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Prélogo

Alejandro Alfonso Diaz
Director General
Centro Médico ABC

Parael Centro Médico ABC, €l trabajo de investigacién que se hallevado acabo
paralaelaboracion del presentelibro esmotivo deorgulloy unasefial inequivoca
de que estamos cumpliendo con nuestra mision de ensefianza.

Unainstitucién como lanuestra, que se preciade ser lider en el sector privado
de la salud, tiene que encontrar mecani Smos que prueben a propios y extrafios,
s efectivamente estamos cumpliendo conlosobjetivos marcados, esto es, si deci-
MOoSs que somos unainstitucién de ensefianza, como |o somos, debemos ser capa-
ces de mostrar resultados concretos de que real mente generamos conoci miento,
y claro estdque uno delosindicadores masrelevantes eslatitul acién de nuestros
médi cos resi dentes con excel entes resultados anivel nacional, o cua no espoca
cosa. Sin embargo, este hecho ha quedado a través del tiempo como algo “nor-
mal” en el ABCy, por lo tanto, hemos decidido pedir alos profesores de curso
de las distintas especialidades que periddicamente se publique un libro que nos
permitadar aconocer alacomunidad médicalacalidad deensefianzaeinvestiga-
cién que llevamos a cabo, asi que €l presente libro es una muestra fehaciente de
gue estamos cumpliendo con la mision de ensefianza que nos hemos propuesto.

Laensefianza en nuestro pais, o méasbien lafatadeella, esunadelasrazones
maés evidentes de por qué no nos hemos desarrollado alatasa que necesitamos.

L aeducacién generaconoci miento. El conocimiento esel nuevo campo deba-
talla de los paises, las empresas y |as personas.

El 90% deloscientificos que han pisado latierraestén vivosen este momento.
Imaginense la cantidad de conocimiento que se generatodos los dias.
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L os productos que se demandaban antes dependian de pocos conocimientos
y de muchamateria prima. Los nuevostienen pocamateriaprimay mucho cono-
cimiento.

El conacimiento es poder; ademas, el poder esta potencial mente en todas par-
tesgracias a internet. El poder pasa por controlar el recurso més importante: la
inteligencia humana.

Contrariamente alo que ocurre con los recursos materiales, lainteligenciay
el conocimiento se pueden llevar atodas partesy no se desgastan; cuanto més se
usan, mejor.

Vivimosen lasociedad del conocimiento, y en ellasiempre es necesario saber
més.

Hoy lariquezadelas personas, lasingtitucionesy los paises descansaenlaca
pacidad que tienen —que tenemos— de generar conocimiento. Como sociedad
yano podemos seguir apoyandonos en nuestros recursos natural es; 1os tuvimos,
y precisamentefue esafaltade conocimientolaquenostendriaque haber ensefia-
do cémo conservarlosy acrecentarl os, envez determinar con ellos. S6l0 nosque-
dagenerar conocimiento; delo contrario estaremos condenados a subdesarrollo
perpetuo, mismo gue terminara con nuestro pais. No exagero.

Agradezco a nombre de los que formamos parte del Centro Médico ABC a
Dr. Jorge Cervantesy atodosy cadauno delos doctores que dedicaron su talento
alaelaboracion de estelibro. Gracias a profesional es como ellos es como podre-
mos salir adelante.
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Respuesta metabdlica al trauma

Adrian Murillo Zolezzi, Claudia Ivette Olvera Guzman

RESPUESTA METABOLICA AL TRAUMA

» Nombredado aloscambioshormonalesy metabdlicosqueocurrentrasuna
lesion.

¢ Cambios endocrinos, inmunol 6gicos y hematol 6gicos.

» Se caracteriza por un aumento de la secrecion de hormonas hipofisarias
(corticotropina, vasopresing), hormonas pancredticas (glucagon) y por la
activacion del sistema nervioso simpético.

 Efecto general: aumento en el catabolismo con movilizacién de sustratos
como fuente energética, retencion de sal y liquidos para mantener €l volu-
men intravascular y la homeostasia cardiovascul ar.

» Dosfases: fase hipometabdlica prerreanimacion (ebb) y fase hipermetabd-
lica (flow).

COMPONENTES DE LA RESPUESTA METABOLICA

» Manifestaciones clinicas: fiebre, taquicardia, taguipneay anorexia.

e Cambios de laboratorio: leucocitoss, leucopenia, hiperglucemia, aumento
delaproteinaC reactivay reactivos de fase aguda, disfuncion hepéticay re-
nal.

* Manifestaciones metabdlicas: hipermetabolismo, gluconeogénesis altera-
da, aumento del catabolismo proteico y aumento de laoxidacién de grasas.

1



2 El ABC delacirugia (Capitulo 1)

» Consecuenciasfisioldgicas: aumento del gasto cardiaco, ventilacion, trans-
porte de membrana, pérdida de peso y cicatrizacién de heridas.

RESPUESTA SIMPATICOSUPRARRENAL

e Aumento en la secrecién de las catecolaminas de la médula suprarrenal y
terminal es presinépticas.

 El principal neurotransmisor es la norepinefrina.

e Laestimulacion generataquicardia e hipertension.

EJE HIPOTALAMICO-HIPOFISARIO-SUPRARRENAL

1. Hipdfisis anterior:
a. Aumento deliberacion de cortisol, hormonadecrecimientoy prolactina.
b. La hormona estimulante de tiroides, la hormonafoliculo estimulante y
la hormona lutei nizante no cambian de maneraimportante.
2. Hipofisis posterior:
a. Aumento de liberacion de vasopresina.

SECUELAS DE LA RESPUESTA METABOLICA AL ESTRES

[EEN

. Aumento en la secrecion de hormonas catabdlicas.
2. Metabolismo de carbohidratos:
a. Aumento de laglucosa en sangre mediado por catecolaminas (aumento
de glucogendlisis y gluconeogénesis).
b. Disminuye la utilizacion periférica de glucosa.
c. Los mecanismos para mantener la homeostasis de la glucosa se tornan
inefectivos.
3. Metabolismo de proteinas:
a. Aumento en e catabolismo proteico mediado por aumento de cortisol.
b. Principalmente pérdida de muscul o esquel ético.
4. Metabolismo de las grasas:
a. Aumento delipdlisismediado por incremento de cortisol, catecolaminas
y hormona del crecimiento.
5. Metabolismo de aguay electrolitos:
a. Se favorece la retencion de liquidos mediada por vasopresing; puede
continuar de tres a cinco dias.



© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Respuesta metabdlica al trauma 3

b. Activacion simpética que aumenta la secrecion de renina (promueve la
produccién de angiotensina ll).

SINDROME DE RESPUESTA
INFLAMATORIA SISTEMICA (SIRS)

e Temperaturacorporal < 36 0 > 38 °C.

¢ Frecuencia cardiaca > 90 latidos por minuto (Ipm).

» Frecuenciarespiratoria> 20 respiraciones por minuto (rpm), o PaCO, < 32
mmHg.

 Leucocitos< 4 000 células’mm3 0 > 12 000 células/mm3, 0 > 10% bandas.

HORMONAS Y FACTORES INVOLUCRADOS
EN LA RESPUESTA METABOLICA AL TRAUMA

Corticotropina (ACTH)

* Pico maximo de secrecion normal durante la noche.
¢ Aumentan la secrecién de ACTH: dolor, ansiedad, vasopresina, angioten-
sinall, colecistocinina, péptido intestinal vasoactivo y catecolaminas.

Cortisol

¢ Potencialaaccion del glucagén y laepinefrinacausando un aumento enlos
niveles plasméticos de glucosa.

En el higado aumenta la gluconeogénesis.

En el musculo libera lactato.

En el tejido adiposo causaresistenciaalainsulina
Insuficienciasuprarrenal aguda: debilidad, ndusea, vémito, fiebre, hipoter-
mia, hipoglucemia, hiponatremia e hipercalemia.

Factor inhibidor de macrofagos

» Antagonista de glucocorticoides.

Hormona de crecimiento y factor
de crecimiento de tipo insulinico (IGF)

» Efecto de IGF inhibido por interleucina—1 alfa (IL—1a), factor de necrosis
tumoral afa(TNF-o) e IL-6.

 El higado eslafuente predominante de IGF.

* Promueven la proliferacion celular e inhiben la apoptosis.
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Catecolaminas

¢ Lanorepinefrinay laepinefrina (EPI) se elevan de tres a cuatro veces des-
pués de unalesién y permanecen elevadas de 24 a 48 h.

» EfectosdelaEPI en el higado: glucogendlisis, gluconeogénesis, lipdlisis
y cetogénesis.

e LaEPI disminuyelaliberacién deinsulinay aumentalasecrecion degluca

goén.

Induce resistenciaalainsulina

Causan un aumento de T4, T3, hormona paratiroideay renina.

Causan una disminucion de la secrecion de adosterona

Facilitan la marginacion de leucocitos.

Aldosterona

e Essintetizada, dmacenaday liberada de la zona glomerular.
 Tiene un papel importante en la manutencién del volumen intravascular.
¢ Deficienciadealdosterona: hipotension, hipocalemiay alcalosismetabdlica.

Insulina

1. Lashormonasy |os mediadores inflamatorios asociados con €l estrés inhi-
ben laliberacién de insulina.

2. Dosfases en € paciente herido y posoperado:
a. Supresion de laliberacién de insulina.
b. Secrecién normal o hipersecrecion de insulina.

Proteinas de fase aguda

¢ Producidas por los hepatocitos.
¢ Inducida por IL-6.

Proteinas de choque de calor (PCC)

* Inducidas por estrés.
 Proteccion celular.
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Metabolitos reactivos de oxigeno

Oxido nitrico, ion superdxido, 0zono, etc.

Producidos por leucocitos activados.

Enzimas antioxidantes: glutation y catalasas.

En lareperfusion hay produccién de una gran cantidad de metabolitos del
oxigeno.

Eicosanoides

=

. Prostaglandinas, tromboxanos, leucotrienos, HETE y lipoxina.
. Derivados del &cido araquidonico por la accion de fosfolipasa A2:

a. Ciclooxigenasa: liberacion de prostaglandinas y tromboxano.
b. Lipooxigenasa: liberacion de leucotrienosy HETE.

. Productosdelaciclooxigenasa: inhibenlaliberacién deinsulinadelascélu-

las B pancredticas.

. Productos de lalipooxigenasa: promueven laliberacién de insulina de las

células p pancredticas.

. PGE;: inhibelagluconeogénesisend higadoy lipdlisisestimul adapor hor-

monas.

Metabolitos de acidos grasos

Omega 6: precursor de mediadores inflamatorios.
Omega 3: precursores de mediadores antiinflamatorios.

Sistema de calicreinas

1. Laprecalicreinaseconvierteen calicreinapor acciondelaplasmina, latrip-

sing, €l factor de Hagerman y la colagena.

2. El cininbgeno se convierte en bradiquinina por accion de la calicreina:

o Efectosdelabradiquinina: vasodilatador, aumento de permeabilidad ca-
pilar y edema.

Serotonina

Vasoconstriccion, broncoconstriccion, aumento de laagregacion plaqueta-
ria, cronotropismo e inotropismo.
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Histamina

* Aumentalaliberacion de calcio por las células cebadas.

¢ Laestimulacion de receptores H; causa broncoconstriccion y aumento de
lamotilidad intestinal y de la contractilidad miocérdica.

e Laestimulacion de receptores H; y H, causa hipotension y aumento de la
permeabilidad capilar.

» Secretado por monocitos, macrofagosy células T.

e Vidamedia< 20 min.

e TNF—a: induce catabolismo muscular y caquexia, activala coagulacion y
promueve la expresion de moléculas de adhesion.

e Proinflamatorias: TNF, IL-1, IL-6 e IL-8.
e Antiinflamatorias: IL-10y factor de crecimiento tumoral f3.

 Liberada por macréfagosy células endoteliales.

* Vidamedia de seis minutos.

» Mediadoradelarespuestafebril por medio delaactividad de prostaglandi-
nas en el hipotalamo.

 Actividad inflamatoria.

IL-2

e Vidamedia< 10 min.
» Mediaproliferacion de linfocitos, produccion de inmunoglobulinas.
¢ Aumentan los niveles con lesién aguda.

IL-4

e Producida por linfocitos T ayudantes (TH) activados.

e Papel importante en lainmunidad mediada por anticuerpos.
¢ Induce diferenciacion en los linfocitos B.

¢ Actividad fundamental mente antiinflamatoria.
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IL-6

 Actividad proinflamatoriay antiinflamatoria.

Inducida por IL-2'y TNF—a.

Producida por todas las células.

Induce la activacion de neutrofilos.

Estimula el higado para producir proteinas de fase aguda.
Actividad antiinflamatoria; atentala actividad de TNF—a e IL-1.

IL-8

* Activadora de neutrofilos.
e Expresiony actividad similar ala |L—6.

IL-10

¢ Moduladora de actividad de TNF—.
¢ Atenuacion de SIRS.

IL-12

Implicada en lainmunidad celular.

Promueve la diferenciacion de células T ayudantes; (TH,).

Promueve la coagulacion.

Promueve la expresion de factores proinflamatorios y antiinflamatorios.

IL-13

e Modulalafuncién de los macréfagos.
* Atenllalainteraccion delos leucocitos con las células endoteliales.

IL-18

e Proinflamatoria.
e Producida por macréfagos activados.

Interferon gamma (IFN—y)

* Producido por linfocitos TH expuestos a antigenos bacterianos, 1L-2,
IL-12 e IL-18.
e Activalos macréfagos circulantesy en el tejido.
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Respuesta celular a la lesion

PCC: se produce en respuesta a unalesion o isquemia. Se encuentraen el
citosol. Se activa en respuestaa unalesion, setranslocaal nlcleoy se une
alaregion promotora de PCC. Atenlala respuesta inflamatoria.
Receptoresde células G: actlan por segundos mensaj erosadenosinamono-
fosfato ciclicoy calcio liberado del reticulo endotelial. Activa NFxf.
Receptores detirosincinasa: mediaaccion delainsulinay las hormonas de
crecimiento. Cuando son activados se dimerizan y fosforilan. Desempefia
un papel importante en latranscripcion de genesy laproliferacion celular.
Janus cinasa/STAT: receptores para mas de 20 citocinas (IFN—y, IL-6,
IL-10, IL-12 e IL-13). STAT sefosforilay transiocaal nucleo.

SOCS: bloquealaactivacion de JAK y STAT, y regulalas sefiales delasci-
tocinas.

Proteincinasaactivada por mitdgeno (MAPK): regulacion sobrelaprolife-
racion celular y muerte. Tresgruposimportantes (JINK, ERK y P38 cinasa),
se activan por medio de fosforilacion.

Factor nuclear kappabeta (NFxf3): activagenesrelacionados con proteinas
proinflamatorias y de fase aguda.

Receptorestipo toll (RTT): reconocimiento de lipopolisacaridosy genera-
cién de unarespuestainflamatoria; regulalaactivacion de genes promoto-
resrelacionadoscon MAPK, NFxf y citocinas, TL R4 receptor paraendoto-
xinas de bacterias gramnegativas y TLR2 receptor involucrado en sepsis
por grampositivas.

Respuesta inflamatoria mediada por células

Formacion de un trombo relacionado con laliberacion de mediadoresinfla-
matorios y atraccion quimica para neutrofilos y monocitos.

Migracién de plaguetasy neutrofil os asociados con laliberacion de seroto-
ninay PGE,.

Linfocitos: en infeccion severay lesiones mayores disminuye la produc-
ciéndecitocinasde TH; y hay un cambio amayor produccion asociado con
THo.

Eosindfilos: actllan en respuesta a parasitos y alergenos.

Célulascebadas: primeralineaderespuesta, producen histamina, citocinas,
eicosanoides, TNF—o e |IL. Causan vasodilatacion, reclutamiento de otros
inmunocitos y aumento de la permeabilidad capilar.

Neutrdfilos: actlian en la lesion pulmonar aguda, isquemia/reperfusion y
enfermedad inflamatoriaintestinal. El principal estimulo parala madura-
cién de neutrofilos es G-CSF.
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Lesién endotelial

La acumulacién de leucocitos inflamatorios (parti cularmente neutréfilos)
contribuye alacitotoxicidad detejidosy resultaen unadisfuncion de 6rga-
nos.

Lalesi 6n deisguemialreperfusion es potenciada por metabolitosdel oxige-
no y enzimas lisosomales.

Oxido nitrico: derivado de las superficies endoteliales en respuesta a la
ACTH, hipoxia, endotoxinas, lesion celular, lesiones mecanicas. Es res-
ponsable de larelgjacion normal del musculo liso.

Prostaciclinas: vasodilatadores derivados del endotelio importante. Se se-
cretan en respuesta al estrés mecanico y la hipoxia.

Endotelinas. elaboradas por €l endotelio vascular en respuesta a lesion,
trombina, factor de crecimiento tumoral 3, IL-1 y angiotensina Il. Causa
vasoconstriccion.

Factor activador de plaguetas (PAF): en condiciones normal es su expresion
es minima. Liberado en situaciones de inflamacién aguda por neutrofilos,
plaguetas, células cebadasy monocitos. Activalas plaquetasy |os neutrofi-
los; aumentala permeabilidad vascular. En la sepsis disminuye la desacti-
vacion de PAF,
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Nutricion, liquidos y electrélitos

Karla Susana Martin Téllez, Mariana de la Torre Lopez

NUTRICION

Metabolismo

1

Conjunto de reacciones bioquimicas llevadas a cabo en el organismo; exis-

ten dos tipos:

a. Anabolismo: reacciones metabdlicas paralasintesis de mol éculas com-
plejas; requiere energia.

b. Catabolismo: reacciones enzimaticas degenerativas para obtener com-
puestos mas simples; genera energia.

Metabolismo de carbohidratos (CHO)

abrowdNPF

(o2}

. Existen tres formas esenciales: almidones, azlcaresy celulosa (fibra).

. Aporte de 4 0 3.4 kcal/g (glucosa parenteral).

. Constituyen de 40 a 50% del contenido energético diario de la dieta.

. Requerimiento minimo de 2 g CHO/kg de peso/dia para evitar cetosis.

. Laamilasasalival y pancredticaconvierten formasesencialesen oligosaca

ridos, que se hidrolizan para formar monosacéaridos.

. El metabolismo de los CHO y la cantidad de energia liberada depende de

la presencia o ausencia de oxigeno.
a. Glucdlisisaerdbica: genera2 molesdetrifosfato de adenosina(ATP) por
cadamol deglucosa(segeneraacetil CoA gueentraene ciclodeKrebs).

1n
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7.

b. Glucdlisis anaerdbica: genera6 molesde ATP por cadamol de glucosa.
Se generalactato que entraen €l ciclo de Cori.

