delasecrecién &cidacon antisecretores por viaparen-
teral durante el episodio agudo del sangrado; de preferencialosinhibidoresdela
bomba de protones se deben iniciar en formade bolo arazén de 40 mg cada 12
h'y después continuar con infusion en microdosis durante cuatro acinco dias. El
tratamiento farmacol 6gi co aislado no essuficiente parael control deun sangrado
activo, por lo que se recomienda asociarlo a tratamiento endoscopico —con
grandes tasas de éxito— y prevenir su recurrencia.”o.73

Tratamiento endoscépico

Enloscasosgravesel tratamiento endoscdpico debe ser realizado enlasprimeras
horasde admision. Losrecursosdisponiblesenlaactualidad son diversoseinclu-
yen lainyeccion de sustanciasvasoactivasy cianoacrilato, asi como laaplicacion
de métodos térmicos, topicosy mecénicos. L os estudios multicéntricos prospec-
tivos aleatorizados recomiendan €l empleo de esclerosantes, |a termocoagul a-
ciony, en caso deidentificar €l vaso sangrante, la aplicacion de clips hemostési-
cos; lascifras de control del episodio agudo son aceptables, con tasasderecidiva
de 10 a 15% que obligan a un retratamiento combinado.?0.74

Embolizacion transarterial
Este procedimiento estaindicado en los siguientes casos.

1. Fallaa tratamiento endoscopico.

2. Sangrado recurrente pese a una segunda terapia endoscépica.

3. Sangrado no localizable.

4. Sangrado delocalizacion anatdmicague no permite el tratamiento eficaz.™

Unavez localizado €l sitio de sangrado mediante tomografia computarizada con
contraste se realiza a través de acceso transfemoral o transbraguial laintroduc-
cion del catéter en cola de cochino en el tronco celiaco y la arteria mesentérica
superior, sevisualizaangiogréficamente ladistribucion de lairrigacién vascul ar
del sitio afectado y se procede a efectuar laoclusion de las ramas arteriales afe-
rentesy eferentes, mediantelainyecci6n deesponjasdegelatinaoliquidosembo-
licos (cianoacrilatos, particulas de alcohol polivinilico o microesferasde 250 na-
németros de didmetro). Latasa de éxito técnico de la embolizacion selectivaes
de 96%, lade éxito clinico esde 88% Y laderiesgo de resangrado es de al rededor
de 33% en manos expertas;’® sin embargo, larecurrenciade lahemorragiapuede



210  Principales procedimientos quirdrgicos (Capitulo 12)

ser de 12 a 18%, y existen complicacionesinherentes alaterapia endovascular,
como laformacion de hematomas en €l sitio de acceso, la diseccién vascular, la
respuestaal érgicaal medio decontraste o dafio renal agudo, laisgquemiaintestinal
y e sindrome posembolizacion, caracterizado por fiebre, leucocitosis, sepsisy
dolor abdominal. Sin embargo, se considera unatécnica seguray eficaz.”

Tratamiento quirdrgico

Histéricamente el tratamiento quirdrgico delahemorragiadel tubo digestivo alto
no variceal fue considerado como primeralineaterapéuticahastalasegundami-
tad del siglo XX; sin embargo, |os tratamientos médico y endoscopico han mos-
trado gran eficacia, reduciéndose laindicacion de cirugia solamente alos casos
de resangrado antes tratados por estos medios.’8

Ulcera gastroduodenal
Lasindicaciones para el abordaje quirtrgico de la Ul cera gastroduodenal son:

1. Fracaso de la endoscopia repetida en dos ocasiones o después de recidiva
tras la embolizacion intraarterial.

2. Sangrado masivo que cursa con inestabilidad hemodinamica y requiere
transfusién sanguinea de alto volumen.

3. Ulcerasgéstricasmayoresde2 cmolocalizadasenlacaraposterior del duo-
deno (indicacién primaria, yaque estoscasosdificilmenteresponderdnalas
mani obras endoscépicas o de embolizacion).