Cuando € organismo no requiere energiaincrementan los niveles deinsu-

linay se acumula glucosa en forma de glucégeno, principalmente en el hi-

gadoy el musculo. Al ser requeridosseliberan alacirculacion por estimulo

del glucagén y la epinefrina mediante glucogendlisis.

Metabolismo de las proteinas

1

[CSJN\V]
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Existen 20 aminoécidos distintos, los cuales se clasifican en:

a. Esenciales: valina, isoleucing, leucina, lisina, metionina, triptéfano, fe-
nilalaninay treonina.

b. Arométicos:. fenilalanina, triptéfano y tirosina.

c. Cadenaramificada: leucina, valinay isoleucina.

. Aportan 4 kcal/qg.
. Inician su fragmentaci 6n mediante la pepsinagéstrica; a llegar al duodeno

las proteasas pancredticas son €l principal efector de su degradacion.

. Se absorbe 50% en €l duodeno y 50% en €l yeyuno.
. Las principal es funciones de los aminoécidos incluyen: sintesisy reciclage

de proteinas, catabolismo y generacion de diéxido de carbono (CO,), y for-
macion de bases de purinas y pirimidinas.

. 6.25 g proteinas = 1 g de nitrégeno.
. El balancenitrogenado eval Galaingestade proteinasen relacién con lasne-

cesidades diarias.

. Metabolismo proteico calculado por balance nitrogenado:

» Balance nitrogenado = ingesta de nitrogeno por viaentera y parentera
— (excrecion de nitrégeno en orinay heces en 24 h).

. Glutamina: principal fuentedeenergiadelosenterocitos, ayudaamantener

laintegridad celular del intestino y de las microvellosidades regulalafun-
cion inmunol égica.

Metabolismo de los lipidos

1

2.

Segun la existencia de enlaces de doble cadena, se clasifican en:

a. Saturados: sin dobles enlaces.

b. Monoinsaturados. con un doble enlace.

c. Poliinsaturados: dos 0 mas dobles enlaces.

Segun la posicién del doble enlace al carbono metilico, se clasifican en:
a. Omega 6: &cido linoleico.

b. Omega 3: &cido linolénico.
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. De acuerdo con € nimero de &omos que poseen, se dividen en:

a. Cadena corta: menos de 4 carbonos.
b. Cadenamedia: 4 a 12 carbonos.
c. Cadenalarga: mas de 12 carbonos.

. Principal fuente de reserva energética.
. Aportan 9 kcal/g.
. Loslipidos de cadenalargainician su digestién en el duodeno, en donde se

emulsifican lasgrasas al combinarse con &cidos biliares, formando micelas
y posteriormente quilomicrones de contenido de colesteral, triglicéridos,
fosfolipidos y apolipoproteinas.

. Al pasar a torrente sanguineo se degradan y forman lipoproteinas de muy

baja, baja, intermediay atadensidad. L as de bajadensidad se acumulan en
los diferentes tejidos para proveer energia.

. Lalipoproteinalipasainicialadegradacién detriglicéridos, formando &ci-

dos grasos libres y diglicéridos que pueden utilizarse o almacenarse.

Métodos de evaluacion nutricional
y célculo de requerimientos energéticos

Laevaluacion del estado nutricional deun pacientedebeintegrar conceptos
antropomeétricos, bioquimicos, clinicosy dietéticos para aumentar su tasa
de certeza. Los métodos més utilizados son:
a. Pérdida de peso que se vuelve de importancia cuando hay:
» Pérdidamayor de 5% en un mes o de 10% en seis meses.
* Pérdida de 20% del peso usual en seis meses.
b. Indice de masa corporal = peso/talla? (kg/m?):
e Sedivide en desnutricion (leve, moderada y severa), nutricion nor-
mal, sobrepeso y obesidad (leve, moderaday morbida).
e Poca correlacion con la grasa corporal .
c. Mediciones antropométricas: €l plieguetricipital es el més sensible.
d. Escalaglobal subjetiva: incluye historiamédicay dietética, y evaluacion
fisicay funcional. Es Util para establecer €l riesgo nutriciona subjetivo.
e. Calorimetriaindirecta: cuantificael gasto energético en reposo de acuer-
do con & consumo de O, y la produccién de CO, e indica qué sustrato
energético seestautilizado segiin el coeficienterespiratorio VCO,/VO,,
e Lipidos: 0.7
e Proteinas. 0.8
» Carbohidratos: 1
e. Proteinasen sangre: son Utiles paravalorar el estado nutricional (cuadro
2-1).
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Cuadro 2-1. Proteinas en sangre
Proteinas Vida media Valores Valoracion
Albimina 15 a 20 dias 3.5a55 Pronéstico de gravedad
Transferrina 8 a 10 dias 250 a 300 Monitoreo
Prealbdmina 2 a3 dias 15a32 Monitoreo
Proteina ligadora de retinol 12 h 27a7.6 Pronéstico de gravedad
2. Existen férmulas que se pueden utilizar para estimar |os requerimientos
caldricosy proteicos de los pacientes. En € cuadro 2-2 se describe unade
las més sencillas.
3. Laférmula de Harris—Benedict ayuda a calcular el gasto energético basal
(GEB):
a. Hombres = 66 + (13.7 x peso/kg) + (5 x tallacm) — (6.8 x edad afios) =
kcal/dia.
b. Mujeres = 655 + (9.6 x peso kg) + (1.8 x tallacm) — (4.7 x edad afios)
= kcal/dia.
4. El gasto energético enreposo (GER) sepuedecal cular con el gasto energéti-
co basal x €l factor de estrés.
a. GER = GEB x factor de estrés.
e Mantenimiento/estrésleve: 1al.2
e Estrésmoderado: 1.3a1.4
e Estréssevero: 1.5
5. Requerimientos de proteinas:
a. Balance nitrogenado (g/dL) = (ingesta proteinas / 6.25) — [nitrégeno
ureico urinario + pérdidas fecales + pérdidas insensibles (4 g)].
b. Nitrogeno en orinade 24 h + 4 g (pérdidasinsensibles) = requerimientos
diarios de nitrégeno para un adecuado balance (g/dL).
c. Total de gramos de nitrogeno x 6.25 = total de g proteina/dia.
6. Requerimientos de vitaminas y micronutrientes (cuadro 2-3).
7. Requerimientos de el ectrélitos (cuadro 2-4).
Cuadro 2-2. Requerimientos proteicos y caléricos en adultos
Requerimientos proteicos Requerimientos caléricos
Enfermedad leve 0.8 g/kg/dia 20 a 25 kcal/kg/dia
Enfermedad moderada 1 a 1.5 g/kg/dia 25 a 30 kcal/kg/dia

Enfermedad severa 1.5a 2.5 g/kg/dia 30 a 35 kcal/kg/dia
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Cuadro 2-3. Requerimientos diarios de vitaminas y micronutrientes

Vitamina Enteral Parenteral
Tiamina 1.2mg 3mg
Riboflavina 1.3 mg 3.6 mg
Niacina 16 mg 40 mg
Acido folico 400 ug 400 ug
Vitamina Bg 1.7 mg 4 mg
Vitamina B, 2.4 ug 5ug
Acido ascérbico 90 mg 100 mg
Vitamina A 900 ng 1000 ug
Vitamina D 15 ug 5ug
Vitamina E 15 mg 10 mg
Vitamina K 120 ug 1mg
Zinc 11 mg 25a5mg
Selenio 55 ug 20a60ug
Hierro 18 mg _—
Flaor 4 mg _—

Indicaciones para el inicio de terapia nutricional

1. No existe unaindicacion bien definida; sin embargo, laterapianutricional
sedebeiniciar con el objetivo de mejorar las condiciones generales delos
pacientes.

2. Sus principales beneficiosincluyen disminucién de la estanciaintrahospi-
talariay las tasas de infeccion, y mejora de la cicatrizacion y los estados
catabdlicos.

3. Lassiguientescircunstancias sonindicadores de necesidad deterapianutri-
cional:

a. Pacientes con enfermedad severay pérdidade 5 a10% de masacorporal
por semana.

b. Pacientes que no tienen o se prevé que no tendrén unaingesta adecuada
de aimentos.

Cuadro 2—-4. Requerimientos de electrélitos de un adulto

Enteral Parenteral
Sodio (Na) 500 mg (22 mEg/kg) 1 a2 mEg/kg
Potasio (K) 2 g (51 mEqg/kg) 1 a2 mEqgkg
Cloro (Cl) 750 mg (21 mEg/kg) Segun requerimientos
Calcio (Ca) 1 200 mg (30 mEg/kg) 5a 7.5 mEg/kg
Magnesio (Mg) 420 mg (17 mEqg/kg) 4 a 10 mEq/kg

Fosforo (P) 700 mg (23 mEg/kg) 20 a 40 mEqg/kg
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c. Ayuno prolongado.
d. Pacientes malnutridos o en riesgo de malnutricion.

Nutricién enteral

Lo

No

Viapreferente para administracion de terapia nutricional .
En general, las formulas de nutricién enteral son bien toleradas, de facil
absorcioén, econémicasy Utiles en la mayoria de |os pacientes.
Se utilizan como Unico aporte 0 como suplemento.
Generalidades de las formulas de nutricién enteral:
a. Densidad: 1 a2 kcal/mL.
b. Proteinas: 35 a62 g/L (fuentes. proteina de leche, caseina o soya).
c. Lipidosdecadenamedia, quelargaproveen de 29 a38% decaloriasto-
tales.
d. Osmolaridad reducida por carbohidratos complgos paramejor tolerancia
e. Liquidos segun las caracteristicas de cada paciente.
Disminuye latranslocacion bacterianay mantiene laintegridad del tracto
gastrointestinal .
Menor estancia intrahospitalariay menores tasas de infeccion.
En pacientescriticosdebeiniciarseenlasprimeras 24 a48 h desdelaadmi-
siony progresar hastalametaen 72 h; solo en caso deinestabilidad hemo-
dindmica puede retrasarse.
La evaluacion de seguridad en su uso incluye:
a. No esnecesario auscultar peristalsisni tener evidenciade paso deflatos
parainiciarla.
b. Es necesario suspender la administracion:
» En caso de aspiracion o regurgitacion.
* Presencia de residuos gastricos mayores de 500 cc/24 h.
 Los residuos géstricos de 200 a 500 cc/24 h requieren evaluacion
para su continuacion.
e Datosdeintolerancia
L as siguientes condiciones contraindican el uso de via enteral:
a. Absolutas:
 Obstruccion intestinal mecénica.
e |sguemiaintestinal.
e Peritonitis.
* |nestabilidad hemodinamicacon necesidad de dosis elevadas de va-
SOpresores o incremento en parametros de ventilacion.
b. Relativas:
e Sangrado del tubo digestivo.
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* Fistulas de alto gasto.
 Distension abdominal.

e Pancredtitis aguda severa.
e Diarrea

10. Serecomiendainicialadietaaunatasade 20 a50 mL/hy se progresade

10 a25 mL cada4 a 24 h segin tolerancia.

11. Complicaciones:

a. Mecanicas:. aspiracion, reflujo gastroesofagico y tos.

b. Mecanicas (asociadas con lasondanasoenteral): otitismedia, erosiones
esofégicas y obstruccién de sondas.

c¢. Funcion gastrointestinal : diarrea, malaabsorcion, dolor abdominal, exa-
cerbacion delaenfermedad gastrointestinal, nausea, voémitoy distension.

d. Metabdlicas: azoemia, anormalidades de liquidosy electrélitas, hiper-
glucemia, deshidratacion hiperosmolar y deficiencia de acidos grasos.

Accesos enterales

1

2.
3.

Engeneral seiniciacon acceso gastricoy si hay datosdeintoleranciase uti-

lizan procinéticos; si no hay mejoria, se hace el cambio aacceso intestinal.

Laprincipal complicacién es la broncoaspiracion.

Laeleccion del sitio anatémico depende de las caracteristicas de cada pa-

ciente.

a. Gastrico: requierevaciamiento gastrico normal. Riesgo alto deaspiracion.

b. Intestino delgado: en presencia de gastroparesia, reflujo gastroesoféagi-
€0, reseccion gastrica, cirugia abdominal mayor y pancreatitis severa.
Riesgo bajo de aspiracion.

. Larga duracién: cuando se utilizaran por mas de cuatro a seis semanas;

a. Gastrostomia.
b. Yeyunostomia.

. Complicacionesde accesos delargaduracion: perforacion, hemorragia, in-

feccidn, obstruccion intestinal, necrosisy fuga.

. Cortaduracion:

a. Sonda nasoenteral.
b. Sonda nasogastrica.

. Complicaciones de accesos de corta duracién: Ulceras, sinusitis, necrosis

septal, disfonia, reflujo y pardisis de cuerdas vocales.

Nutricion parenteral

1. Indicaciones;

a. Cuando no esposibleiniciar lanutricion enteral despuésdelosprimeros
siete dias de hospitalizacion en la unidad de terapiaintensiva.
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b. Intolerancia ala nutricién enteral.

c. Cirugiamayor del tracto gastrointestinal. Sedebeiniciar decinco asiete
diaspreviosalacirugiacuando el pacientetienemalnutriciény enel pos-
operatorioinmediatoy maximo decinco asietediasdespuésdelacirugia
en paci entes sanos.

d. Como terapia de soporte o0 adyuvante.

. Nutricién parenteral periférica: osmolaridad maxima 1 000 mOsm para

evitar flebitis, por lo que serequieren volimenesaltos paracompl etar nece-
sidades.

. Nutricién parenteral total:

a. Accesos: requieren un acceso venoso central, yaseadelumen Unico o de
multilumen.

. ldealmente se debe llegar ala meta de proteinas y carbohidratos en dos o

tresdias.

. El contenido de dextrosa puede incrementarse si €l paciente mantiene glu-

cemias < 180 mg/dL.

. Lasemulsiones de grasas pueden incrementarse si lostriglicéridos del pa-

ciente son menores de 400 mg/dL; si son mayores de 500 mg/dL se debe
suspender administracion de lipidos.

. Compuestos:

a. Proteinas. soluciones estandar contienen aminoécidos esenciales y no
esencialesde 3 a20%; existen formul as especificas seglin cada paciente.
L os reguerimientos son de 0.8 a 1.5 g/kg/dia seguin las condiciones de
cada paciente.

b. Carbohidratos: generalmente en forma de dextrosaen solucionesde 5 a
70%. El glicerol puede utilizar como fuente alterna. Requerimientos de
25 a 35 kcal/kg/dia. El aporte no debe ser menor de 4 mg/kg/min ni ma-
yor de 7 mg/kg/min.

c. Lipidos: como emulsiones estables pueden ser &cidos grasos de cadena
largaa 10, 20y 30% o combinaciones de cadenalargay media. Requeri-
mientos de 1 g/kg/dia

d. Agua: segjustaseguiin el volumen deliguidospara24 h querequieracada
paciente. Promedio de 30 a 40 mL/kg/dia.

e. Electrdlitos: se agregan segun requerimientos, funcion renal, estado &ci-
do—base, pérdidas gastrointestinales y medicamentos.

f. Vitaminas: generalmente se agregan como multivitaminicosyaprepara-
dos; suelen contener 12 o 13 distintas vitaminas. En caso de requerir ex-
tras pueden agregarse.

g. Mineralesy oligoel ementos: se agregan como férmul as previamente es-
tablecidas seguin requerimientos diarios, y existen compuestos aislados
gue pueden agregarse segun lo requiera cada paciente.
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8. Complicaciones:
a. Mecanicas (incluyendo complicaciones ocasionadas por colocacion de
catéter central):

Neumotorax/hemotorax.

Trombosis venosa/embolismo aéreo.
Arritmias.

Mala posicion de la punta de catéter.

b. Metabdlicas:

Hiperglucemia/hipoglucemia.
Retencion de CO,.
Hiperamonemia/azoemia.
Deficiencia de é&cidos grasos.
Alteraciones electraliticas.
Alteracion de enzimas hepéticas.

c. Infeccion.

9. Moni

toreo de nutricion parenteral (cuadro 2-5).

Liquidos

1. Agua corporal total estimadaen 50 a 70% del peso.
a. Dostercios del espacio intracelular.
b. Un tercio del espacio extracelular, dividido en:

Espacio intersticial, 15% del peso corporal total.
Espacio intravascular, 5% del peso corporal total.

2. Composicién de liquidos extracelular e intracelular (cuadro 2—6).
3. Losliguidos deben administrarse de maneraque se mantengaunauresisde

0.5a1 mL/kg/h (en adultos).
Cuadro 2-5. Monitoreo de nutricién parenteral
Electrélitos Monitoreo

Peso Inicial y diariamente

Glucosa Inicial y diariamente; al estabilizarse, semanalmente
Na, K, Cl, CO, Inicial y diariamente; al estabilizarse, semanalmente
Ca, P, Mg Inicial y semanalmente

BUN/creatinina Inicial y semanalmente

Pruebas de funcién hepética Inicial y semanalmente

Triglicéridos Inicial y semanalmente (en sepsis es mas frecuente)
Prealbdmina Inicial y semanalmente

Biometria hematica Inicial y semanalmente
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Cuadro 2-6. Composicién de liquidos extracelular e intracelular

Extracelular (mEq ) Intracelular (mEQ)
Na 142 10
K 4 140
Cl 110 3
Bicarbonato (HCO5) 24 10
Osmolaridad 300 osm 300 osm

4. Reposicion de liquidos con tres principios generales:
a. Mantenimiento: de acuerdo con el peso en términosgenerales: 4 mL/kg/
h primeros 10 kg peso corporal + 2 mL/kg/h siguientes 10 kg peso corpo-
ral + 1 mL/kg/h cada kilogramo siguiente.
b. En adultos pueden calcularsede 30 a35mL/kgode 1 al.5 mL/kcal en
ladieta.
c. Recuperacion: se deben corregir todas las alteraciones en balancesy dé-
ficit.
d. Reemplazo: calcular pérdidas adicional es de acuerdo con cada paciente.
5. Requerimientos de el ectrdlitos:
a. Sodio de 1 a2 mEq /kg/dia.
b. Potasio de 0.5 a1 mEq /kg/dia.
6. Balance de liquidos diario (cuadro 2-7):
a. Aumento de pérdidas insensibles con fiebre, pérdidas de la continuidad
delapid (quemaduras) e hiperventilacion.
7. Soluciones para reemplazo: composicion de soluciones parenterales (cua
dro 2-8):
a. Cristaloides:
» Estabilizanel volumencirculante, perotienengrandifusional espacio
intersticial y generan edema.
» Contienen agua, €lectrdlitosy azlcares.
* Sutiempo de vida media es corto, maximo 1 h.
» Ejemplos: cloruro de sodio 0.9%, solucion glucosada 5%, solucion de
Hartmann y solucion mixta.

Cuadro 2—7. Balance de liquidos diario

Ingresos/24 h Egresos/24 h
Liquidos via oral 1 200 cc Orina 1500 cc
Alimentos 1000 cc Pérdida insensibles 900 cc
Metabdlica 350 cc Heces 100 cc

Sudor 50 cc
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Cuadro 2-8. Composicién de soluciones parenterales

Solucién Sodio Cloro Potasio  Lactato  Glucosa Osmoles Calorias
mEq /L mEq/L mEq /L mEq /L g/L mOsm/L kcal/L
D 5% - - - - 50 277 170
D10% - - - - 100 554 340
Salina 154 154 - - - 308 0
0.9%
Mixta 154 154 - - 50 585 170
Hartmann 130 109 4 28 - 268 0
Salina 513 513 - - - 1026 0

3%

b. Coloides: aumentan lapresion osméticay retienen aguaen el espacioin-
travascular.
* Vida media prolongada.

Ayuda a estabilizar el volumen intravascular.
Ejemplos. plasma, albumina, dextranosy gelatina (cuadro 2-9).

ELECTROLITOS

Sodio

1. Soluto principal que determinalaosmolaridady el balance deliquidos cor-
porales.
a. Hiponatremia con niveles < 135 mEg/L.

Hipotonica, isotonica o hipertonica

Sintomatologia principal: disfuncién del sistema nervioso central,
gravedad directamente relacionadacon losnivelesde sodioy el tiem-
po en que se establece.

Nivelesde 130 a 120 mEg/L: irritabilidad, debilidad, fatiga, hiperre-
flexiaen casos agudos; en casos cronicos no hay sintomas.

Cuadro 2-9. Composicidn de coloides

Solucién Vol. Na Cl Ca pH Tonicidad Osmoles
mEqg/L mEq/L mOsm/L
Alb 5% 250a500cc 145 145 0 6.9 Isotonico 300
Albdmina 25% 20,50y 100 145 145 0 6.9  Hiperténico -
Dextran 40, 10% 500 0/154  0/154 0 4.5 Isotonico 300
Gelatinas 500 154 125 0 7.4  Isotonico 279
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Menos de 120 mEQ/L: convulsiones, coma, arreflexiay muerte.
Tratamiento: correccion lenta maximo con 12 mEg/24 h.

Célculo de déficit de Na: déficit de Na = (140 — Na medido) x agua
corpora total (ACT).

ACT = 0.6 x peso en kg.

Se puede calcular el cambio en el Nasérico con lasiguiente formula:
cambio en Na sérico = [(Nade solucion + K infusion) — Na sérico] /
[agua corporal total + 1].

Lavelocidad con laque se corrige € déficit depende de si setratade
una hiponatremia aguda (< 48 h) o crénica.

L a hiponatremia crénica no se debe corregir aun ritmo mayor de 0.5
al mEg/L/h sin exceder 12 mEg/L/dia.

La correccidn rdpida puede causar mielindlisis pontina.

b. Hipernatremia Na> a 150 mEg/L.

Potasio

Hipervolémicas, hipovolémica e isovolémica

Sintomatol ogiaprincipal: datos de deshidrataci on, resequedad de mu-
cosas, oliguria, fiebre, taquicardia, datos neurolégicos como deli-
rium, convulsiones, comay muerte.

Tratamiento: paracorregir €l déficit de agua. Lareglaméassimplein-
dicareponer 1 L por cada3 mEq por encimade 140 mEq/L ; Si esdéfi-
cit moderado, puede ser via ora; si no, con dextrosa a 5%.

1. Determinante del volumen intravascular.
a. Hipocalemia: potasio menor de 3.5 mEg/L.

Asociado con pérdida de fésforo y magnesio.

Clinicamente significativo por debajo de 3 mEg/L.

Sintomatol ogia neuromuscular, desde debilidad, parestesias, pardli-
sis, rabdomidlisis, hiporreflexia, ileo y anorexia.

Lasanormalidades cardiacas son las consecuencias més graves. En el
electrocardiograma (ECG) aparecen ondas de bajo voltaje, ondas T
invertidas, ondas U prominentes, depresién del segmento S-T eincre-
mento del intervalo P-R y QRS ancho.

Tratamiento: de preferencia por viaoral en dosis maxima 40 meg/4
h; si no esposible, por viaintravenosa (1V) pero lentay en dosis ma-
ximade 10 mEg/h; si no, puede causar arritmias. (En caso de emer-
genciabajo monitoreo el ectrocardiogréfico continuo se pueden admi-
nistrar hasta40 meg/h 1V.)

b. Hipercalemia potasio mayor de 5 mEg/L.
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» Sintomatologia con debilidad periféricay pardlisisrespiratoria, ade-
maés de datos cardiol 6gicos.

e EnECG el primer dato sonlasondas T picudas, generalmente con ni-
velesde 6 a7 mEg/L. Posteriormente ondas P aplanadas, aumento de
intervalo P-R, disminucion de intervalo Q-T, complegjos QRS an-
chos, depresion del segmento S-T con blogueo completo o asistolia.

e Tratamiento: en casosleves(< 6 mMEQ/L) restriccion enladieta. Nive-
lesmayores coninsulinaregular de5a10 U IV + 50 mL de solucion
glucosadaal 50% 1V (1 amp D50W), bicarbonato, gluconato decalcio
de 10 a20 mL de solucién a 10% (paraevitar toxicidad cardiaca), al-
buterol y furosemida.

Calcio

1. 40% seuneaproteinasplasméticas, 10% formacompl e oscon bicarbonato,
citrato y fosfatos, y 50% restante ionizado es el activo.

2. Cifras del calcio total dependen de albumina.
a. Hipocalcemia: calcio menor de 8 mg/dL.

e Sintomatologia: parestesias, calambres, hiperreflexia, signo de
Chvostek (espasmo facia a golpear e nervio facid), tetania, signo
de Trousseau (espasmos caropedales) y progreso a convulsiones.
Alargamiento de QT en & ECG.

 Tratamiento: gluconato de cal cio en casosde urgencia; en casoscroni-
cos calcio viaoral con suplementos de vitamina D.

b. Hipercalcemia: calcio mayor de 11 mg/dL.

» Sintomatologiainicial inespecifica, debilidad, fatiga, cefalea, poliu-
riay polidipsia ECG con acortamiento de QT y ensanchamiento de
ondas T. Riesgo elevado de pancredtitis e insuficienciarenal.

 Tratamiento: restriccion decalcioy aumento en laexcrecién con solu-
cionesy diuréticos de asa.

» Bifosfonatosy calcitonina para evitar resorcion 6sea.

Magnesio

1. Tiene un importante papel en el metabolismo y funciona como cofactor
paravarias enzimas; ateralafuncion neuromuscular:
a. Hipomagnesemia: niveles menores de 2 meq /L.
e Sintomatologiatardia: seiniciacon ndusea, vémito, anorexia, debili-
dad; posteriormente calambres, fasciculaciones, tetania, espasmos,
parestesias, confusion, arritmias 'y datos de hipocalemia.
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e Tratamiento: en casosleves suplemento viaoral, en casos moderados
sulfato demagnesio 1V aunatasade 50 a100 mEg/dia, en casos seve-
rosbolosde8a16 mEq, continuado coninfusion dela2 mEg/kg/dia.

b. Hipermagnesemia: rara.

» Sintomatologia progresiva: con anormalidades muscularesy del sis-
temanervioso central, nduses, letargo, debilidad, hipoventilacion, hi-
porreflexia, hipotension, bradicardia, pardisis respiratoria, comay
muerte.

» Tratamiento: hidratacion, restriccion en la dieta, diuréticos y hemo-
didisis.

e Laadministracién IV de calcio revierte sintomatologia.
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Hemostasia

Pablo Daniel Murakami Morishige, José Refugio Medina Ledn

GENERALIDADES DE HEMOSTASIA

e Supone € equilibrio entre la coagulacion y lafibrindlisis.
e Sepuededividir entresfases: hemostasia primaria, formacion del codgulo
y fibrindlisis.

Hemostasia primaria

1. Endotelio: cubreel espaciovascular y ofreceunabarreraentrelasangrecir-
culantey €l tgjido extravascular. La superficie endotelial contiene sustan-
cias no trombogénicas como heparén sulfato, proteoglucanos, trombomo-
dulinasy fosfolipidos.

2. Lalesion del endotelio inicia las acciones procoagul antes.

a. Disminucion de expresion de trombomodulinas, fosfolipidos de mem-
branay heparan sulfato.

b. Seexponelacolagenasubendotelia alasplaquetas. El factor devon Wi-
llebrand (VWF) seunealaglucoproteinalb/IX delasplaquetasy selleva
acabolaadhesi6n plaguetaria. Seforman puentesdefibrinacon laadhe-
sion entre las glucoproteinas 11b/111A 'y la agregacién de plaquetas acti-
vadas.

25
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Formacion del coagulo

e Laviaextrinsecaseiniciaconel factor tisular (TF), seuneal factor (F) VII;

el FVIlaconviertealosFIX y FX en susformasactivadas, el FXaconvierte
la protrombina (FIl) atrombina (Fl1a) y activael FV.

La via intrinseca se inicia con la activacion del FXI por contacto con el
FXlla, precalicreinay € cinindgeno de alto peso molecular. Continda la
amplificacién de la via extrinseca.

Lasdosviasactlan deformasimultaneay se unen en laproduccion del fac-
tor Xa. Serequieren los cofactores FV y FVIII parague se produzcalahe-
mostasia.

Fibrindlisis

1. Laregulacién de la cascada se da de tres formas: terminacién, estabiliza-

cion y eliminacion.

a. Terminacion: reguladaasu vez por € inhibidor delaviadel factor tisular
gueinhibee TF, FVIIlay FXa Laantitrombinalll inhibe latrombina,
FIXa, FXa, FXlay e FVIla-TF. La proteina C es un inhibidor depen-
diente delavitaminaK queinhibe el FVay € FVllla LaproteinaSes
un cofactor en lainhibicion del Fvay € FViila

b. Laeliminacion (o fibrindlisis) por el factor activador de plasminégeno
convierte el plasminégeno en plasming; la fibrina se degrada en frag-
mentos sol ubles conocidos como dimeros-D.

c. Elinhibidor defibrindlisis activado por trombina afectala capacidad de
uniéndelafibrinaal plasmindgenoy a factor activador del plasminége-
no (TPA). El inhibidor tipol delaactividad del plasminogeno se une de
formarépidaeirreversible al TPA. Laantiplasmina a2 es un inhibidor
de plasmina de ata afinidad.

Evaluacion preoperatoria

1. Historiaclinica:

a. Antecedentes familiares de coagulopatias.

b. Antecedentes de hepatopatias, insuficiencia renal, consumo de medica-
mentos (Aspirina®, anticoagul antes).

c. Antecedentes de hematomas, hemartrosis, petequias, equimosis, epista-
xis, sangrado inexplicado por procedimientos dentales o menores.

2. Estadificacion de riesgos:

a. Nivel I: sinantecedentes, sometidos aun procedi miento menor, no sere-
comiendan estudios.
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b. Nivel Il: sin antecedentes, antecedente de pruebas previas de coagula-
cion normales, e historia cirugiamayor; se recomiendatiempo de trom-
boplastina parcia (TTPa) y cuenta de plaguetas.

c. Nivel I11: antecedentes sugestivos de hemostasia defectuosa o de ciru-
giascardiovasculares, prostatectomias o del sistemanervioso central. Se
recomiendan TTPa, plaguetas, TPy tiempo de sangrado. Interconsulta
con hematol ogia.

d. Nivel 1V: antecedentes muy sugestivos de defectos hemostéti cos; se su-
gierentiempo desangrado, medicionde FV 111y FIX y tiempo detrombi-
na. Interconsulta con hematol ogia.

3. Pruebas de laboratorio:

a. Tiempo de protrombina (TP): 11 a 14 seg. Mide los factores extrinsecos
y esmas sensible para detectar deficienciadel FVII. Se usaparavigilar
e efecto terapéutico de lawarfarina.

b. International Normalized Ratio (INR): relacién del TP medidoy el TP
control del laboratorio. Estandarizalos valores entre laboratorios.

c. TTPa: 26 a36 seg. Midelaviaintrinseca. Seusaparavigilar alospacien-
tes con heparinaintravenosa.

d. Tiempo de sangrado: en antebrazo normal de dosanueve minutos, en €l
|6bulo auricular de uno acuatro minutos. Mide lafuncion delas plaque-
tas; puedealterarse por lapresenciadeuremia, enfermedad devon Wille-
brand, trombocitopenia y uso de antiinflamatorios no esteroideos
(AINES), clopidogrel y antihistaminicos.

e. Cuentade plaguetas: normal de 150 000 a400 000/mL de sangre. Trom-
bocitopenia < 100 000/mL; para cirugias mayores es necesario tener
cuentas de 100000/mL; para procedimientos menores minimo
50 000/mL de sangre; el sangrado espontaneo es frecuente con cifras <
10 000/mL.

f. Tiempo detrombina(TT): 11 a18 seg. Midelaconversion defibrindge-
no afibrinapor latrombinay se elevasi no hay fibrinbgeno o si se esta
usando heparina.

TRASTORNOS DE LA COAGULACION

Estados hipocoagulables

1. Adquiridos:
a. Deficiencia de vitamina K: factores inactivos I1,VII, I X, X y proteinas
Cy S. Hay TP prolongado, puede estar prolongado €l TTPa. Se asocia
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(S

f.

con pacientes en tratamiento con warfarina, ayuno prol ongado, obstruc-
cion biliar y mala absorcion.

. Insuficiencia hepética: |os hepatocitos no pueden producir factores, ex-

cepto el VWF. TPelNR elevados. Tratamiento: |os plasmasfrescos con-
gelados y crioprecipitados producen una mejoriatransitoria.

. Enfermedad renal: la uremia produce disfuncion plaguetaria, €l trata-

miento es con acetato de desmopresina (DDAV P), queliberavWF, o con
plasma fresco congelado.

. Coagulopatiaintravascular diseminada (CID): sepsis, traumas, reaccio-

nesautoinmunitariay complicacionesquirdrgicasy obstétricas. Hay una
inapropiada generacion de trombina vascular, se forman trombos de fi-
brina, activacién de plaquetasy fibrindlisis. Hay trombocitopenia, hipo-
fibrinogenemia, TPy TTPa prolongados. El tratamiento es eliminar la
causa. Lareposicion defactorespuede exacerbar laenfermedady laanti-
coagul acién ayuda en algunos casos.

Acidosisehipotermia: favorecen lacoagul opatiay contribuyen alatria-
dadelamuerte.

Medicamentos: acido acetilsalicilico, clopidogrel, inhibidores de la
GplIb/lA, anticoagulantes y fibrinoliticos.

. Congénitos:

a. Hemofilia

b.

e Tipo A: eslacoagul opatia congénitamas comin; hay deficienciadel
factor VIII. Transmisién ligadaal X recesiva. Laformamasgrave es
cuando hay < 5% defactor. TP, TTPaprolongados con tiempo de san-
grado normal. El tratamiento es con crioprecipitados.

» Tipo B: enfermedad de Christmas. Deficienciade factor | X. El trata-
miento de eleccion es factor | X purificado.

Enfermedad de von Willebrand: deficienciadel vVWF. Trestipos: | defi-

cienciaparcial, |1 deficienciacualitativa, 11 ausenciatotal de vWF. TP,

TTPa prolongados, tiempo de sangrado prolongado. EI DDAV P ayuda

para €l tipo |. Los crioprecipitados son de eleccion paralatipo 11 y 111.

Estados hipercoagulables

C.

1. Congénitos:
a

Deficiencia de proteinas C y S: no hay inactivacion de FVay F Villa
Para pacientes sintométi cos seinician heparinas de baj o peso molecul ar,
seguidas de warfarina. Si no hay datos de trombosis no se requiere anti-
coagulacion.

Deficiencia de antitrombina: autosdmica dominante; los niveles estan
disminuidosy hay datosdetrombosis; el tratamiento esanticoagul acion.
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d. Resistenciaala proteina C activada (factor de Leyden): FV resistente a

la protedlisis por la proteina C. El tratamiento es |a anticoagulacion.
2. Adquiridos:

a. Anticuerpos antifosfolipidos: inmunoglobulinas contra antigenos de
plaguetas y fosfolipidos del endotelio. Se detectan anticoagul ante | Gpi-
co, anticardiolipinas. Riesgo de trombosisy abortos.

b. Pacientesquirdrgicos, cirugiasabdominaleso pélvicas, cirugiaortopédi-
ca, trauma, fracturas, obesidad, tabagquismo, cancer y colocacion de ac-
cesos venosos centrales. Se debe valorar el uso de profilaxis con hepari-
nas de bajo peso molecular (enoxaparing) o heparinas no fraccionadas.

Medicamentos que afectan la coagulacién

1. Heparina:

a. Nofraccionada: peso molecular 10 000 a20 000. Potencialaantitrombi-
nalll. Se administravia parenteral. TTPade 1.5 a 2.5 veces el control.
L as complicaciones son sangrado y trombaocitopeniainducida por hepa-
rina, aunque esrara. Lavidamediaesde 90 min. Serevierte con sulfato
de protamina.

b. Bajo peso molecular: enoxaparina, dalteparinay tinzaparina. Inhibe el
factor Xa. Vidamediaméslarga, efecto mas predecibley menor interac-
cién con plaquetas.

2. Inhibidores directos de la trombina:

a. Hirudina: lalepirudinaeslaformaactiva, unionirreversiblecon latrom-
bina; uso aprobado en trombocitopenia inducida por heparina.

b. Dabigatran: existe presentacion oral, se excretaviarenal; recientemente
se hacomparado con lawarfarinaparatromboembolismo venoso conlos
mismos efectos y seguridad.

3. Warfarina:

a. Antagonista de la vitamina K. El efecto se alcanza hasta cinco a siete
dias; sedebemedir conel INR. Dosisde2 a5 mg/dia. Riesgo desangrado
de 10% anual. Ademas se asociacon necrosisdelapiel y secontraindica
en el embarazo. Serevierte el efecto con plasmafresco congelado.

4. Inhibidores indirectos del factor Xa:

a. Fondaparinux: aumentalainhibici6n delaantitrombina, no requiere mo-
nitoreo.

5. Plasmas frescos congelados:

a. Contienen todos los factores, pero el FV y FVIII no son estables. Efecto
inmediato con duracion de seis horas.

6. Crioprecipitados:
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a.

Precipitado frio einsoluble del plasma, contiene FV 111, VWF, fibrindge-
no, fibronectinay FXII1. Usado en CID y transfusiones masivas.

Transfusiones

1. Indicaciones:

a.

b.
C.

En pacientes normovol émicos el nivel minimo de hemoglobina (Hb) es
de7g/dL.

Debe individualizarse el estado clinico y hemodinamico del paciente.
L os objetivos de latransfusion son mejorar |a capacidad transportadora
de oxigeno dela sangre, reposicidn de volumen, reanimacion durante la
cirugia de control de dafios en pacientes con anemia sintomética.