L os procedimientos que han sido empleados incluyen:

1. Ligaduradirecta del vaso sangrante por gastroduodenotomia.
2. Ligadura extraluminal de la arteria gastroduodenal .
3. Reseccion géstrica. 773

El abordaje quirdrgico puede ser abierto o laparoscépico, y cada caso debera ser
individualizado, dependiendo delaexperienciadel cirujanoy losrecursostecno-
|6gicosdisponibles; sin embargo, |0s consensos apoyan el abordaje abierto, aun-
gue no existe evidenciasuficiente. En algunostrabaj os se haempleado endosco-
piatransoperatoriaadicional paralocalizar €l sitio exacto del sangradoy evaluar
€ resultado del procedimiento quirdrgico. En la Ulcera géstrica se debe realizar
invariablemente un estudio histol6gico de los bordes de lalesion para descartar
la posibilidad de malignizacién.79.8

L osresultados han sido aceptables en el control delahemorragiaen 70 a76%
deloscasos, contasasderecidivasde 13 a16% Yy unamortalidad de 12 a 14.7%,



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

Hemorragia ddl tubo digestivo proximal 211

excepto en los casos de Ulceragéstrica> 2 cmy Ulceraduodenal de localizacién
bulbar posterior, en las cuales se incrementaron €l nimero de transfusiones, la
estancia hospitalaria, las reintervenciones a 90 dias y la mortalidad, 1o que con-
firmalamayor complejidad del tratamiento quirdrgico de estetipo de Ul cera.81.82

Schroeder y col. analizaron unagran base de datos, y encontraron quelareali-
zacién adicional de vagotomia con drengje géstrico se asocié a una mortalidad
significativamente menor que el simple procedimiento de sutura, por lo quereco-
miendan su realizacion en € mismo acto quirdrgico si las condiciones generales
y hemodinamicas del paciente |o permiten.s3

En algunas publicaciones se consideraintentar realizar maniobrasdel control
de dafio en los pacientes en estado de choque y alta probabilidad de muerte, 1o
cual permite contener en formatemporal lahemorragia, reanimar a paciente en
cuidados intensivos y ofrecerle una segunda oportunidad; sin embargo, la expe-
riencia publicada es escasa.84

Gastritis hemorragica aguda

Suel e presentarse en | os adultos de edad avanzada con enfermedades comérbidas
einmunocompromiso, asi como en | os sujetos que consumen antiadhesivos pla-
quetarios, los cuales plantean un reto de manej o; en estos casos esrecomendable
lahospitalizacién en unaunidad de cuidados intermedios o intensivos. Se deben
suspender los farmacos agresoresy |os anticoagulantes einiciar deinmediato la
administracion de antisecretores.

Cuando lahemorragia es grave se indicalaadministracion de farmacos vaso-
activos (terlipresina, somatostatinay octredtida, o sus analogos) y laaplicacién
endoscopicadefactores de coagul acién (trombinay fibrindgeno) en aerosol para
lograr el control delahemorragia, con unatasa de éxito de 40 a 50%; su empleo
es recomendabl e s6lo como terapiatemporal; si se cuenta con 10s recursos ade-
cuados, se puede intentar la embolizacion arterial .85

Lacirugiaestaindicadaantefallaal tratamiento médico, endoscopico o embo-
lizacion arterial, y los procedimientos quirurgicos empleados son ladesvascula
rizacion gastricacon ligadura de la arteria gastroduodenal asociadaavagotomia
troncul ar o sel ectivacon drengje, en cuyo caso esrecomendablerealizar unagas-
trectomiaamplia, que puede ser subtotal o total dependiendo de la extension de
lamucosahemorragica. Lamorbilidad alcanzacifrasde 35a58%Yy lamortalidad
puede llegar a ser de 35 a 40%.86-88

Otras causas

Con menor frecuenciala hemorragia se puede originar por neoplasias benignas
0 malignas en estadios iniciaes, y lesiones vasculares, traumaticas o iatrogéni-
cas, las cual es suelen resol verse con manejo endoscdpi co con buenos resultados
y seguridad; solamente los casos de neoplasias malignas esoféagicas o gastricas
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regueriran manejo quirurgico, el cual dependeradelalocalizaciony laextension
de las lesiones, tanto por acceso convenciona como por minimainvasi 6n.8%-92

CONCLUSIONES

A nivel mundia se estima que de 48 a 160/100 000 habitantes a afio presentan
HTDA, con unamortalidad promedio de 3 a 10%, lacual seincrementade 15 a
28% en las personas de edad avanzada o con enfermedades comérbidas. En Mé-
xico laprimeracausaeslagastropatia erosiva (34.6%), seguidade lallceragés
trica (24%) y laruptura de varices esofagicas (22.3%).

Desde el punto de vista etiopatogénico se clasificaen:

1. Sangrado variceal secundario a hipertension portal complicada.

2. Sangrado novariceal, ocasionado por unagran variedad de entidades, como
laUlceragastroduodenal, lagastritis erosiva, las neoplasias benignas o ma-
lignas, lasangiodisplasias, lalesion de Dieulafoy, laectasiavascular antral,
laslesionestrauméticas o iatrogénicas, laesofagitis, laherniahiatal, lasfis-
tulas aortoentéricas, laingestion de cuerpos extrafios y los factores asocia-
dos aisguemia en las anastomosi s gastrointestinal es.

Lavaloracién inicial y lareanimacion se deben realizar en formatemprana; en
caso de sangrado activo se recomiendasu manejo hospital ario, aplicando lasme-
didas de reanimacion mediante laadministracion inicia de soluciones cristaloi-
deso sustanciascoloides, y lareposicion hastalograr laestabilizaci on hemodina-
mica; s serestituyeel volumen sanguineo, esrecomendabl e mantener losniveles
de hemoglobinaentre 7 y 8 g/dL. Se debe continuar con el ayuno'y evitar el em-
pleo sistemético de la sonda nasogéstrica o la intubacion orotraqueal .

Es recomendabl e realizar una endoscopia, de preferencia en las primeras 24
h dehospitalizacién, unavez que se hayal ogado laestabilizaci 6n hemodindmica.

Paralaevauacion delagravedad y el riesgo de muerte se recomiendaaplicar
laescalade Glasgow—Blatchford, y paradeterminar el riesgo demuertey laposi-
bilidad derecidivarecurrir alasescalade Rockall y de Forrest—Line, queagregan
los hallazgos endoscdpicos.

Ante sangrado variceal serecomiendainicialmente el empleo defarmacosva
soactivos 0 sonda de Sengstaken—Blakemore, o ambos; el tratamiento de elec-
cion para prevenir € resangrado es la combinacion de terapia farmacol égica y
ligaduraendoscopica, ademéas delaadministracion de ceftriaxonaparalapreven-
cion deinfeccion bacterianay enemaso lactul osaparaevitar laencefa opatiahe-
patica.
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En los pacientes que fallan al tratamiento farmacol 6gico y endoscdpico o con
recidiva del sangrado se debe considerar €l empleo de TIPS, de preferencia cu-
biertos con politetrafluoroetileno.

En los centros con gran experienciase puede optar por realizar unaderivacion
portosi stémica el ectiva o unadesvascul arizacion del territorio acigoportal enlos
pacientes con buena reserva hepética y buenos resultados (hasta de 80 a 85%),
en espera de la posibilidad de trasplante hepatico.

En los pacientes con cirrosis avanzada la mejor opcion es € trasplante hepg
tico, cuyo éxito depende de unabuena seleccidn de candidatosy de un programa
adecuado de acopi o de 6rganos; sin embargo, en M éxico este recurso eslimitado
por |a escasa obtencidn de donantes ortotdpicos y su elevado costo.

Enlahemorragiano variceal lostratamientos médico y endoscopico permiten
controlar con éxito el sangrado en la mayoria de |os casos; no obstante, ante la
recidivao fallaal tratamiento estaindicado € tratamiento quirdrgico, cuyas op-
ciones son sutura transluminal del vaso sangrante, desvascularizacion gastrica
con ligaduradelaarteriagastroduodenal y gastrectomiasubtotal ototal. Por des-
gracia, lamorbilidad es dta (de 35 a58%), y lamortalidad alcanza cifras de 35
a40%.
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A

abdomen agudo, 60, 62, 175

absceso, 37, 57, 61, 64, 71
abdominal, 58
anal, 75, 83, 95

anorrectal, 75, 76, 80, 81, 83, 84

interesfintérico, 82
apendicular
mesoceliaco, 61
pélvico, 61
de Bartolino, 83
en herradura, 77, 84
hepético, 130, 137, 138