. En pacientes cardiovascul ares pueden requerir un nivel méas alto de Hb.
. En pacientes con trauma con pérdidas > 1 500 cc de sangre con datos de

choque, laHb puede ser normal perolacapacidad detransportar oxigeno
puede estar afectada.

2. Preparaciones disponibles:

a.

Paquetes globulares: son de eleccién lamayoriadelasveces. Proveen de
capacidad transportadora de oxigeno. Unaunidad eleval g/dL deHby
3% del HCT. Latasa de transfusion es una unidad cada 4 h.

. Paguetes globulares eucorreducidos:. previenen todas lasreaccionesfe-

briles y no hemoaliticas. Costos elevados. Indicados para pacientes con
antecedentes de reacciones alérgicas a transfusiones, que requieren
transfusiones crénicas, inmunocomprometidos o trasplantados.

. Sangretotal fresca: se administra24 h después de la donacion, contiene

pocas plaquetas y factor VI (se utiliza poco en la actualidad).

. Concentrados plaquetarios: seindican en trombocitopeniay en defectos

plaguetarios. Se deben administrar alas 120 h de la donacion. Una uni-
dad produce un aumento de 5 a 10 000 plaquetas/ulL .

3. Alternativas a latransfusién homaéloga:

a
b.

Donacion autéloga: alternativa preferida en situaciones electivas.
Hemodilucién enisovolemia: seretirasangretotal frescay setrasfunde
solucién cristaloide a mismo tiempo.

. Autotransfusion: la sangre del campo quirdirgico seregresa al paciente.

Se contraindica si hay neoplasias 0 contaminacion enteral.

. Eritropoyetina: disminuye |os requerimientos preoperatorios a estimu-

lar laproduccion de eritracitos, generando un aumento de lahemogl obi-
na; se administra de dos a cuatro semanas. Se usa en anemias cronicas
por enfermedades renales.

4. Complicaciones:
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a. Infecciones: el riesgo hadisminuido notablemente con el uso de pruebas
deescrutinio (reaccién en cadenadelapolimerasa). El riesgo dehepatitis
B es de 1/205 000 unidades, mientras que de VIH y de hepatitis C es de
1/1 000 000 unidades.

b. Reaccionesfebriles/al érgicas. sonlas méascomunes. Si hay antecedentes
de este tipo de reacciones, se puede tratar al paciente con antihistamini-
cosy prednisonaprevia alatransfusion; ademas, se pueden utilizar pa-
quetes globulares leucorreducidos.

c. Coagulopatias: asociadas con el uso de sangre total fresca.

d. Incompatibilidad ABO: reaccion inmunitariaintravascular, con lisis de
las células del donador, fiebre, hemoglobinuria, coagulopatiay colapso
vascular.

e. Reaccioneshemoliticastardias: se producen por unarespuestade memo-
ria de los anticuerpos contra un antigeno a que ya han sido expuestos.
Se presenta dias 0 semanas después de la transfusion.

f. Lesion aguda pulmonar asociada con la transfusion: se presenta una o
doshoras después delatransfusion. Hay disneay fiebre; requiere oxige-
no suplementario e inclusive apoyo ventilatorio.

g. Sobrecarga de volumen: principalmente en nefropatas o cardidpatas.

h. Transfusion masiva: se define como latransfusi6n de productos mayor a
volumen sanguineo total en 24 h (> 10 U RBC en 24 h). Produce coagulo-
patia, hipotermia, intoxicacion por citrato, acidosis e hipercaemia.

Hemostasia local

1. Agentes mecénicos:

a. Digitopresion.

b. Ligaduras, suturas, compresas, cera para hueso.

c. Bisturi arménico.

d. Engrapadoras mecanicas.

e. Lazos de nailon desmontables (loops).

2. Agentes térmicos:

a. Electrocauterios monopolares/multipolares/bipolares: la diferencia es
gue los monopolares necesitan un electrodo de tierra para compl etar el
circuito, mientrasquelosbipolares completan €l circuito deformalocal .
Alcanzan hasta 100 °C. Existe controversia sobre la posibilidad de le-
sién térmicaalos 6rganos adyacentes con el uso de nuevos equipos (Li-
gasure®, Valleylab).

b. Sondas diatérmicas.

c. Graspers hemostéticos:. se utilizan para polipectomias y recientemente
en cirugia transendoluminal por orificios naturales.
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d. Coagulador de argén plasma: electrocoagulacién sin contacto.

. Agentes topicos:

a. Sellantes de fibrina: compuestos por trombinay fibrindgeno que se ro-
cian con un aspersor. Se hareportado que aceleran lavascularizacion y
estimulan lamigracion de fibroblastos. Se deben usar en superficies se-
cas (Tisucol ®, Baxter).

b. Trombina: deorigen bovino o recombinante humano. Se utilizaen super-
ficies con sangrado presente; se puede utilizar en pacientes anticoagul a-
dos, puede producir inhibidores de FV (Floseal ®, Baxter).

c. Sellantes de cianoacrilato: reservados para cierre de la piel (Derma-
bond®, Johnson & Johnson). Debeevitarse su uso enlacavidad abdomi-
nal por el riesgo de formacion delitosy porque son estimuladores de la
inflamacion.

d. Gelatinaporcina(Gelfoam®, Pfizer): absorbe hasta45 veces su peso en
sangretotal; se absorbe en cuatro a seis semanasy su mecanismo es por
compresion y liberacion de tromboplastina.

e. Colagena (Instat®, Johnson & Johnson): de origen bovino, provee una
matriz estable para el coagulo.

f. Celulosa oxidada (Surgicell®, Johnson & Johnson): se origina de una
planta; produce un ambiente &cido y tiene efecto antimicrobiano.
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Cicatrizacion

Pablo Daniel Murakami Morishige, José Refugio Medina Ledn

GENERALIDADES DE LA CICATRIZACION

¢ Laafectanfactoresmetabdlicosy nutricional es(oxigenacion, estado hemo-
dindmico, esteroides, vitaminas A y Cy zinc).

» Lasfasesdelacicatrizacion ocurren de formasecuencial y simultanea; in-
cluyen hemostasia, inflamacién, proliferacion y maduracion.

Hemostasia (duracion: minutos)

1. Vasoconstriccion:

a. Disminuye |la pérdida sanguinea.

b. Mediada por endotelina, epinefrina, norepinefrina y prostaglandinas
(PG), entre otros.

2. Cascada de coagul acion:

a. Dosvias. extrinsecaeintrinseca, que llevan ala activacion del factor X
y alaproducciéndetrombina; convierted fibrinégenoenfibrinaeinicia
la activacion plaguetaria.

3. Adherencia, agregacion y desgranulacién de las plaquetas:

a. Las plaguetas son las primeras células en responder en la cicatrizacion.
Laadherenciaselograpor lainteracciéndelaglucoproteinaV1y lacola
gena, ademés de las interacciones con el factor de von Willebrand, inte-
grinay fibrinégeno.

35
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b. Latrombina interactia con receptores en la superficie de las plaguetas
y seproducelaliberacion de ADP, tromboxano A2y serotonina, que me-
joran la agregacion plaquetaria.

c. Laagregacion de plaguetas en lamatriz de fibrinaforma el coagulo.

d. Ladesgranulacion libera maltiples citocinas, factores de crecimiento y
proteinas de lamatriz de los gréanulos a.

Inflamacion (duracion: dias)

1. Vasodilatacion:

a. Mediada por la presencia de cininas, histamina, PG y leucotrienos.

b. Aumentad flujo sanguineo provocando eritemay calor. Favorecelalle-
gadade mediadoresy célulasinflamatoriasy €l aumento delapermeabi-
lidad vascular. Aumento del transporte de proteinas, liquido intravascu-
lar y componentes celulares al espacio extravascular.

2. Migracion de leucocitos y quimiotaxis:

a. Losleucocitosingresan enlaheridapor diapédesis; laadherenciase pro-
duce por interaccidn con las selectinas, lasintegrinasy las moléculasde
adhesion intercelular en el endotelio.

b. Laquimiotaxisomigracion celular estamediadapor factoresde comple-
mento, histamina, leucotrienos y factores de crecimiento, que reclutan
leucocitos, linfocitos y macréfagos.

c. Neutrdfilos: primer subtipo de leucocitos en entrar en laherida (24 a48 h).
» Estimulados por PG, factor de necrosistumoral alfa (TNF—), com-

plemento, interleucina 1 (IL), factor tisular de crecimiento beta
(TGF) y productos bacterianos.

* Protegen la herida de las bacterias mediante enzimas proteoliticas y
remueven detritos por medio delafagocitosis. Perpetlian larespuesta
inflamatoria mediante la secrecion de citocinas, como TNF—.

» Eliminados por apoptosisy fagocitosis por macréfagos.

d. Macréfagos: 48 a 96 h. Derivados de los monocitos. Ayudan a quitar €l
detrito celular mediante la fagocitosis. Permanecen en la herida hasta
gue terminala cicatrizacion.

e. LinfocitosT (segundasemana): son atraidos por | L—2. Producen anticuer-
pos, inmunidad celular y median las interacciones con los fibroblastos.

Proliferacion (duracion: semanas)

Fase constructora

» Fibroplasia: mediadapor losfibroblastos, que sonlasultimascélulasenen-
trar alaherida. Sederivan delas célulasdel musculo liso; el factor quimio-
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tactico més potente es el factor de crecimiento derivado de las plaquetas
(FCDP). Al activarse proliferan y sintetizan colagenay metal oproteinasas
gue degradan la matriz extracelular (MEC).

Composicion delaMEC: mondmeros de colégena derivados de fibroblas-
tos, proteoglicanosy fibronectina. Ayudan para restabl ecer la continuidad
de tejido conectivo en los bordes de la herida. Estimulada por el FCDP'y
FTC.

Sintesis de coldgenay proteoglucanos. la colagenatipo 111 se encuentraen
mayor concentracion en las heridas. Su sintesis comienzadespuésdelale-
sién, pero essignificativahastalaprimerasemana. Losfibroblastossinteti-
zan colagena al ser activados por factores de crecimiento. Durante su for-
macion es sometida a reacciones de oxidacion e hidroxilacion con
cofactores, como €l hierro, €l oxigenoy lavitamina C. Los proteoglucanos
son producto delaunién deproteinasde sulfatoy glucosaminoglicanos; son
la base del tejido de granulacién.

Angiogénesis: comienzael primero o segundo diadespuésdelalesion. Las
células endoteliales migran de la periferia ala herida y forman capilares
tubularesque sevan fusionando pararevascul arizar laherida. Estoseventos
son regulados por factores de crecimiento derivados de las plaquetas y €
endotelio, principalmente el factor de crecimiento de endotelio vascular.
Epitelizacion: sirve pararestablecer la barrera externay disminuir la pér-
dida de liquido y lainvasion de bacterias. Seiniciacon el engrosamiento
delaepidermisenloshbordesy laelongacion delas células basales; serom-
pen los enlaces entre las células basales y laldminabasal, 1o que favorece
lamigracién. Lamigracion seinhibepor € contacto con célulasquemigran
deotrasdirecciones. Lascélulasmasimportantesen estafase sonlosquera-
tinocitos. Lareplicacion celular es estimulada por el TGF—a y el factor de
crecimiento de queratinocitos. Ladiferenciacion depende del ambiente hu-
medo y de latension de oxigeno de la herida.

Remodelacién (duracion: > 1 afio)

e Seiniciaen laprimerasemana. Lamatriz de coldgena sufre reabsorcion y

disposicién parafortalecer laherida. Lacolagenatipo |11 es mas frecuente
al principio y gradualmente es sustituida por coldgenatipo I; las fibras de
col &gena forman enlaces cruzados més fuertes y hay mayor organizacion de
laMEC. El equilibrio entre la degradacion de la colagena por proteinasasy
el recambio y maduracion determinan lafuerza de laheriday laintegridad.
Ladiferenciacion delosmiofibroblastos, por parte del factor de crecimien-
to epidérmicoy elementos delaMEC, ayuda paralacontraccion delaheri-
da, lafibrosisy lafuerzatensil.
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» Lacontraccion de la herida sirve para aproximar los bordes que quedan
apartados (cierre por segundaintencién).

* Después de tres meses, la fuerza tensil alcanza 80%; nunca se restablece
100%.

Cicatrizacion anormal

» Cicatriz extensa: cicatrices quirdrgicas que se amplian o estiran, general-
mentealastressemanasdelacirugia. Son planas, palidas, blandasy asinto-
méticas, usualmente en lasrodillas o los hombros. Las estrias abdominal es
son una variedad que respeta la epidermis. No hay nodularidad, engrosa-
miento o elevaciones.

* Cicatrizatréfica: son pequefias, redondas, con centroinvertido, secundarias
a acnéy lavaricela

e Contracturas. son lascicatricesque atraviesan articul aciones o pliegues cu-
taneos en angulos rectos; desarrollan acortamientos o contracturas. Ocu-
rren cuando aln no maduran | as cicatrices; tienden aser hipertroficasy son
incapacitantes y disfuncionales. Son comunes en las quemaduras.

* Cicatriz hipertrofica: son elevadas, permanecen dentro de los bordes dela
lesién primaria, con regresi én espontanea. Son de color rojo, causan prurito
y dolor. Son mésfrecuentes en personasde piel oscura. Se presentan cuatro
semanas después de un trauma; el riesgo aumentasi la heridatarda mas de
21 dias en epitelizar. Son frecuentes en personas quemadas y en areas de
tension o flexion.

 Cicatrizqueloide: son elevadasy sepropagan mésalladelalesiénprimaria,
invaden lapiel normal. Ocurren de tres meses hasta afios después de lale-
sion. Son més frecuentes en los |6bulos auriculares, en el deltoides, en €l
dorso superior y en laregion preesternal. Siguen creciendo con €l tiempo,
No regresan espontédneamente y hay recurrencia con la escision. Son mas
frecuentes en personas de piel oscura de 10 a 30 afios de edad.

» Histol6gicamente, |asfibras de coldgenatienen un patrén nodular en espi-
ral.

Tratamiento de la cicatrizacion anormal

¢ Noinvasivo: compresion, inmovilizacion, lociones, cremas, antihistamini-
cos, hidroterapiay parches de silicona.

 |nvasivo: incluye escision quirdrgicay sutura; solo debe considerarse si
aportardun mayor beneficio. El uso de corticosteroidesintralesionalesesta
aprobado, pero seasociacon unamayor recurrencia. En el caso decicatrices
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queloides, €l tratamiento quirdrgico tiene un riesgo de 50 a 80% de recu-
rrencia.

e Contracturas: € tratamiento quirdrgico con inmovilizacion y laaplicacién
de injertos de espesor parcia y completo estan aprobados.

Heridas

1. Agudas: pérdidadelacontinuidad de cualquier tejido del cuerpo. Se curan
como se ha anticipado y siguen un proceso restaurativo ordenado, normal
y secuencial, con recuperacion anatdmicay funcional.

a. Traumaticas:

e Contusion: lesion extensapor € aplastamiento delostejidosy lesion
microvascular. Requieren exploraciony vigilancia; seidentificantres
zonas (necrosis, estasis e hiperemia).

* Penetrantes: por proyectilesdearmadefuegoy por objetos punzocor-
tantes. El dafio espor laceracion, aplastamiento, ondade choquey ca-
vitacion.

e Mordedura: por humanosy animales. Riesgo de infeccion aumenta-
do. Seaislan estreptococo betahemoalitico, estafilococos, bacteroides,
peptoestreptococo, Eikenella 'y Pasteurella.

b. Envenenamiento: por insectosy reptiles; pueden causar neurotoxicidad.
* Mordeduradelaarafiareclusacafé (Loxoscelesreclusa): lesionesdo-

lorosas, ulcerosas y necroticas.

¢. Sustanciasquimicas: quemaduras por &cidos, bases, hastaextravasacion
de soluciones 1V en venoclisis.

d. Temperatura: por congelamiento, con formacion de hielo intravascular
y extravascular, con deshidratacién intracelular, apoptosis y trombosis
de capilares.

e. Quirurgicas: por cierre de heridasdelapiel con tensién excesiva, necro-
sis de colgajos, desvacularizacion de dermisy epidermis.
 Infeccion: al rebasar 10° bacterias por gramo de tejido. Se prolonga

lafase inflamatoria, disminuye el PO,, se afectala quimiotaxis, y la
funcién y migracion de leucocitos.

2. Crénicas. no cicatrizan como se anticipa; no se obtiene un buen resultado
integral, funcional ni cosmético.

a. Ulceraspor presién: asociadas con unafuerzaexternacontrauna promi-
nencia dsea, con disrupcion de laanatomia. De acuerdo con el National
Pressure Ulcer Advisory Panel se clasifican en:

e Grado |: cambios en la sensacién, coloracién, temperaturay consis-
tenciaen lapiel intacta.
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e Grado Il: pérdida de espesor parcial delaepidermisy ladermis, o de
ambas.

e Gradolll: pérdidade espesor completo con necrosisdel tejido subcuté
neo, que se extiende haciaabajo pero sin penetrar lafascia subyacente.

e GradolV: pérdidadepiel deespesor completo, con destruccidn exten-
sa, necrosisdetejido, dafio al musculo, a hueso o alas estructuras ad-
yacentes.

b. Piediabético: enlaplantadel pie, en zonasde presion excesiva. Lesiones
simétricas, redondas, puntiformes, limpias. Asociadas con aterosclero-
Sis, neuropatia autondémica, infeccion y disfuncion autondmica.

c. Ulceras por insuficienciavenosa: de espesor parcial, entreel tobilloy e
maleolo, con bordes irregulares, secrecion, lipodermatosclerosis. Aso-
ciadas alaestasis venosa.

d. Heridas isquémicas: son atréficas y producen necrosis. Dolorosas, su-
perficiales en sitios distal es, asociadas con signos de insuficiencia arte-
rial periférica

Manejo de las heridas

El periodo dorado para el tratamiento abarcalas primeras seis horas desde
que se produjo lalesion.

La exploracion quirdrgica se reserva para heridas grandes que no puedan
ser cerradas de forma primaria o se sospechan lesiones neurovasculares.
Cuando setienedudasobrelaviabilidad delapiel sepuedeutilizar fluores-
ceina, ademés de Doppler o pletismografia. Se deberevisar laviabilidad de
losmuscul osy lanecesi dad defasciotomias. L osvasos sanguineosmayores
de 1.5 mm deben conservarsepor si serequierereconstruccion. Sedebeevi-
tar coagular losvasosy los nervios. Si se encuentra hueso sin periostio, se
debe realizar desbridacion y coberturadel hueso con tejido vascularizado.
El uso de cultivos con hisopo es controversial; se recomiendan cultivos
cuantitativos con tejido, sobre todo en los pacientes con quemaduras. Los
antibi 6ticos sistémicos profil&cti cos estén indicados en | os pacientesinmu-
nocomprometidos, con material protésico o con contaminacion gastroin-
testinal, o si se sospecha infeccion.