interesfintérico, 76, 77, 79

intraabdominal, 59, 143
isquioanal, 76
isquiorrectal, 76, 77
mesocolico, 59

pélvico, 58, 59, 62, 65, 76

perianal, 76, 85
pericolico, 59
peridiverticular, 60

perirrectal, 76, 77, 85

perivesicular, 138

retroperitoneal, 59

subcuténeo perianal, 77

supraelevador, 76, 77
acalasig, 3, 15, 17, 18, 22, 23, 24

terminal, 18
acido

clavulanico, 66, 84

gastrico, 4, 11

hialurénico, 37

iminodiacético, 137

ursodesoxicolico, 128, 137
acidosis metabdlica, 31, 49, 50
adenitis mesentérica, 61
adenocarcinoma, 1, 164

ductal, 156

infiltrante del pancreas, 159
pancreético, 150, 151, 157,
158, 160
invasivo, 165
esofagico, 2
invasivo, 150
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pancredtico, 174
tubular, 151, 152
adherencia, 29, 32, 41
intestinal, 37
abendazol, 126
alteracion cardiovascular, 198
amoxicilina, 66, 84
andfilaxia, 125
anemia, 3, 193, 199
aneurismaintracraneal, 127
anginaintestinal, 49
angiodisplasia, 199, 212
anorexia, 127
apendicitis, 59, 60, 61, 198
aguda, 69
apnea obstructiva del suefio, 182
ascitis, 200, 204
asma, 2, 182
Aspirina®, 63
ataxiade lamarcha, 194
atrofia pancredética, 166
autoinmunidad familiar, 18

B

Bacteroides fragilis, 66
benzimidazol, 126
biloma, 132
bleomicina, 122
bornavirus, 17
broncoaspiracién, 31

C

céculo, 137
biliar, 32, 33

cancer, 16, 18, 48, 61, 63, 68, 76
adrenocortical, 114
colorrectal, 39, 115

de ciego, 69

decolon, 61, 129
y recto, 101, 165

de mama, 101, 114, 130, 165

de ovario, 130, 165

de pancreas, 101, 129, 149, 150,
160, 162, 165, 168, 171, 173

de prostata, 130

de pulmon, 101

derifion, 129

detiroides, 165

del colon ascendente, 69

géstrico, 165

invasivo, 150, 155, 165, 168,
172,173

pulmonar de células escamosas,
130

rena, 114

carcinoma, 29, 162

adenoescamoso, 164

coloide, 151, 153, 170

de células escamosas de cabezay
cuello, 165

hepatocelular, 131

invasivo, 151, 152, 154, 156,
162, 163, 167

no invasivo, 162

pancreético, 172
familiar, 151

tubular, 153, 170

carcinomatosis pélvica, 61
cardiopatiaisquémica, 63
ceftriaxona, 201, 212
celulitis, 84

choque séptico, 66, 68
ciclofosfamida, 129
ciclosporina, 207
ciprofloxacino, 84
cirrosis, 132, 135, 140

biliar, 131
hepatica, 102
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cistoadenoma, 119
seroso, 149
cistocarcinoma, 119
clorhidrato de minociclina, 122
coagulopatia, 64, 202
cocaina, 49
colangiocarcinoma, 131
colangitis, 123, 125, 131, 139
aguda, 136
biliar primaria, 198
colecistitis
aguda, 136, 137, 138, 139, 145
enfisematosa, 138
gangrenosa, 137, 138
coledocolitiasis, 136
colditiasis, 136, 138, 139, 140
colestasis, 123
colitis
isquémica, 61
segmentaria, 58
seudomembranosa, 61
coluria, 136
complejo de von Meyenburg, 131
contaminacion
bacteriana, 103, 136
fecal, 66
crisis hemolitica, 139

dafio
hepatico inducido por quimiote-
rapia, 102
peritoneal, 37
renal agudo, 210
deficiencia
de cobre, 193
defolatos, 193
de hierro, 193
detiamina, 194

devitamina
A, 193
By, 193
C, 193
D, 193
E, 193
K, 193
dezinc, 193
nutricional, 193
vitaminica, 189
desequilibrio hidroelectrolitico, 31,
64
desnutricion, 69
proteica, 189, 193, 194
diabetes, 135
mellitus, 49, 63, 151, 167, 171,
172, 182, 188, 190
diarreacrénica, 78
disfagia, 3, 11, 15, 19, 22, 23, 24,
191, 193
posoperatoria, 5, 6, 20
residual, 22
disfuncién
cardiovascular, 138
hepética, 138
motora esofagica, 18
neurol égica, 138
oculomotora, 194
organica, 138
renal, 138
respiratoria, 138
dislipidemia, 135, 190
dispepsia, 59, 125, 193
displasia, 1
quistica, 157, 162
distensién abdominal, 35, 49, 50,
59, 127, 166
disuria, 59, 79
diverticulitis, 57, 58, 59, 60, 62, 64,
66, 68, 69, 198
aguda, 61, 64
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del colon transverso, 59 aterosclerdtica, 48, 49, 51, 52
recurrente, 70 autoinmunitaria, 17, 18, 198
diverticulo, 57, 61 bilobar multiple, 108

en € colon, 58 cardiaca, 49
diverticulosis, 58, 61 cardiopulmonar, 140
dolor colorrectal, 86
abdominal, 40, 45, 46, 47, 49, 58, de Caroli, 131
59, 60, 61, 121, 127, 128, 129, de Chagas, 18
166, 175, 190, 191, 192, 193, de Crohn, 38, 39, 76, 78, 83, 86,
210 92
agudo, 29 anorrectal, 81
crénico, 36 perianal, 82
epigastrico retroesternal, 2 delacolagena, 69
pélvico, 76 diverticular, 29, 58, 61, 62, 68,
perianal, 76 69, 71
posoperatorio, 140 aguda, 70
posprandial, 53 complicada, 64, 65, 66
retroesternal, 2 del colon, 57, 63, 71
toracico, 15 derecho, 69
dopamina, 138 extrahepatica, 102
granulomatosa, 83
hepatica, 200, 202
E fibropoliquistica, 126

Echinococcus

granulosus, 124

multilocularis, 124
ectasia vascular, 200

antral, 199, 212
edemaintestinal, 51
embolismo, 52

arterial, 48

de la arteria mesentérica, 48
encefalopatia, 194, 202

cronica, 204

hepatica, 201, 204, 212

crénica, 203

posoperatoria, 204
endometriosis, 61
enfermedad

adherencial, 36, 37, 41

metabdlica, 207
infecciosa, 78
inflamatoria, 162

cronica, 18

intestinal, 61, 198

pélvica, 61
litidsica, 139

biliar, 146

vesicular, 135
metastasica, 114, 173
micrometastasica, 104
multinodular bilateral, 108
oclusivacroénica, 51
pélvica, 60
pilonidal, 83
poliquistica

autosdmi ca dominante, 132

del higado, 126
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por reflujo gastroesoféagico, 1, 2,
5,11, 15, 191, 192
pulmonar obstructiva cronica, 68
rena, 127
sigmoidea, 70
sincrénica resecable, 103
unilobar, 108
vascular mesentérica oclusiva, 45
enteritisregional, 39
eosinofilia, 125
eguinococosis, 119
quistica, 124
ergotamina, 49
eritema palmar, 200
erosion dental, 2
Escherichia coli, 66, 123, 129
esofagitis, 1, 193, 199, 212
eosinofilica, 3
erosiva, 3, 4, 23
esofago de Barrett, 1, 2, 3, 4
esplenomegalia, 200
esguistosomiasis, 198
estasis venosa, 182
esteatohepatitis, 103, 104
esteatos's, 103, 104
estenosis, 1, 16, 193
géstrica, 191
péptica, 2
estrefiimiento, 59
estroma ovérico del pancreas, 164
etanol, 122
evento embodlico, 48