El lavado mecénico y la desbridacion deben ser completos y realizarlos
cuando el paciente esté estable. Se debe retirar el tejido desvitalizado, ne-
crético o infectado.

Debe intentarse €l cierre primario, a menos que se contraindique.

El uso de sistemas deirrigacion con altapresion escontroversial y no seha
observando ventaja sobre ladesbridacion quirdrgica. El uso de sistemasde
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hidrocisién, como € Versgjet® (Smith & Nephew) ha sido aprobado para
heridas en espacios reducidos, en cirugiaortopédicay paradesbridacion de
huesos.

Ladecision sobre el uso de vendajes oclusivos o no oclusivos debe indivi-
dualizarse. L os vendajes oclusivos estan contraindicados en heridasinfec-
tadas, cuandolapiel esfragil, con secrecionactivadelaherida, y enlesiones
puntiformes.

El uso de antibi6ticos topicos, como lasulfadiazinade platay el acetato de
mafenida, estdaprobado en el paciente con quemadurasy en € tratamiento
inicial en la sala de urgencias, previo aladesbridacion.

El uso de vendajes con presion negativa, como el VAC®, estimulael creci-
miento capilar y el tejido de granulacién y mantiene un ambiente limpio.
Se contraindica su uso en 1os pacientes con vasos visibles en la herida, con
cancer y osteomielitis.

El factor de crecimiento derivado de plaquetas recombinante humano esta
aprobado para uso topico.

L os sustitutos de piel, como los aloinjertos, los xenoinjertos o de dermis
cultivada, estén aprobados para el tratamiento de heridas por quemaduras.
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Infecciones en cirugia

Carlos Michel Cardenas Salomon, Jorge Cervantes Castro

INFECCION DE SITIO QUIRURGICO

Generalidades

. Las infecciones de sitio quirdrgico son aguellas presentes en cualquier

lugar del sitio quirdrgico después de un procedimiento.
a. Pueden ocurrir desde el dia 0 hasta el trigésimo dia del posoperatorio
(PO), o hasta un afio después si se utiliz6 material protésico.

. Sedividen en:

a. Incisiona superficial: piel y tejido celular subcutaneo.
b. Incisional profunda: fasciay musculo.
c¢. De drganosy espacios. absceso intraabdomind, empiemay mediagtinitis.

. Lasinfecciones de sitio quirdrgico constituyen 38% delasinfeccionesen

los pacientes quirudrgicos.

. Lainfeccionesincisionales son |aformamas comun de infeccion de sitio

quirdrgico y representan de 60 a 80% de éstas.

. El 93% de los casos de mortalidad por infeccion quirdrgica se deben ala

infeccion de érgano/espacios.

. Factores de riesgo paralainfeccién de sitio quirdrgico:

a. Factoreslocales/heridaquirdrgica: técnica, serosas, hematomas, drena-
jesy cuerpos extranos.
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b. Factores del paciente: edad, inmunosupresion, esteroides, malignidad,
obesidad, desnutricién, diabetes mellitus, transfusiones, tabaquismo y
control glucémico.

c. Factores externos: infeccion concomitante, internamiento prolongado,
hospitalizacion reciente, duracion del procedimiento, rasurado preope-
ratorio y admisién en terapiaintensiva.

Definicion de infeccidn de sitio quirdrgico (cual quierade las siguientes):

a. Exudado purulento del sitio.

b. Cultivo positivo del liquido de un sitio quirdrgico.

c¢. Diagnéstico de infeccion de sitio quirdrgico por parte de un cirujano.

d. Sitio quirdrgico que requiere ser abierto para drengje.

Lamicrobiologia en las infecciones quirdrgicas se relaciona con laflora

del sitio quirdrgico.

a. El Saphylococcus aureus es el organismo mas comun en las infeccio-
nesdesitio quirdrgico, seguido por el Saphylococcus coagul asanegati-
va, €l enterococo y la Escherichia cali.

b. Para heridas quirargicas limpias y limpias—contaminadas € Staphylo-
coccus aureus y la Pseudomonas aeruginosa son la causa mas comun
de infeccién quirurgica.

Mantener lanormotermiaen el periodo perioperatorio, asi como adminis-

trar unafraccién inspirada de oxigeno (FiO,) de 80% o mayor durante la

cirugiareducen €l riesgo de infeccién de sitio quirdrgico.

El control glucémico en el periodo perioperatorio, y hasta48 h del posope-

ratorio, reduce el riesgo de infeccién quirdrgicay lamortalidad PO.

L os procedimientos laparoscOpicos cursan con un menor indice deinfec-

cion de sitio quirdrgico.

Clasificacion de las heridas quirdrgicas

Limpia: heridaquirdrgicasininfeccion, sin inflamacién. No se penetré en
lostractosrespiratorio, gastrointestinal o genitourinario. Se cierran de ma-
neraprimaria. Se puede utilizar drenaje cerrado. Riesgo de infeccion de 1
a 5%.

Limpiacontaminada: heridaquirdrgicaenlacual se penetré demaneracon-
troladael tracto respiratorio, el gastrointestinal o el genitourinario. Riesgo
deinfeccion de 3 a 11%.

Contaminada: heridas accidental es abiertas y frescas o heridas quirdrgicas
con rupturaen latécnicaestéril (masaje cardiaco abierto) o derrame abun-
dante de material gastrointestinal. Riesgo de infeccién de 10 a 17%.
Suciaoinfectada: heridas accidental esvigjas con retenci6n detejido desvi-
talizado o heridas quirdrgicas en las que yaexisteinfeccion (pusen lacavi-
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dad abdominal). Riesgo de infeccién mayor de 27% (considerar cierre por
segunda intencién o primaria retardada).

indice de riesgo del National Nosocomial Infections
Surveillance para infeccién de sitio quirargico

a. Clasificaalos pacientes por puntos, seguin tres parametros.
b. Riesgodeinfeccidondesitioquirargico: 0 puntos1.5%, 1 punto 2.9%, 2 pun-
t0s 6.8% y 3 puntos 13%.
c. Pardmetros que se utilizan:
» Clasificacion dela Sociedad Americana de Anestesiologia (ASA) de 3,
405 (1 punto).
» Clasificacion de laheridasi esta contaminada o sucia (1 punto).
¢ Procedimiento con duracién mayor de T horas, donde T = duracion esti-
mada aceptabl e de un procedimiento. Depende del procedimiento reali-
zado con unaduracién mayor del percentil 75 cal culadaparaese procedi-
miento (1 punto).

Prevencion

1. Prevencién de lainfeccién de sitio quirdrgico:

a. Periodo preoperatorio: disminuir €l tiempo de estancia preoperatoriaen
el hospital, bafio con agente antiséptico, tratar infecciones remotas, pro-
filaxis antimicrobiana, remocién adecuada del cabello, nutricion ade-
cuada, control glucémico y suspension del tabaquismo.

b. Transoperatorio: asepsiay antisepsia, adecuadatécnicaquirdrgica, man-
tener perfusién tisular adecuada, evitar espacios muertos, suturamonofi-
lamento, drenajes cuando sea necesario, limitar cuerpos extrafios, man-
tener normotermia, oxigeno suplementario, reanimacién adecuada.

c. Posoperatorio: retiro de drengjes |0 antes posible, cubrir heridas por 48
a72 h, inicio temprano de laviaoral y control glucémico estricto.

Uso de antibidticos (AB) profilacticos

1. No estén indicados en la cirugia limpiaen la cual no se utilizo prétesis.
2. Lacirugia debe conllevar un riesgo de infeccion si incluye:
a. Uso de materiales protésicos.
b. Procedimientos limpios contaminados, en los cuales se penetra un &rea
no estéil.
c. Procedimientos contaminados.
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3. Los AB deben ser eficaces contrala flora bacteriana presente.

4, Deben aplicarse 30 min antesdel procedimiento, paraal canzar unaconcen-
tracion tisular adecuada.

5. Sedeben aplicar hasta6 a24 h despuésdel procedimiento. Unamayor du-
racién presenta un riesgo de superinfeccion.

6. Los beneficios de los AB deben exceder |os riesgos de su aplicacion.

Infecciones posquirargicas

1. Cirugia gastrointestinal (Gl):

a. Cirugia del tracto Gl alto. Microflora: cavidad bucal, con aerobios y
anaerobios. Estdmago: virtualmente estéril (en los pacientes que no es-
tan con inhibidores de bomba de protones). Intestino delgado proximal:
cocos grampositivos. Intestino delgado distal: cocos grampositivos, ba-
cilos grampositivos y bacilos gramnegativos.

b. Cirugiade viasbiliares: no hay colonizacion de bacterias en el paciente
sano. Enlos pacientes con colecistitis se encuentraunacol onizacion de
15a30% Yy de 80% en | os pacientes con obstruccion de col édoco. Esche-
richiacoli en 50% deloscultivos. También presentan Streptococcusfae-
calis, Salmonellay en ocasiones Clostridium perfringens. Laprofilaxis
con AB esadecuadaparalacolecistectomiaelectiva. Seaplican AB tera-
péuticos en caso de coledocolitiasis, colangitisy piocolecisto.

c. Cirugiacolorrectal: de6a60% deloscasospresentaninfeccién deherida
quirargicao intraperitoneal es. Laflora col 6nica esta constituida por ae-
robios (el més comun eslaE. coli) y anaerobios (el mas comin es €l
Bacteroidesfragilis). Sontipicaslasinfeccionesmixtas. Lapreparacion
colénicay el uso de antibi6ticos orales son controversiales.

2. Cirugiaginecoldgica: suelen ser procedimientos limpios contaminados; se
recomienda profilaxis con AB.

3. Cirugiaurol6gica: lasviasurinariasson estériles. LaE. coli esel organismo
patbgeno mas comuin, seguido por |os bacilos gramnegativosy |os entero-
cocos. Lacirugiael ectivadebe posponerse hastatratar lainfeccion urinaria.
L ospacientes con catéteresalargo plazo (p. g ., catéter suprapibico) nore-
guieren AB, excepto en infecciOn sintomética, sepsis, obstruccion de caté-
ter e infeccién por Proteus.

4. Cirugiavascular: injerto protésico vascular: riesgo de infeccion de 1 a 6%
con Staphyl ococcusaureusy Epidermidis. Serecomiendael usode AB pro-
filactico perioperatorio. Estos pacientes deben recibir AB profilacticos en
procedimientos rel acionados con bacteriemia (p. g., dentales).

5. Cirugia cardiaca: misma fuente de infeccién que en la cirugia vascu-
lar. Infecciones graves. osteomielitis esternal y endocarditis.
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6. Cirugiatoréacica: lacirugiapulmonar tiene un elevado riesgo de infeccion.
Serecomienda el uso de AB profil &cticos para cocos grampositivos de las
vias aéreas.

INFECCIONES DE TEJIDOS BLANDOS

Infecciones de sitio quirargico

e Engenerd, €l tratamiento consiste en el control de lafuente de infeccién
o € drengje de lamisma.

¢ Enlasinfecciones de sitio quirdrgico superficiales Unicamente se requiere
abrir laheriday €l tgjido subcutaneo y realizar la curacién, con cambio de
apdsito dosatresvecespor dia. No se utilizan antibi6ticosamenosgque haya
celulitisde los tgjidos.

¢ Serecomiendautilizar AB cuando setrataconinfeccionesdesitio quirargi-
co profundas.

Abscesos

a. Abscesos cutaneos: causados por Saphylococcusaureusy Saphylococcus
epidermidis, asi como por gramnegativos y anaerobios:
e Tratamiento: drengje, AB.
e Furinculos: abscesos cutaneos originados en los foliculos pilosos; S
epidermidisy S aureus.
e Carbunculos: coalicion de furanculos.
b. Abscesos intraabdominales:
» Causas extrinsecas, como traumay cirugia abdominal.
e Causasintrinsecas, como perforacién de viscerahuecay siembrabacte-
riana de origen extraabdominal.
* Sepresentan por lo regular apartir del décimo diadel PO, con fiebreen
picos, dolor y leucocitosis. Pueden causar sepsisy falla organica.
e Diagnostico: clinico, ultrasonido y tomografia computari zada.
e Tratamiento: drenaje percutaneo o abierto.

Celulitis, impétigo y erisipela

 Inflamaciondeladermisy del tejido celular subcutaneo por invasi 6n bacte-
riana no supurativa. Enrojecimiento, edema e hipersensibilidad de lazona
afectada, asi como fiebrey leucocitosis. Puede producir linfangitis.
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Estafilococo y estreptococo.
Tratamiento: AB.

Fascitis necrosante

1

2.
3.

4.

Infeccidn polimicrobiana (estreptococo, estafilococo, aerobios y anaero-

bios) de planos aponeurdticos, rdpidamente progresiva (en ocasiones mor-

tal), que causatrombosis vascular y necrosis tisular.

Causada por heridas quirdrgicas o trauméticas.

Se presenta con ampollas hemorréagicas, edema, eritemay crepitaciéon. Sin

embargo, la piel puede tener aspecto normal. Se desarrolla toxicidad pro-

gresiva, secrecion serosafétiday seobservaenlaradiografiaaireenlostei-

dos blandos.

Tratamiento:

e Hay un mejor pronéstico cuanto més pronto se efectlie el diagndstico.

e Reseccion quirdrgica del tejido afectado.

e AB: cefalosporina de tercera generacion o quinolona, mas agente anti-
anaerobio.

Miositis y celulitis por Clostridium (gangrena gaseosa)

Causada por Clostridium perfringens.

Destruccion extensa de tejido, deterioro del riego sanguineo local.

Se presentaen pacientesinmunocomprometidos; seiniciahoraso un par de
dias después de lalesion.

Dolor intenso, toxicidad generalizada, hipersensible al tacto, secrecion se-
rosaparday fétida, bullas hemorragicas; puede haber crepitacién. Descen-
so del hematdcrito, bilirrubinaelevada por hemdlisisy leucocitosis. Radio-
grafiacon aire en |os tejidos blandos.

Tratamiento: desbridamiento extenso y hasta amputacion.

AB: penicilina G mas antibiético de amplio espectro.

Pie diabético

1

Infeccion polimicrobiana:

a. Infecciones superficiales (celulitisy Ulcerasinfectadas): cocos grampo-
Sitivos.

b. Infeccionesmésprofundaso previamentetratadas: cocosgrampositivos,
enterococos, enterobacterias, Pseudomonas y anaerobios.

. Valoracion: biometria hemética, glucemia sérica, electrdlitos, proteina C

reactiva.



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

Infeccionesencirugia 49

AW

. Cultivos aerobios y anaerobios de infecciones profundas.
. Radiografiaparadescartar osteomielitis. Si no son concluyentes, indicar re-

sonancia magnética.

. Mango: cuidadoslocales, adecuada nutricion y control glucémico, restau-

racion del desequilibrio hidroelectralitico, AB.

. Tratamiento quirdrgico: infecciones complicadas con absceso, compromi-

so de hueso o articulacion, crepitacion, necrosis, gangrenay fascitis necro-
sante. Puede requerir desbridamiento, revascularizacion o amputacion.

Diarreay colitis por Clostridium difficile

De 20 a50% de | os pacientes adultos hospitalizados son portadores de C.
difficile.

Cuadro clinico: diarrea acuosa con dolor abdominal bagjo, fiebre de bajo
grado y leucocitosis. Pueden ocurrir conjuntamente al administrarse anti-
bidtico 0 5 a 10 dias posterior a su administracion.

Antibidticos implicados como causales: fluoroguinolonas, clindamicina,
penicilinasde amplio espectroy cefal osporinas. Sinembargo, cual quier an-
tibiético puede ser causal.

Sigmoidoscopia: eritema leve en parches, tejidos friables y colitis seudo-
membranosa.

M egacolon téxico: dilatacién col énicamayor de 7 cm, con toxicidad sisté-
mica. Puede haber niveles hidroaéreos y edema de la submucosa.

TAC: engrosamiento de la pared col6nica.

Diagndstico dediarreaasociadacon C. difficile: presenciadeleucocitosen
las hecesy toxinas A y B en lamateriafecal.

Tratamiento: eliminar el antibiético implicado (o modificar esquema anti-
biético). Metronidazol o vancomicina via oral.

PERITONITIS BACTERIANA

Peritonitis bacteriana primaria

Considerar en los pacientes con ascitis que presentan fiebre, dolor abdomi-
nal y cambios en el estado mental.

Monobacterianas (mayoria: E. coli; también estreptococo, Klebsiella).
Diagnéstico: cultivo positivoy cuentaelevadade polimorfonuclearesen el
liquido ascitico (= 250 cél/mms).

Losindicadores derespuestaal tratamiento incluyen ladisminucién de po-
limorfonucleares por debajo de 250 cél/mm3.
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Si lacuenta de polimorfonucl eares esta por encimadel valor pretratamien-
to, buscar la etiologia quirdrgica.
Tratamiento: cefal osporina de tercera generacion.

Peritonitis bacteriana secundaria

Criterios paraperitonitis bacteriana secundaria (dos de | os siguientes): pro-
teinatotal > 1 g/dL, glucosa< 50 mg/dL, LDH > nivel normal superior del
suero o cultivo con crecimiento polimicrobiano.

Redlizar placas de abdomen en busca de aire libre. Transito intestinal con
medio hidrosoluble. Laparotomiasi hay aire libre o fuga de medio de con-
traste.

Si no hay airelibreni fugade medio de contraste, no sejustificaunalaparo-
tomia. Repetir paracentesis después de 48 h de tratamiento.
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MONITOREO EN TERAPIA INTENSIVA

[EEY

. Temperatura.
. Telemetriacontinua: permiteladetecciénrapidadearritmiasy el monitoreo

de lafrecuencia cardiaca.

. Presion arterid:

 Indirecta: con esfigmomandémetro.

» Directa: con catéter intraarterial ofrece monitoreo continuo, ademas de
acceso arterial paramedicion degasesarteriales. Serequiere estetipode
monitoreo en pacientes con inestabilidad hemodinamicay en aquellos
gue requieren gasometria arterial frecuente.

. Monitoreo de presion venosa central: por medio de catéter venoso central;

provee acceso para administrar medicamentos vasoactivosy nutricién pa-
renteral total.

. Cateterismo dearteriapulmonar (Swan-Ganz): determinalapresiondelle-

nado cardiaco, €l gasto cardiaco, laspresionesdearteriapulmonar, lasresis-
tenciasvascularesy lamedicion de saturacion venosa. Se utilizaen pacien-
tes con inestabilidad hemodindmica para monitoreo de respuesta a
tratamiento con fluidos y agentes cardioactivos.

Sistema cardiovascular

1. Par @metros normales:

51
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a. Gasto cardiaco (GC) de4 a8 L/min, indice cardiaco 2.5 a4 L/min.

b. Resistencia vascular sistémica de 800 a 1 400 dinas/mz2.

c. Indice de resistencia vascular sistémica (IRVS) de 1500 a 2 400 di-
nas/mz.

d. Presién capilar pulmonar (PCP) de 11 + 4 mmHg.

e. Presién venosa central (PVC) de 7 £ 2 mmHg.

f. Saturacién de oxigeno venosamixta 70 + 5 %.