fala
cardiaca, 200
cardiopulmonar, 35
organica multiple, 208
renal, 69

faringitis, 2
fecaluria, 63
fibrilacion auricular, 48
fibrosis, 17, 22, 198
hepética, 127
intestinal, 39
pulmonar, 2
idiopética, 2
fistula, 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
colovesicd, 60, 63
criptoglandular, 86
cronica, 76
enterocutanea, 68
extraesfintérica, 78, 85
interesfinteriana, 91, 92, 94
interesfintérica, 78
intestinal, 37
maligna, 89
rectouretral, 89
rectovaginal, 78
salpingocdlica, 68
salpingocol6nica, 63
supraesfintérica, 78
transesfinteriana, 88, 90, 91
ureterocolica, 63
uterocélica, 68
fisuraanal, 83
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flemon, 61, 62, 64

fuga
biliar, 144
delaanastomosis, 190
gastrointestinal, 190

G

gastritis
erosiva, 199, 212
hemorragica aguda, 211
gastropatia
erosiva, 197, 212
hipertensiva, 204

H

hamartoma biliar, 131
Helicobacter pylori, 197, 198
hemangioendotelioma, 130
hepético infantil, 129
hematemesis, 191, 193, 200
hematoma, 9
hematoquecia, 200
hematuria, 59, 63
hemobilia, 199
hemorragia, 57, 71
aguda, 63
por varices
esofégicas, 202
gastricas, 202
crénicadel colon, 63
de tubo digestivo bagjo, 63
del quiste hepético, 128
del tubo digestivo
alto, 197, 210
bajo, 197
proximal, 197
diverticular, 63

intraquistica, 122
por diverticulos, 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
hepatopatia, 48
crénica, 200
hernia, 29
encarcelada, 32
hiatal, 4, 192, 199, 212
incisional, 33
interna, 32, 41, 189, 192
paraesofagica, 10
iatrogénica, 9
herniacion, 22
hidradenitis supurativa, 83
higado graso no acohdlico, 182
hiperamonemia, 203
hiperemia posprandial mesentérica,
47
hiperesplenismo, 207
hiperfagia de rebote, 189
hiperlactatemia, 49, 50
hiperlipidemia, 182
hi perparatiroidismo secundario, 193
hipertensién, 49
arterial, 63, 127, 135, 182
sistémica, 190
portal, 48, 123, 127, 129, 131,
132, 140, 200, 202, 206, 207,
212
hipertermia, 136
hipertrofia
hepatica, 107
ventricular derecha, 127
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hipoglucemiareactiva, 192
hipomotilidad vesicular, 135
hipotension, 49, 138
arterial, 191
hipotiroidismo, 18
hipovolemia, 191

icodextrina, 37
ictericia, 123, 125, 129, 136, 154,
167, 170, 171, 200
obstructiva, 131, 139, 149, 166
ileo
biliar, 137
posoperatorio, 9
incontinencia
fecal, 78, 87, 91, 95
posoperatoria, 90
urinaria, 182
inestabilidad hemodinamica, 35,
190, 210
infarto
agudo del miocardio, 48
intestinal, 45
infeccion, 198
anorrectal, 75
bacteriana, 212
criptoglandular, 76
del quiste hepatico, 129
urinaria, 63
infertilidad, 36
inflamacioén
diverticular, 61
pericdlica, 59
insuficiencia
cardiaca, 48
congestiva, 198
hepética, 102, 128, 200
aguda, 202

terminal, 202, 207
mesentérica, 54
renal, 128
vascular mesentérica, 45
intususcepcion, 39
irritacion peritoneal, 31, 49, 50, 53,
136
generalizada, 62
isquemia
intestinal, 41, 49, 51, 52, 210
mesentérica, 52, 113
aguda, 46, 48
crénica, 45, 48, 49, 50, 53
no oclusiva, 48, 49

K

Klebsiella, 129

L

lanredtida, 128
laringitis, 2
lesién
cutanea perirrectal, 80
de Dieulafoy, 199, 212
delaviabiliar, 140, 143, 144,
145, 146
del bazo, 9
del higado, 9
del nervio vago, 9
esofégica, 2, 9, 10
esplénica, 10
géstrica, 9, 10
hepatica, 10, 103, 104, 119, 129
maligna, 120, 167
parasitaria, 124
poliposa, 139
pulmonar, 10
quistica, 170
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benigna, 154
del pancreas, 149, 152, 158
hepética, 119, 132
maligna, 154
pancredtica, 149, 154, 159,
163
maligna, 154
mucinosa, 156
renal aguda, 51
térmica, 22
transoperatoria, 22
traumética, 212
vascular, 199, 211
visceral, 38
leucocitosis, 31, 50, 59, 61, 137,
191, 210
linfadenopatia, 150, 155, 166, 171
linfomadel sigmoides, 61
litiasisvesicular, 137