. Choque:

a. Hemorré&gico: PCPy PV C disminuida, GC disminuido, IRV Saumentado.

b. Séptico (hiperdinamico): PCPy PV C disminuidaso aumentadas, GC au-
mentado, |RV'S disminuido.

c. Cardiogénico: PCPy PVC aumentadas, GC disminuido, IRVS aumen-
tado.

d. Neurogénico: PCP y PVC disminuidas, GC disminuido, IRVS dismi-
nuido.

. Receptores:

a. a1: vasoconstriccion de muscul o liso, gluconeogénesis, glucogendlisis.

b. a.2; vasoconstriccion de muscul o 1iso venoso, sedacion.

c. p1: cronotrdpico e inotropico.

d. p2: relgjael musculo liso bronquial, relgja el masculo liso vascular, au-
mentalainsuling, € glucagén, larenina

€. Dopamina: relajamusculo liso renal y esplécnico.

. Far macos car diovasculares:

a. Dopamina:
e De 0 a5 pg/kg/min: receptores dopaminérgicos (vasodilatacion re-
nal).
* De 6 a 10 ug/kg/min: § adrenérgico (inotropico).
e >10 ug/kg/min: o adrenérgico (vasoconstriccion arterial y aumento
delapresion arterial).
b. Dobutamina:
» Efectos adrenérgicosal, 1y p2.
e De5al5 pg/kg/min: B1 (inotrépico).
e >15ug/kg/min: 2 (vasodilataciony aumento delafrecuenciacardia-
ca).
c¢. Milrinona:
e Inhibidor delafosfodiesterasa.
* Aumentala contractilidad miocardica.
 Vasodilatacion.
d. Levosimendan:
* Inhibidor delafosfodiesterasalll.
e. Norepinefrina (dosisinicia 4 ug/kg/min):
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» Agonista o adrenérgico potente con efectos 3 agonistas menos pro-
nunciados.
e Aumentalapresion arterial por medio de vasoconstriccidn con poco
aumento de GC.
f. Epinefrina (dosisinicial 2 ug/kg/min):
e Dosisata estimulalosreceptoresa y f.
* Aumentodepresionarterial a incrementar el indicecardiacoy el tono
vascular periférico.
 Disminuye la circulacion esplécnica como efecto secundario.
0. Vasopresina (vasoactivo).
» Receptores V1. vasoconstriccion.
* Receptores V2 (intrarrenal): reabsorcion de agua en ductos col ectores.
* Receptores V2 (extrarrenal): medialiberacion defactor VIl y factor
de von Willebrand.

FUNCION PULMONAR

Insuficiencia respiratoria y atelectasias

1. Insuficienciarespiratoria:
a. Complicacién mas comun posterior a un procedimiento quirdrgico.
b. Cursa desde atelectasias hasta sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda (SDRA).
c. Prevencion:

e Mantener un patrén regular de ventilacion (insuflaci dn pulmonar) con
espirometriaincentiva; si el pacienteno puederealizar esto por si mis-
mo, hay que proveer asistencia mecanica.

e Humidificacion de lavia aérea.

e Higiene pulmonar.

* Manego adecuado de liquidos I V.

SDRA y lesion pulmonar aguda (LPA)

1. El término SDRA reflejaunacombinacion de atel ectasiay edema, con pre-
dominio de edema, resultado de un aumento en la permeabilidad capilar e
infiltracion inflamatoria.

2. SDRA definicion:

a. Inicio agudo.

b. Infiltrados bilaterales en radiografia de térax.

c. Presidn capilar en cufia< 18 mmHg (o sin evidenciadeinsuficienciacar-
diacaizquierda).



54  El ABC delacirugia (Capitulo 6)

d. PaO,:FiO, < 200 mmHg (si PaO,:FiO, < 300 LPA).

Ventilacién mecanica

1. Indicaciones par a ventilacion mecanica:
a. Insuficiencia respiratoria aguda:

» Fallade ventilacion: hipoventilacién por depresion del sistema ner-
vioso central, defectos mecanicos de la pared torécica, fatiga de los
mUscul 0s respiratorios.

* Intercambio gaseoso ineficiente: reduccion en la capacidad residual
funcional, desequilibrio en laventilacion/perfusion, corto circuito ar-
teriovenoso.

b. Proteccion de lavia aérea.

c. Como soporte al sistemarespiratorio paradisminuir el trabajo delares-

piracion.

2. Metas:

a. Mantener una ventilacion alveolar adecuada.

b. Mantener un pH normal.

c. Corregir la hipoxemia.

d. Mejorar la oxigenacion.

e. Evitar lesion pulmonar asociada con el ventilador.
3. Modos de ventilacién mecéanica:

a. Asistencia—control:

* Entrega un flujo corriente definido.

* El nimero de respiraciones minimas dadas se predeterminaen el ven-
tilador.

* Maximo nimero de respiraciones determinado por el paciente. Cada
respiracion dada por el paciente asistida por el ventilador.

b. Presién soporte:

» Cadarespiracion esponténea asistida por el ventilador hasta una pre-
sién predeterminada.

* Presion soporte durante lainspiracion Unicamente.

» Todaventilacion es dependiente del esfuerzo ventilatorio del paciente.

4. Presion positiva al final de la espiracion:
a. Utilizapresién positiva parapromover € reclutamiento de los alveol os.
b. Se utilizaen enfermedad del parénguima difuso.
c¢. Prevencion de lesion pulmonar asociada con el ventilador.
d. Tratamiento del SDRA.
5. Monitoreo diario de pacientes con ventilacion mecanica:
a. Radiografia de térax: evidencia de barotrauma; valorar la posicion del
tubo endotraqueal .
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b. Oximetria de pulso continua.
c. Gasometria arterial.

d. Parédmetros fisiol 6gicos.

e. Pardmetros de ventilador.

Equilibrio acido—base

1

pPWON

o o

Valoresnormales: pH 7.35a7.45, PaCO, 35 a45 mmHg, PaO, de80a100
mmHg, exceso de base -3 a+3 mEg/L, HCO; de 22 a 26 mEg/L (anivel
del mar).

a. En México D. F.: PaO, de 60 a 80 mmHg, PaCO, de 30 a 35 mmHg.
Acidosis: procesos que disminuyen el pH.

Alcalosis: procesos que aumentan el pH.

Alteraciones del HCO; (se llaman alteraciones metabdlicas):

a. Sedivide laacidosis metabdlica por |a brecha anionica (anion gap).
b. Brechaanionica: Na— (Cl+ HCQOg). Vaor normal 12 +— 2.

Las alteraciones del CO, se denominan alteraciones respiratorias.
Alteracionessimples(un proceso primario Unico con compensacion), alte-
raciones mixtas (de dos 0 mas procesos primarios).

. Compensacion respiratoria; puede tardar entre 12 y14 h parallegar a su

efecto maximo.

. Lecturade la gasometria:

a. Determinar si hay acidosis 0 alcalosis.
b. Determinar si el CO, est&:
e Aumentado en acidosis: acidosis respiratoria.
e Disminuido en acidosis. acidosis metabdlica.
* Aumentado en acalosis: acalosis metabdlica.
e Disminuido en alcalosis: alcalosis respiratoria.
c. Determinar los niveles de bicarbonato paravalorar lacompensacion o
posibles alteraciones mixtas.

. Causas de alteraciones acido—base:

a. Acidosis metabdlica con aumento de la brecha aniénica: metanol, ure-
mia, cetoacidosis diabética, paraldehido, isoniazida, hierro, lactato,
etanol, etilenglicol, sepsis, choque, salicilatos.

b. Acidosis metabdlica con brecha aniénicanormal: inhibidores delaan-
hidrasa carbdnica, ureterosigmoidostomia, ileostomia, diarrea, fistula
pancredtica, nutricion parenteral, ingestade &cido clorhidrico, acidosis
renal tubular, colestiramina

c. Alcalosismetabdlica: pérdidas gastrointestinal es (vémito, sonda naso-
gastrica, antiécidos, diarrea perdedorade cloro), pérdidas renales (diu-
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réticos, mineral ocorticoides, hipercalcemia, penicilinasen altasdosis),
hipocalemia, sindrome de realimentacién, transfusiones masivas, sin-
drome de lechey acalinos, diuréticos.

10. Acidosisrespiratoria: depresion del sistemanervioso central, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, asma, neumotérax, distension abdominal,
edema pulmonar, enfermedad neuromuscular.

11. Alcalosisrespiratoria: toxicidad por salicilatos, insuficienciahepatica, hi-
perventilacion, edemapulmonar, asma, sepsis, enfermedad pulmonar res-
trictiva, hipoxemia.

FUNCION RENAL

Insuficiencia renal aguda (IRA)

1. Disminucion rapida (dias a horas) de la capacidad del rifién para eliminar
productostéxicos, regular el volumen extracelular y mantener el equilibrio
electrolitico y &cido—base:

a. Enlaclinicalafuncion renal se mide cominmente por laproduccién de
orinay & manejo de desechos (ureay creatinina):

e Produccion de orina: normal > 0.5 mL/kg/h (adultos).

* Urea (BUN): aumenta por factores extrarrenal es (sangrado gastroin-
testinal, cambios en catabolismo proteico, cambios en ingesta de ni-
trégeno).

* Creatinina (Cr): marcador més confiable de tasa defiltracion glome-
rular (TFG).

» Cigtatina C: marcador temprano de disfuncion renal.

b. BUN: Cr.

e >20:1 prerrenal.

e Del1l0a20:1 normal.

e <10 parénquimarenal.

2. Incidenciaen 5 a 8% de | os pacientes hospitalizados y en 15 a 30% de los
pacientes en unidad de cuidados intensivos.

Clasificacion

1. Clasificacion etiologicade IRA:
a. Prerrenal:
* Bagjo gasto cardiaco, disminucion del volumen intravascul ar, vasodi-
latacion, alteracion del flujo sanguineo renal.
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e Laboratorio: sin sedimento, gravedad especifica> 1.020, sodio urina-
rio > 10 mEg/L, FEna < 1%.
b. Renal (parénquima):
» Glomerulonefritiso vasculitis, enfermedad renovascular, toxinas, ne-
fritisintersticial, obstruccion tubular, rechazo renal, trauma.
 Laboratorio: sedimento urinario, gravedad especifica < 1.020, sodio
urinario > 20 mEg/L, FEya > 1%.
c. Posrenal (obstructiva): obstruccion del uréter, delavejigay delauretra

. Clasificacion de RIFLE para IRA:

a. R: aumento en Cr 1.5 vecesel valor basal o disminucién de TFG > 25%.
Uresis < 0.5 mL/kg/h por 6 h.

b. I aumento en Cr dosveces el valor basal o disminucion de TFG > 50%.
Uresis< 0.5 mL/kg/h por 12 h.

c. F: aumento en Cr tresveces € valor basal, disminucién de TFG > 75%,
creatininasérica = 4 mg/dL. Uresis< 0.3 mL/kg/h por 24 h o anuriapor
12 h.

d. L: IRA persistente, pérdida completa de funcion renal > 4 semanas.

e. E: enfermedad renal terminal > 3 meses.

Sindromes asociados con IRA

1. Nefropatiainducida por contraste:

a. Toxicidad tubular junto con alteraciones en el flujo sanguineo renal.

b. Sedefine como el aumento de 0.5 mg/dL de creatininasobre el nivel ba-
sal.

c. Prevencién con adecuada hidratacion del paciente, N—acetilcisteina
(controversial).

. Nefropatiainducida por rabdomidlisis:

a. Patogénesisinvolucrafactores prerrenales, renalesy posrenales. (Hipo-
volemia, isquemiarenal, toxicidad tubular y obstruccién intratubular.)

b. Causasprincipa esderabdomidlisis: trauma, toxicos, embolismo vascu-
lar, infecciones, alcoholismo.

c. Clinicamenteelevaciéndecreatininacinasa, orinacaférojizay sedimen-
to granular en orina. Desordenes de el ectrdlitos, incluyendo hiperfosfa-
temia, hipercalemia, hipocalcemia, hiperuricemia.

d. Prevencién: hidratacion y alcalinizacién de orina.

. Sindromehepatorrenal: IRA queocurregeneralmenteen cirrosisavanzada,

pero puede presentarse asociadacon otrasformasdeinsuficienciahepética.
a. Se caracteriza por vasoconstriccion rena y vasodilatacion espléacnica.
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4.

b. Ocurrepor activacion del sistemarenina—angiotensina—al dosterona, res-
puesta simpatica, liberacion de arginina—vasopresina, disminucion de
extraccion hepatica de endotelina, prostaglandinas y endotoxinas.

Tratamiento:

a. ldentificar, tratar y eliminar factores precipitantes.

b. Mantener la homeostasia fisiol6gica mientras hay recuperacion renal.

Criterios para hemodialisis

OO, WNPE

. Anuria(sin uresis > 6 h).

. Oliguria (uresis < 200 mL/12 h).
. BUN > 90 mg/dL.

. K >6.5mEg/L.

. Acidosis metabdlicarefractaria .
. Relativos

a. Cr>3mg/dL.

b. Edema pulmonar que no responde a diuréticos.

c. Complicaciones urémicas: encefal opatia, miopatia, neuropatia, pericar-
ditis.

d. Temperatura = 40 °C.

SEPSIS

Definiciones

Bacteriemia: presencia de un microorganismo viable en la sangre.

Sepsis. sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) resultado de
infeccion.

Sepsis severa: falla orgénica secundaria ainfeccion.

Choque séptico: sepsis severamas hipotensién que no serevierte con reani-
macion hidroelectrolitica.

Mortalidad intrahospitalaria de 30 a 40%.

Cuadro clinico

1

SIRS + foco infeccioso:
a. > 90% de los pacientes con hipoxemia.
* Frecuentemente PaO,/FiO, < 300.
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[S20F N

b.

C.
d.

. En urgencias:
a.

C.

e Lactato: marcador de hipoperfusion e hipoxiatisular.
Hemocultivos positivos en 8.1% de | os paci entes, 50% de | os cuales son
falsos positivos (contaminacion).

. Tratamiento:
a.

Control de lainfeccién:

» Drenagje de infecciones en espacios cerrados.

 Retiro de cuerpos extrafios.

» Desbridacién de zonas necréticas.

» Administracién de antibi6ticos de amplio espectro en las seis prime-
ras horas.

. Cultivo de sitios pertinentes (se incrementala posibilidad de obtener un

cultivo positivo si se toman muestras antes de iniciar |0s antibiéticos).

Tratar detomar lasmuestrasantesdel inicio deantibiéticos (si no ocasio-

na un retraso importante en la administracién de [os mismos).

» Dos cultivos obtenidos en sitios diferentes con por 10 menos uno to-
mado por via percutanea.

 Utilizar métodos de imagen paratratar de confirmar la fuente infec-
ciosa.

Tratamiento antibi6tico temprano (dentro de laprimerahoradeidentifi-

cacion del choque séptico y la sepsis severa).

Soporte circulatorio agresivo.

Elevar laPV C entre 8 y12 mmHg con fluidos, posteriormente con vaso-

presores; mantener unatension arterial media = 65 mmHg, mantener un

volumen urinario = 0.5 mL/kg/h.

* Lanorepinefrinay ladopaminason losvasopresoresinicialesdeelec-
cion.

» No utilizar dopaminaen bajas dosis para proteccion renal.

. Dentro las primeras seis horas de reanimacion mantener una oxigena-

cién venosa de vena cava superior > 70% 0 saturacion venosa de 65%.
Utilizar transfusi 6n de paquetes globulares si no selograesto con larea-
nimacion hidrica hastalograr un hematocrito = 30, o administrar infu-
sion de dobutamina.

Al resolver el choqueesprudenteel manejo conservador deliquidospara
reducir € riesgo de lesién pulmonar.

. Soporte ventilatorio.
. Proteina C recombinante humana para pacientes sel ectos:

a. Reduccion de mortalidad de 13% en pacientes con APACHE 11 > 25.

b.
C.

Efecto secundario, sangrado.
Contraindicado en trombaocitopeniay coagul opatia.
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6. No se havisto beneficio con la correccion de acidosis con bicarbonato de
sodio.

7. Control de glucosa después de la estabilizacién del paciente con insulina
intravenosa. Meta: mantener la glucosa < 150 mg/dL.

SINDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL

Definiciones

1. Hipertension intraabdominal: aumento sostenido de la presion intraabdo-
minal de 12 mmHg o més, con o sin una presion de perfusién abdominal <
60 mmHg.

2. Sindrome compartimental abdominal: aumento sostenido en lapresion in-
traabdominal de 20 mmHg 0 més, con o sin unapresion de perfusi6n abdo-
minal <60 mmHgy unafallaorganicasimple o mditiple que no estabapre-
sente previamente.

3. Se puede dividir en tres categorias:

a. Primario (0 agudo): causado por unacondicion o lesion en lacavidad abdo-
minopévica (frecuentemente requiere intervencion quirdrgica temprana) o
por una condicion que se desarrolla después de una cirugia abdomind.

b. Secundario: ocurrecuando no hay lesionintraabdominal visible, perolas
heridasfueradelacavidad abdominal causan acumulaciéndeliquido en
dla(p g., quemaduras, sepsis, €tc.).

c. Recurrente: ocurre cuando hay sindrome de compartimiento abdominal
después de haber dado manejo médico y quirdrgico de un sindrome de
compartimento abdominal primario o secundario.

4. Lapresentacion clinicadependedelacausa. Generamente hay dolor abdo-
mina y distension:

a. El sincopey ladebilidad pueden ser sefia de hipovolemia.

b. Dificultad respiratoria.

c. Disminucién del volumen urinario.

5. Tratamiento: descompresion quirdrgica:

a. No hay un consenso en cuanto alasindicaciones precisaso aunapresion
intraabdominal especifica pararealizar la descompresion quirdrgica.

b. La descompresion quirdrgica disminuye la presion intraabdominal por
debajo delos 20 mmHg en la mayoria de los estudios.

c. Ladescompresién quirdrgicatienealtamorbilidad, incluyendo defectos
de pared abdominal grandes que posteriormente requieren procedimien-
tos reconstructivos.



© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Medicina critica 61

d. La mortalidad asociada con la laparotomia descompresiva para el sin-
drome compartimental abdominal es alta.

Sistemas de clasificacion

1. APACHE Il (evauacion del estado de salud crénico y estado fisiol6gico

agudo). Variables: temperatura, presion arterial media, frecuenciacardiaca,
frecuenciarespiratoria, oxigenacion, pH arterial, sodio sérico, potasio séri-
co, creatinina sérica, hematdcrito, cuenta de gldbulos blancos, escala de
coma de Glasgow.

. Escala de coma de Glasgow: suma de respuesta ocular, motora y verbal

(puntos entre paréntesis). Rango de 3 a 15.

a. Respuestaocular (apertura): espontanea(4), con estimulo (3), condolor
(2), sin apertura (1).

b. Respuesta verbal: orientado (5), conversaciéon confundida (4), inapro-
piado (3), sonidos no comprensibles (2), sin respuesta (1).

c. Respuesta motora: obedece 6rdenes (6), localiza el dolor (5), se retira
anteel dolor (4), flexionanormal (3), extensiénanormal (2), sinrespues-
tamotora (1).
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Quemaduras

Jorge Daniel Silva Velazco, Pablo Vidal Gonzalez

INTRODUCCION

En EUA cada afio arededor de 1.2 millones de personas sufren quemaduras;
aproximadamente 700 000 buscan ayuday 45 000 requieren hospitalizacion.

FISIOPATOLOGIA Y CARACTERISTICAS CLINICAS

Cambios locales

1
2.

3.

Necrosis coagul ativa de epidermisy tejidos subyacentes.

Profundidad dependiente delatemperatura, duraciéndelaexposiciény ca-
lor especifico del agente lesivo.

Causas:

a. Flama: dafio por aire extremadamente caliente y oxidado.

b. Escaldadura: por contacto con liquidos calientes.

c. Contacto: por solidos calientes o frios.

d. Quimicas: por contacto con quimicos nocivos.

e. Electricidad: por conduccién tisular eléctrica.

. Profundidad:

a. Primer grado: lesion limitada ala epidermis.
b. Segundo grado superficial: lesién delaepidermisy ladermissuperficial.
c. Segundo grado profundo: lesién de la epidermisy la dermis profunda.

63
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d. Tercer grado: espesor total con afeccion hastala grasa subcutanea.
e. Cuarto grado: espesor total con afeccion hasta el misculo o € hueso.

. El &rea de lalesidn cutanea se divide en tres zonas. de superficial a pro-

funda:

a. Zona de coagulacion (zona permanentemente destruida).
b. Zona de estasis (zona isquémica potencialmente salvable).
c. Zona de hiperemia (zona con aumento de flujo sanguineo).

. Caracteristicas de las |esiones por grados:

a. Primer grado: dolorosa, con eritema, friabilidad, descamacién, con der-
mis intacta (quemadura solar, escaldadura leve). No deja cicatriz.

b. Segundo grado superficial: eritema, dolor, friabilidad, sensible al tacto
y puede haber bulas (escal dadura moderada, flamazo repentino). Sana
en menos de 21 dias y puede producir hipocromialeve alargo plazo.

c. Segundo grado profundo: mas paliday moteada, dolorosa con puncion
o pellizco. Sanaen masde 21 dias, general mente con cicatrizacion seve-
rapor pérdidade ladermis.

d. Tercer grado: tejido duro, con aspecto de cuero, indolora, blanca, negra
0 rojo cereza. Requiere escision e injerto cutaneo para curacion.

e. Cuarto grado: involucraotros 6rganos subcutaneos, como el misculo, €l
hueso y las visceras.

. Estimacién de extensién de la quemadura:

a. “Regladelos nueves’ (en adultos):

e Cabezay cuello 9% de la superficie corporal total (SCT).

Extremidades superiores 9% de la SCT cada una.

Tronco anterior 18% y tronco posterior 18% de la SCT.

Extremidades inferiores 18% de la SCT cada una.

Genitalesy periné 1% de SCT.

b. Otro método consiste en considerar € area de una mano extendida del
paciente (incluyendo los dedos) como 1% de su SCT. En seguida utilizar
dicha area paracalcular la SCT quemada.

c. Losnifiostienen unamayor proporcion de superficie corporal en el cue-
lloy lacabeza. L osinfantestienen 21% de SCT comprendidapor lacabe-
zay €l cuelloy 13% en cada pierna. Esta va aproximandose paulatina-
mente hasta los valores antes mencionados para adultos conforme
avanzalaedad.

Cambios sistémicos

* Liberacion de abundantes mediadores de lainflamacion que producen va

soconstriccion, vasodilatacion, incremento en la permeabilidad capilar y
edemalocal y en 6rganos distantes.
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» Entrelosmediadorescausal esseencuentranlahistaminga, labradicinina, las
aminas vasoactivas, las prostaglandinas, los leucotrienos, e complemento
activado, las catecolaminas, €l tromboxano A, la serotoninay otros.

» Hay alteraciones cardiovasculares por |os cambios microvascul ares carac-
terizados por pérdida de plasma, mayor resistencia vascular periféricay
consecuentemente disminucion del gasto cardiaco.

¢ Disminuyeé filtrado glomerular por reduccion del gasto cardiacoy del vo-
lumen sanguineo. Puede haber oliguria por efecto de mediadores, como la
angiotensinay la aldosterona, que lleven a necrosis tubular aguda y falla
renal.

» Hay atrofiaenlamucosagastrointestinal, cambiosen laabsorciony aumen-
to en lapermeabilidad intestinal.

¢ Depresiénglobal delafunciéninmunitaria, queincrementae riesgo dein-
fecciones diversas, incluyendo | as oportunistas, como las de algunos virus
y hongos. Hay disminucion en la activacion y actividad de linfocitos B y
T, asi como menor produccion de macréfagos.

» Hipermetabolismo debido aliberacién de hormonas catabdlicas como cate-
colaminas, glucagdn y glucocorticoides, produciendo taguicardia, consu-
mo elevado de energia, incremento del consumo de oxigeno, protedlisis, li-
polisisy pérdidade nitrogeno. Esto conllevaapérdidade pesoy adebilidad
generalizada.

MANEJO DEL PACIENTE QUEMADO

Generalidades

1. Hahabido unincremento sustancial en lasobreviday el pronostico funcio-
nal en los Ultimos 30 afios.
2. Debe haber mangjo multidisciplinario en centros especializados.
3. Losfundamentos del tratamiento son:
a. Cierre quirargico temprano de las heridas.
b. Cuidados del paciente critico.
c. Rehabilitacién temprana.

Manejo agudo de quemaduras

» Escarotomiatemprana. Hamostrado ser lamejor medida paraaumentar al
maximo la supervivencia en pacientes con quemaduras masivas a reducir
laincidencia de infeccidn de heridas, hipercatabolismo y estancia hospita-
laria.
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La estimacion precisa de la profundidad de las lesiones es crucia para el

manejo apropiado.

L as quemaduras que cicatrizan en mas detres semanas generalmentelo ha-

cen de manera aberrante.

Lasguemaduras de espesor completo o lasdérmicas profundas son escindi-

das preferentemente en la primera semana después de la quemadura. Las
superficiales pueden ser tratadas con agentes topicos hasta que cicatricen
0 se demuestre que no |o hardn en menos de tres semanas.

El tratamiento topico con apdsitos ideal mente debe proveer un ambiente
himedo quelimite el crecimiento de microorganismos, con buena penetra-

cidn en lasescaras, con minimo efecto sistémico y que favorezcaladesbri-

dacion de tejido desvitalizado.

Para quemaduras mas graves se puede llevar a cabo la cobertura biol 6gica
delaslesionescon piel humanacadavéricao porcinacomo solucién tempo-

ral. Existen también productos sintéticos eficaces.

El efecto antimicrobiano de |os apdsitos cobra mayor importancia cuando
setratade quemaduras profundas. El antimicrobiano masutilizado eslasul-

fadiazina de plata. La plata es efectiva contra organismos grampositivos y
gramnegativos, incluyendo Staphyl ococcusaureusy Pseudomonasaer ugi-

nosa.

| dealmente se debe cubrir labase delaquemaduracon un autoinjerto de es-

pesor completo; sin embargo, no siempre esfactible, por 1o que se pueden
utilizar injertos de espesor parcial. Mientras tanto se pueden utilizar aloin-

jertos criopreservados de cadaver.

Hay dos clases principales de sustitutos para piel:

I njertos epidérmicos cultivados.

Sustitutos dérmicos.

L osautoinjertos epidérmicos cultivadostienen un uso limitado como trata-

miento Unico, porgque son delgados, fragiles y con poca durabilidad. Los
aloinjertos no pueden usarse como sustituto definitivo paralapiel, debido
a que finalmente seran rechazados por €l sistemainmunitario.

Metas de la reanimacién

e Lareanimacion con liquidos intravenosos es la piedra angular del trata-

miento de pacientes quemados hoy en dia, y es lo que ha aumentado més
la supervivencia de las mismos.

 El objetivo de administrar liquidos intravenosos no es tratar, sino prevenir

el chogue en |os pacientes quemados.

e Conquemadurasen 15a20% delaSCT sepresentardchoque hipovol émico

S no se brinda tratamiento oportuno.
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El retraso mayor de dos horas (iniciando desde el momento de la quema-
dura) en lareanimacion con liquidos complicadicho proceso y aumentala
mortalidad.

Evitar la sobrecarga hidrica.

Reanimacion con liquidos

\l

. El choque por quemadura se caracteriza por hipovolemia persistente, que

requiere modificacion del ritmo de infusién de liquidos en las primeras 24
a48 h de hospitalizacion.

. Hay diversas férmulas paralareposicion de liquidos. La més utilizada en

adultos es la férmula de Parkland:
* (4 mL/kg de peso corporal) x % SCT quemada (sin contar extension de
guemaduras de primer grado)

. Condicho cdlculo seinfundelactato de Ringer para24 h; lamitad del volu-

men durante las primeras 8 h, y lasegundamitad durantelas 16 h restantes.

. Durantelareanimacion se debe mantener lapresion arterial mediapor arri-

ba de 60 mmHg y un gasto urinario de més de 30 mL/h.

. Otras férmulas;

a. Brooke: (1.5 mL lactato de Ringer/kg de peso corporal) x % SCT quemada
+ (0.5 mL coloide/kg de peso corporal) x % SCT quemada + 2 L agua
libre.

b. Galveston (pediétrica): 5000 mL/m?2 &reaquemada+ 1 500 mL/m? &rea
total.

c. Paraambas férmulas se utiliza el mismo ritmo de infusién en 24 h des-
crito paralaformulade Parkland, es decir, 50% en las primeras 8 h.

. Todas|asférmulas se utilizan solamente como guiaparael tratamiento, ya

guetienemayor importanciaval orar objetivamenteel tratamiento al mante-
ner lauresis en 0.5 mL/kg/h en adultosy en 1 mL/kg/h en nifios.

. La sobrecarga hidrica puede llevar a diversas complicaciones:
. Edemade extremi dades (pueden requerir de escarotomiay en algunoscasos

fasciotomia).

a. Edema pulmonar agudo y hasta falla respiratoria.

b. Edemaintestina y mesentérico manifestado como hipertensién intraab-
dominal o sindrome compartimental abdominal que puede requerir fas-
ciotomia

c. Elevacion de la presion intraocular.

. Actualmente se encuentraen estudio el recambio de plasmacirculante bajo

lahipétesisde eliminacion demediadoresdelainflamacion, asi como el uso
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de antioxidantes, como tocoferol y &cido ascorbico, parareducir €l tiempo
de ventilacion mecanicay laincidencia de falla organicamultiple (FOM).

Quemaduras por inhalacion

1. Las quemaduras de |a via aérea se dividen en dos tipos:

a. Térmicas de via aérea superior.
b. Quimicas de via aéreainferior.

2. En estos pacientes puede haber intoxicacion sistémica por mondxido de
carbono, que utiliza el pulmoén como via de entrada a organismo.

3. Datosdelesion deviasrespiratorias superiores: se puede observar disfonia,
estridor y edema mucoso faringeo, entre otros.

4. Datos de lesidon de vias respiratorias inferiores: diagndstico por visualiza
cion directa(video—broncoscopia), sospechapor un gammagramade venti-
laci én/perfusion pulmonar con xendn, o evidenciaradiograficadeinflama-
cion y obstruccion de vias de bajo calibre.

5. Si sesospechaintoxicacion por mondxido de carbono (CO), hay quesolici-
tar carboxihemoglobinasérica. Si se confirma, se debeadministrar oxigeno
a100% para reducir lavida mediadel CO a45 min.

6. El uso de terapia en camara hiperbarica es controversial. Se debe limitar a
pacientes con quemaduras de menos de 15% de SCT.

7. Los pacientes con quemaduras de viasrespiratoriasinferiores pueden desa-
rrollar el sindrome de insuficiencia respiratoria aguda. Requieren ventila-
cién mecanica, con volumen tidal bajo, presiones pico reducidas. También
se pueden usar & blogqueadores, 6xido nitrico, antitrombinas, rtPa, cortico-
esteroides, AINEsy heparina, entre otros medicamentos.

8. Puede ser necesaria una traqueostomia temprana, en especia en pacientes
en los que se prevé gque habra intubacion orotraqueal prolongada.

Otras alteraciones en quemaduras

¢ Anemia: existe hemodilucion, supresion parcial de médula dsea, asi como
sangrado durante la escarotomia u otros procedi mientos.

e Trombosisvenosaprofunday tromboemboliapulmonar. Son infrecuentes,
pero constituyen complicaciones de gran trascendencia en cuanto a pro-
nostico.

Manejo del estado hipercatabdlico

¢ Lasquemaduras de mas de 25% de la SCT se asocian con este estado, que
seiniciaen los primeros cinco diasy puede durar hasta un afio.
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El catabolismo proteico excesivo es particularmente deletéreo. Lapérdida
de masa muscular retrasalarehabilitacion; en los nifios retrasa también el
crecimiento.

Se recomienda un ambiente calido de aproximadamente 33 °C.

Debe haber suplementaci on nutriciona temprana, desdelafase dereanima-
cién y antes de que se desarrolle ileo.

Debe haber prevencion, diagndsticoy tratamiento oportuno deinfecciones.
El control de infecciones limita el gasto excesivo de energia.

Sesugiereel control deestados hiperglucémicosconinsulina, lo cual dismi-
nuye laincidencia de infecciones y la mortalidad.

Ejercicio durantelafase derehabilitacion aumentalamasamagray lafuer-
zamuscular.

Para este mismo objetivo en algunos casos se acepta el uso de lahormona
del crecimiento recombinante o la oxandrolona, entre otros.

Cuidado de las heridas

=

. El tratamiento depende del tamafio y las caracteristicas de la herida.
. Primero hay que valorar profundidad y extension. Después de lalimpieza

y ladesbridacion se iniciard lafase de manejo de las heridas.

. Secubrelaheridacon un capao*“vestimenta” protectora, convariasfuncio-

nes:
a. Proteger el epitelio dafado.

b. Minimizar la colonizacion bacterianay fungica.

c. Ferulizar la herida para mantener la posiciény la funcion.
d. Prevenir lapérdida de calor y proteger contra el frio.

e. Reducir €l dolor.

. Primer grado: no requieren vestimentaprotectora. Se utilizan unglientosté-

picos para el dolor y se mantienen himedas.

. Segundo grado: uso de vestimenta protectora con cambio diario junto con

antibi 6ticos tpicos, gasade algoddn y vendaje el astico. Como tratamiento
alternativo se pueden utilizar injertos temporal es biol 6gicos o sintéticos.

. Segundo grado profundo y tercer grado: requieren escisiony aplicacion de

injerto para heridas grandes. Deben proveer oclusiony efecto antibacteria-
no hasta que sea llevado €l paciente a cirugia.

. Algunos g emplos de coberturas o “vestimentas’ son:

a. Unguentos: sulfadiazinade plata, bacitracina, neomicina, polimixinaB,
nistatinay mupirocina

b. Cubiertas humedecidas o bafiostdpi cos con efecto antibiético: nitrato de
plata a 0.5%, hipoclorito de sodio a 0.025%, acido acético a 0.25%.
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c. Cubiertas sintéticas. OpSite®, Biobrane®, Transcyte®, Integra®.
d. Cubiertas biol6gicas: xenoinjerto (cerdo), aloinjerto (homoinjerto o de
cadaver).

Cubiertas antibacterianos

» Entrelosantibacterianos, el més usado eslasulfadiazinade plata. Cobertu-
ra contra grampositivos, gramnegativos y algunos hongos.

* En casos sel ectostambién se pueden usar antibi 6ticos sistémicos. Losorga-
nismos que cominmente deben ser cubiertosincluyen Saphylococcus au-
reusy especies de Pseudomonas, que son frecuentes en quemaduras.

 Lascubiertassintéticasy biol gicassonlaalternativaalasantimicrobianas.

Cubiertas sintéticas y bioldgicas

* Noinhiben laepitelizacion, adiferenciade muchas coberturas antibi6ticas.

e Seaplican por lo generd alas 72 h delalesion.

» Generalmente seutilizan como tratamiento temporal paraproteger y permi-
tir laepitelizacion de heridas de segundo grado y de espesor total mientras
gue el aloinjerto esté disponible.

 Lascubiertas biol bgicas proveen proteccién de barreraeinmunitariasimilar
aladelapiel normal del huésped, por lo que son lasidbneas parauso en au-
sencia de pid normal. Cuando provienen de cerdo o de cadéver finalmente
son rechazados por el huésped; en ese momento se podratratar laheridanue-
vamente con nuevos injertos del mismo arigen 0 con un autoinjerto.

¢ Lascubiertasbiol 6gicas sonidea es paralacoberturade quemaduras masi-
vas de espesor parcia (> 50% de SCT).

Escisidn e injerto

1. Laescisiony ladesbridacion con aplicacion deinjerto de maneratemprana
para quemaduras de segundo grado profundo y de tercer grado reducen la
incidencia de complicaciones y muerte.

2. Siempre se intenta hacer una escision tangencia para optimizar el efecto
cosmeético.

3. Quemadurasde 20 a30% delaSCT: generalmente pueden ser cubiertascon
autoinjertos en una solaoperacion, usndolos sin mallao con mallacon un
indice bajo (< 2:1) paramaximizar el efecto cosmético.
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. Enquemadurasmayoreslosautoinjertosestaran limitadosal o que seaposi-

ble obtener delossitios donadores; laheridano se podracerrar por comple-
to. En estos casos, |os autoinjertos se pueden expandir ampliamente con
mallas de indice ato (= 4:1), cubriendo con injerto cadavérico para com-
pletar la cobertura de |a herida.

. Lasareasmasimportantes cosméticamente, como lacaray lasmanas, seran

cubiertas de preferencia sin uso de mallas.

. Entre las causas de pérdida de injerto se encuentran:

a. Coleccion liquida por debajo del mismo.
b. Tension.
c. Tejido necrético remanente por escisién inapropiada.

. Unaalternativaal uso de autoinjertos eslaaplicacion de queratinocitoscul -

tivadosdelapiel del paciente. Son (tiles en pacientes con quemaduras ma-
sivas (> 80% SCT), en los que ho es posible obtener suficientes sitios de
donacion. Entre las desventgjas estén € tiempo de desarrollo de dichosin-
jertos (dos atres semanas), la aceptacion del huésped a los injertos en 50
a 75% de los casos, lafragilidad y una cicatrizacion méas desorgani zada.