M

malignidad pancreética, 164
mebendazol, 126
mediastinitis, 22
megaesdfago, 20
melanoma, 101, 114
melena, 191, 200
metaplasia, 1
esofagica, 193
intestinal, 3
metastasis, 153, 156
adistancia, 114
colorrectal, 102
extrahepatica, 105
hepatica, 101, 104, 105, 111, 112,
113, 114, 115, 129, 130, 174
colorrectal, 106
metacronica, 103
sincronica, 103

macroscopica, 101
metacronica, 104, 115
pulmonar, 105, 111
quistica hepética, 129
meteorismo, 59
metronidazol, 66, 84
micrometastasis, 101, 107

N

necrosisintestinal, 52
neoplasia, 16, 29, 51, 60, 69, 130,
198
biliar, 132
del mesenterio, 30
gastrointestinal, 101
hepatica, 129, 132
maligna, 131
intraepitelial pancredtica, 153
de células acinares, 161
maligna, 151, 173, 199, 212
esofagica, 211
géstrica, 211
mieloproliferativa, 198
mucinosa
papilar intraductal, 149, 150,
151, 152, 155, 157, 158,
159, 160, 165, 169
quistica, 176
pancredtica, 132, 150, 151, 170,
175
papilar intraductal de lavia
biliar, 131
quistica
del pancreas, 173
mucinosa, 149, 158, 163, 164,
165, 169
invasiva del pancreas, 156
seudopapilar sdlida, 149, 158,
173, 174, 175
neumatosis, 32
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intestinal, 50, 51

portal, 50
neumaturia, 63
neumoperitoneo, 51, 60, 140
neumotoérax, 9
norepinefring, 49, 138

O

obesidad, 11, 63, 91, 135, 181, 182,
188
obstruccion
delaviabiliar, 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
oclusion
intestinal, 29, 40, 41, 58, 192
ata, 32
por enfermedad adherencial, 34
octredtida, 128, 201, 211
oleato de etanolamina, 122
oliguria, 138
otitismedia, 2

P

paciente
con absceso, 64
anorrectal, 79, 80, 84
supraelevador, 76
con acalasia, 16, 17, 19, 22, 24
con anemia
cronica, 200

de células falciformes, 139
con cancer
colorrectal, 104
de pancreas, 167
invasivo, 173
metastasico, 39
con cirrosis, 203, 204, 213
con colecistitis aguda, 137
con coldlitiasis, 137, 138
con disfagia recurrente, 22
con diverticulitis, 61, 70
recurrente, 70
sigmoidea, 66
con diverticulo en € colon, 59
con enfermedad
aterosclerética, 48
cardiaca, 48
cardiovascular, 208
de Crohn, 89, 92, 94
diverticular, 62, 63
complicada, 65
hepética, 207
inflamatoriaintestinal, 70
metacronica, 104
neoplésica intraabdominal, 39
vascular mesentérica, 47, 48
con esferocitosis hereditaria, 139
con esofago sigmoideo, 24
con esplenomegalia, 206
con estrangulacién, 31
con fistula, 80
andl, 81, 82
anorrectal, 79
recurrente, 81
con hemorragia
aguda, 202
masiva, 64
oculta, 200
con ictericia, 129
con inestabilidad hemodindamica,
208
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con insuficiencia cardiaca, 129
con isquemia, 31
con lesién quistica de la cabeza
del pancreas, 166
con megaesofago, 23, 24
con metastasis
hepética, 102, 115
irresecable, 113
con neoplasia mucinosa papilar
intraductal, 155
con obesidad, 11, 181, 189
con obstruccion intestinal, 32
con perforacion, 31
con peritonitis, 31, 66
con quiste pancreético, 169
con SIDA, 69
con sindrome de intestino irrita-
ble, 70
con tumor neuroendocrino, 111
en estado de choque, 211
pancreatitis, 139, 149
aguda, 136, 167, 171, 172, 198
alcohdlica aguda, 132
paracetamol, 21
perforacion, 57, 71
esofagica, 22
géstrica, 22
intestinal, 35
viscera, 37
pericarditis constrictiva, 198
peritonitis, 22, 34, 35, 67, 144
biliar, 138
difusa, 140
fecal, 57, 59, 66
generalizada, 59
generdizada, 62
purulenta, 59, 66
generalizada, 59, 71
piosalpinx, 61
pirosis, 127
piuria, 59

plexitis, 17
polaguiuria, 59
polidocanal, 122
pdlipo, 139
poliquistosis, 128, 198
hepatica, 126, 127
rena, 126, 127
proctitis, 89
prolapso de lavavulamitral, 127
prurito, 125, 136
perianal, 80

Q

guemadura, 19
quiste
hepético, 119, 120, 121, 123,
126, 127, 129
hidatidico, 120, 124, 125
maligno, 158
mucinoso, 158, 168
neoplésico, 119, 149
ovérico, 61
pancreético, 149, 150, 154, 166,
168, 172, 176
mucinoso, 158, 162
peribiliar, 132
simple, 121

R

reflujo, 1, 2, 6, 23
acido, 4, 11
biliar, 189, 199
gastroesofégico, 3, 5, 182
crénico, 4
posoperatorio, 19
posquirdrgico, 22
regurgitacion, 2, 15
retencion urinaria, 9, 76
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retinoblastoma, 162
riesgo

de absceso abdominal, 35

deacdasia, 17

de anafilaxia, 126

de carcinoma, 39

dedisfagia, 5

de disfuncion del esfinter, 90

de enfermedad infecciosa, 80

de estrangulacion, 32, 39

de hemorragia diverticular col6-
nica, 63

deincontinencia, 85, 86, 89
fecal, 87

delesion
del intestino, 36
iatrogénica del intestino, 35

de malignidad, 151

de progresion tumoral, 103

de sangrado, 103
del bazo, 21

S

sangrado, 3
del tubo digestivo, 49, 50
gastrointestinal, 113
intraluminal, 191
no varicea, 198
variced, 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 hepético, 132
seudotumor cerebral, 182
sifilis, 83
simvastatina, 137
sindrome
abdominal agudo, 60
carcinoide, 112
de Bouveret, 137
de Budd—Chiari, 129, 198
de distension por gas, 11
de dumping, 189, 192
deintestino
corto, 34
irritable, 61
de Mallory—Weiss, 199
de Mirizzi, 137
de obstruccion sinusoidal, 104
de Peutz—Jeghers, 151
de poliposis adenomatosa fami-
liar, 151
metabolico, 135
posembolizacion, 210
sinusitis, 2
sobrecrecimiento bacteriano, 76
somatostating, 201, 211
sucralfato, 193
sulfametoxazol, 66

T

tabaguismo, 49, 151
taguicardia, 31, 49, 62, 190, 191
taguipnea, 49

terlipresing, 201, 211
tiroidopatia, 18

tos cronica, 2

toxicidad hepética, 103, 104



230  Principales procedimientos quirUrgicos

(indice alfabético)

toxina botulinica, 19
translocaci6n bacteriana, 47
trasplante, 69
de higado, 207
de 6rganos, 208
hepético, 110, 113, 123, 128,
131, 198, 202, 204, 207, 213
trastorno de lamotilidad esofé&gica,
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
delavenaporta, 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
hepatico, 105, 107
maligno, 131
maligno, 170, 176, 199
metastasico, 161
neuroendocrino, 111, 130

ovarico, 61, 162

pancredtico, 165

vascular, 129
tumoracién abdominal, 31

U

Ulcera, 193
anal, 83
duodenal, 211
gastrica, 197, 198, 210, 211, 212
gastroduodenal, 197, 198, 210,
212
marginal, 193

\%

valvulopatia, 48
varices
esofagicas, 197, 212
esplénicas, 129
gastricas, 202
vasculitis, 39
vasopresing, 128
VIH, 78
virus
de John Cunningham, 17
delavaricela zoster, 17
delas paperas, 17
del herpessimple, 17
del papiloma humano, 17
del sarampioén, 17
volvulo, 29
colénico, 41
del ciego, 30
sigmoideo, 39
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