. Seuutilizaen ciertos casoslahormonadel crecimiento recombinante por su

efecto anabdlico y la cicatrizacion de los sitios de donacion, permitiendo
asi acelerar el proceso de donacion denuevosinjertosy acortando €l tiempo
entre cirugias.

Nutricion en el paciente quemado

1

El metabolismo delos paci entes quemados aumenta de maneraimportante,
Ilegando a ser hasta 200% de [o normal. Debido a esto, |os requerimientos
energeéticos aumentan mucho.

. Cuando hay desnutricién en el paciente quemado, puede desarrollar falla

orgénica, retraso y anormalidades en la cicatrizacidn, inmunocompromiso
y ateraciones del transporte de la membrana celular.

. Para evitar este proceso hipercatabdlico es necesario € apoyo nutricional

exogeno, para asi evitar la pérdida cal6rica de origen proteico.

. Hay muchas formulas para cal cular 10s requerimientos cal oricos:

a. Gasto energético basal (férmuladeHarris-Benedict) x 2= cal/diareque-
ridas. (Para pacientes con > 40% SCT quemada.)
b. Formulade Curreri: 25 kca/kg d dia+ 40 kcal x SCT(%) quemadad dia.

. Ennifios hay formulas especial es paracal cular |os requerimientos segin la

edad y el peso.

. Lacomposicién dptima de lanutricion contiene de 1 a 2 g/kg peso/diade

proteinas. Esto proporciona unarelacién calorias:nitrégeno de 100:1.
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7.

8.

0.

Ademas, es necesario el aporte de carbohidratos, que estimularéan lalibera-
cion deinsulinacon efectos anabdlicos sobre el musculo y lacicatrizacion
de heridas.

El aporte puede ser por medio de sondas enterales o por via parenteral, ge-
neralmente por catéteres central es, en especial con soluciones hiperténicas.
Lanutricion parenteral total se reserva solo para pacientes que no pueden
tolerar laviaoral.

Reconstruccidn y rehabilitacién del paciente quemado

Paraunarehabilitacionintegral esnecesario involucrar terapiasquirdrgica,
psiquiétrica, ocupacional y fisica, entreotras, y asi lograr lareincorporacion
del paciente de manerafuncional ala sociedad.
Unadelasmetasmésimportantesen |os pacientesadultoseslograr surein-
corporacion al trabajo.
Lacirugiareconstructivaesesencial paralarehabilitacion, porquerestaura
lafuncion y laimagen corporal.
Pueden desarrollarse ci catrices hipertréficas por quemaduras, injertosein-
cluso en sitios donadores.

Como prevencién se ha propuesto el uso de terapia con presion, aplica
cion de silicona tépicay masgjes; sin embargo, falta evidencia que apoye
el uso ordinario de dichas herramientas terapéuticas.

Centros de atencion a pacientes quemados

1

2.

Deben referirse pacientes especificos con quemaduras a centros especiali-

zados, para proporcionarles lamejor atencién posible.

L aSociedad Americanade Quemaduras hapropuesto criteriosde seleccion

para pacientes que deben de ser referidos a estos centros:

a. Quemaduras de espesor parcia de > 10% de la SCT.

b. Quemaduras queinvolucren manos, cara, pies, genitales, perinéo articu-
laciones mayores.

c. Quemaduras de tercer grado en pacientes de cualquier edad.

d. Quemaduras eléctricas, incluyendo las causadas por reldampago.

e. Quemaduras quimicas.

f. Lesiones por inhalacion.

g. Pacientescon comorbilidades preexistentes que puedan afectar sumane-
jO, recuperacion o supervivencia.

h. Pacientes con quemaduras y trauma concomitantes, en los que las que-
maduras confieran un mayor riesgo de morbilidad o mortalidad.
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i. Nifios con quemaduras en hospitalessin el personal o &l equipo adecua-
dos para atender a este tipo de pacientes.

j- Quemaduras en pacientes que requieren apoyo especial emocional, psi-

colégico o rehabilitacion prolongada.

Quemaduras eléctricas

1

Es una causa menos comin de quemaduras mayores, pero frecuentemente
producen morbilidad severa, mas alla de las lesiones cutaneas obvias ala
vista.

. En muchos pacientes hay disritmia cardiacay destruccion de tejidos pro-

fundos como consecuencia de quemaduras por ato voltgje.

. Entrelas secuelasalargo plazo se encuentran laneuropatiamotoray senso-

rial y laaparicion de cataratas.

. Generalmente ocurren en accidentes de trabajo en varonesj6venes (el ectri-

cistas, abaiiles, etc.).

. Tratamiento:

a. Serecomiendatelemetriade 24 h paratodo paciente con quemaduras de
atovoltaje(>1000V), y paralosquesufrieron quemadurasdebajo vol-
taje un electrocardiograma anormal basal.

b. En lesiones profundas hay rabdomidlisis con mioglobinuria resultante, por
lo que sedeben administrar liquidosintravenosos suficientes parallegar aun
gasto urinario de 100 mL/h y hasta que la orine sea de aparienciaclara.

c. Enalgunos casos es necesario alcalinizar laorinaeinducir diuresis ade-
cuadacon manitol (25 g cada 6 h) paramejorar ladepuracién de mioglo-
binay evitar insuficienciarenal.

d. Cuando no hay mejoriadelamioglobinuriay laacidosisconlosmétodos
terapéuticos anteriores, se debe llevar a cabo la desbridacion del tejido
muscular necrético y fasciotomias.

e. Ocasionalmente puede observarse sindrome compartimental, que debe
ser tratado con fasciotomias.

Quemaduras quimicas

Ocurren generalmente por manej o inapropi ado de sustancias de uso domés-
tico, aunque las mas graves son de uso industrial.

Las quemaduras térmicas generalmente se deben ala exposicion breve al
calor, pero las quimicas pueden deberse a unaexposicion prolongadasi no
hay un tratamiento adecuado.

Lalesién por quimicos es causada por desnaturalizacion molecular, oxida-
cién, formacion de ésteres protei cos o deshidratacion tisular.
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Lo primero es quitar la ropa que pueda estar impregnada del quimico en
cuestion. En seguida se debe lavar € sitio afectado con abundante agua.
Si setratade un polvo, éste debe ser eliminado con un cepillado suave antes
deirrigar.

En general serecomiendalavar con 15a20 L deagualasquemadurassigni-
ficativas.

Debehaber vigilanciametabdlicay respiratoria, debido aalteracionesposi-
blesa este nivel.

En caso de dificultad respiratoria estd indicado €l uso de oxigeno a 100%
y Si s necesario, ventilacién mecanica asistida.

Losliquidos serepondran delamismamaneraguelo antes descrito paraque-
maduras térmicas. Sin embargo, las quemaduras por &cidos pueden parecer
mas profundas de lo que son en laredidad; por e contrario, las producidas
por dcalis pueden dar la apariencia de ser menos profundas de lo que son.
Ladesbridacion en quiréfano estdindicada en cuanto el paciente esté esta-
bley reanimado.

Posteriormentel as heridas se pueden cubrir con antimicrobianos o con sus-
titutos cutaneos.

Unavez estabilizadas dichas heridas se pueden tratar con colgajoso conin-
jertos, segun sea hecesario.

Alcalis

L os méas comunes son: hidroxido de potasio, hidréxido de sodio y solucio-
nes cloradas (blanqueador de ropa), entre otros.

Producen saponificacién grasa, salidamasivadeaguadelascélulasy unién
con proteinas tisulares, formando derivados proteinatos a calinos que son
solubles y contienen hidrogeniones.

No neutralizar con &cidos, porque se liberara unagran cantidad de energia
térmicalesiva

Setratan abase delavado con abundante aguay desbridaci én cuando esne-
cesario.

Acidos

1. Setratan como cuaquier otraquemadura quimica, removiendo laropaim-

pregnaday con irrigacion hidrica copiosa

2. Producen protedlisis mediante hidrdlisis, que produce escaras rigidas, por

lo que ende no penetran tan profundamente como los dcalis.

3. Algunos agentes causales frecuentes son €l acido férmicoy el &cido hidro-

fluérico.
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Hidrocarburos

 Tienen propiedades organicas solventes que promueven la desintegracion
de lamembrana celular y necrosis.

» Producen quemaduras superficiales con eritemay bulas; sin embargo, en
algunos casos puede existir absorcién y sintomas sistémicos.

¢ Si hay ignicién generalmente produciran quemaduras de espesor total.

Quemaduras por frio

1. Son d resultado de;

a
b.

Congelamiento tisular directo (frostbite).
Frio cronico justo por encimadel congelamiento (chilblain o “ pernio”

y “piedetrinchera’).

2. Chilblain o pernio:

a

Son términos paradar nombre alas|esiones caracterizadas por papulas
pruriticas, rojas o viol aceas, mécul as, placas o nddul os cutaneos produ-
cidos por frio. Generalmente aparecen en laregién pretibial o el dorso
delasmanosy los pies.

Se producen por exposicion repetida al frio, pero sin congelacion.

Se manejan con eliminacion de la fuente de frio, elevacién del sitio
afectado y recalentamiento gradual de la habitacion donde esta el pa-
ciente.

3. Piedetrinchera

a

e

L esion sin congel aci on de manos o pies por exposicién cronicaacondi-
ciones himedas en temperaturas, justo por encimadel punto de conge-
lacion. Ese coman entre |os soldados.

. Produceanestesiaal inicio. Después, laextremidad afectadasetornanhi-

perémicay con dolor intenso urente y disestesia. Puede haber edema,
bulas, equimosisy Ulceras.

c. Puedellegar ala gangrena.
d.

El manejo escon eliminacién delafuentefriay himeda, exposicion del
pieolamano aaire calido y seco, y elevacion de la extremidad.
No debe realizarse recal entamiento stibito.

4. Congelacion superficial (frostnip):

a.
b.

Eslaformamés leve de lesion por frio.
Se caracterizainicialmente por palidez y dolor. Posteriormente aparece
entumecimiento local.

c. Esfrecuente en esgquiadores.
d.

Las zonas més afectadas son la nariz, los pabellones auriculares y la
punta de los dedos.
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e.

0 Q =

Esreversibley el recalentamiento retornala sensibilidad y lafuncién,
sin secuelastisulares.

. Congelacion (frostbite):
a
b.

Forma severa de lesion por frio.
Causada por laformacion directa de cristales anivel celular (congela
cion).

. Hay deshidratacion celular y oclusion microvascular.
. Lossintomasiniciales son levesy se pueden pasar por ato. Se produce

dolor severo, edema, necrosis e incluso gangrena en casos avanzados.

. Se clasifica segun la progresion de la patol ogia:

* Primer grado: congelamiento tisular con hiperemiay edema. No hay
bulas.

e Segundo grado: congelamiento tisular con hiperemiay edema. Hay
bulas grandesy claras.

e Tercer grado: congelamiento tisular con necrosis detejidos subcuté
neosy piel, resultando en vesicul ashemorragi cas (mas pequefiasque
las bulas de segundo grado)

e Cuartogrado: necrosistisular, gangrenay pérdidatisular eventual de
espesor completo. Laregion af ectada generalmente tiene apariencia
fria, blanca, duray anestésica.

. El mangjo comienzaretirando e estimulo frio.
. Estabilizacién del paciente. Cominmentellegaal hospital con hipoter-

miau otros problemas graves, que deben ser sol ucionados cuanto antes.

. Rehidratacion con fluidos intravenosos calidos.
. Lametaes un recal entamiento rapido. Se sumerge laextremidad afecta-

daen aguaentre 40y 42 °C. Esto tarda en promedio entre 30 y 45 min
paralos dedos, momento en que empezaran averserosados de nuevo. Es
un procedimiento doloroso, por 1o que hay que administrar narcoticos.

. No sedeben dar masgjesotallar fuertementelapiel, debido alaposible

abrasion cutanea

. Enseguida se deben colocar piezas de algodon entre los dedos paraim-

pedir lamaceracion tisular, evitar lapresion de cualquier tipo einmovi-
lizar la extremidad.

. Algunosexpertosrecomiendan el uso deactivador tisular del plasminé-

geno recombinante (rtPA), con un indice menor de amputaciones.

. Serecomienda la hospitalizacién de los pacientes y € lavado una o dos

vecesal diaconaguaa38 ° C, con o sin antiséptico, comolaclorhexidina

. Cuando sehayaresuelto el edemadebeniniciarseegjerciciosparalosde-

dosduranteel lavado. Puede usarse aloe veratopicoy antiinflamatorios
no esteroideos como terapia coadyuvante.
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0. Esdificil determinar la profundidad en estas lesiones, por o que se debe
retrasar laamputacion y la desbridacion por dos atres meses, amenos que
hayainfeccion con sepsis. En este lgpso habra una demarcacion caracteris-
ticadeloslimites ddl tejido necrdtico por gangrena seca'y momificacion.

p. Lostgidos que sufrieron frostbite rara vez se recuperan al 100%, por
lo que esfrecuente que permanezcan coninsensibilidad al frio. Enalgu-
nos pacientes habra hiperhidrosi s, neuropatia, disminucién en el creci-
miento de ufiasy pelo, y fendmeno de Raynaud persistente.
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Trauma

Raul Esparza Iturbide, José Raul Salas Ramirez, Elias Dergal Badue

GENERALIDADES

1. A nivel mundial el traumaesla principal causa de muerte en personas de
1 a 44 afios de edad, con alrededor de 150 000 muertes cada afio.
2. El trauma abdominal contuso es més frecuente que el causado por objetos
punzocortantes o armas de fuego.
a. El 6rgano abdomina méscomunmentelesionado por traumacontuso de
abdomen: es € higado.
b. El 6rgano abdomina més comunmente lesionado por trauma penetrante
de abdomen es €l intestino delgado.

MANEJO INICIAL DEL TRAUMA

Prioridades en el manejo

 El Colegio Americano de Cirujanosdesarroll6 el sistemaATL S (Advanced
Trauma Life Support), que es €l estandar mundial para la atencion de pa-
cientes con trauma.

e El BATLS (Battlefield Advanced Trauma Life Support) es una modifica-
cion del ATLS que se aplicaen el campo de batallay fue desarrollado para
requerimientos militares.

79
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Valoracion primaria

A: viaaérea. Establecer permeabilidad con control delacolumnacervical.
B: ventilacion. Asegurar la ventilacién de ambos pulmones.

C: circulacion. Compresién externadel sitio de sangradoy establecimiento
de unavia periférica para reposicion del volumen circulante.

D: déficit neurol6gico. Valoracién neurol dgica.

E: exposicion. Descubrir al pacientey realizar unaexploracion corporal de-
tallada.

Valoracidn secundaria

1

[CSIN\N]

Seinvestigaracon detallelo siguiente con respecto al paciente traumatizado:
alergias, medicamentos, patologia previa, Ultimo alimento y eventosrela-
cionados con lalesion.

. Se debe realizar una val oracién mas detenida de cada regién corporal.
. Se pueden utilizar escalas prondsticas, como el marcador de revisién del

trauma (Revised Trauma Score, 0 RTS), que val oraaspectoscomo laescala
decomadeGlasgow (GCS), lapresion sistdlicay lafrecuenciarespiratoria,
para establecer €l nivel de gravedad del trauma (cuadro 8-1).

e Paracacular laRTS=0.9368 GCS + 0.7326 TAS + 0.2908 FR.

. Simultaneos ala val oracidn secundaria debera realizarse la estabilizacion

y € diagndstico del paciente, asi como el manejo definitivo delaslesiones
existentes; asimismo, se debera valorar su traslado a un centro de trauma
Si s necesario.

Mecanismo de lesién

1

L esiones de acel eraci 6n/desacel eracion:
a. Se presentan principal mente en caidas de atura, accidentes de transito
y contusiones.

Cuadro 8-1. Marcador de revisiéon del trauma

Puntuacion Escalade coma Tension arterial Frecuenciarespiratoria
de Glasgow sistélica (TAS) mmHg (FR) (por minuto)
4 8al5 >89 10a 29
3 8al2 76 a 89 >29
2 6a8 50a75 6a9
1 4ab la49 lab
0 3 0 0
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b. Lesién a 6rganos sdlidos por impacto directo o fuerzas de acel eracion/
desacel eracion.

c. Laaorta, lasasasdeintestino, el bazo, €l higado, |0s pulmones, losrifio-
nesy sus ligamentos pueden resultar dafiados.

d. Durante |a desacel eracion stbita los 6rganos tienden a separarse de sus
puntos defijacién, como son los pedicul os vascul ares (rifion), esplénico
(bazo), mesenterio (intestino) y aorta torécica (corazén), entre otros.

2. Lesiones por proyectiles

a. Severidad de lalesion segun el calibrey lavelocidad.

b. Bajavelocidad (< 2 000 pies/seg): mayoriade las pistolas de mano.

c. Altavelocidad (> 2 000 pies/seg): rifles de asalto.

MANEJO GENERAL DE PACIENTES CON TRAUMA

Revision primaria

1. Los pacientes se evalUian y se establecen las prioridades de tratamiento se-
gun las lesiones sufridas, los signos vitales y € mecanismo de lalesion.
2. Viaagrea:
a. Evaluacion:

e Labocay las vias respiratorias superiores deben ser inspeccionadas
buscando la obstruccién por cuerpos extrafios, como dientes, sangre
y fragmentos solidos o lainestabilidad maxilofacial.

¢ El estridor o ronqueraimplicaunacbstruccion laringeao lesion delas
viasrespiratoriasaltas. Sedebe examinar el cuello en buscade asime-
tria, cianosis, enfisemasubcutaneo y fracturas, protegiendo lacolum-
nacervical.

 El pecho debe auscultarse bilateral mente en buscade ruidos respiratorios.

b. Tratamiento:

¢ Administrar medidas paracorregir unamalaventilacién con oxigeno
suplementario, que debe ser administrado atodaslasvictimasdetrau-
ma hasta su estabilizacion.

 Efectuar maniobras bésicas para aiviar laobstruccién y el manteni-
miento de laventilacion, como son laexploracién digital y el despla-
zamiento anterior delamandibula, paraliberar lasvias orofaringeay
nasofaringea.

* Proporcionar unavia aérea definitiva, como laintubacién temprana,
gue esimportante en los pacientes inestables debido ala propension a
laapneay a colapso circulatorio stbito. Algunasdelasindicacionesde
intubacion rapidaincluyen ladepresion del estado mental (GCS< 8),
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lalesion masivade carao cuelloy el deterioro de la ventilacion por
pardlisisdelos muscul osrespiratorios. Laintubacion oral eslamoda-
lidad mé&s comUnmente utilizadaparaproporcionar unaviaaéreadefi-
nitiva. Los pacientes deberan ser preoxigenados con una bolsa—mas-
carilla'y luego intubados, previa estabilizacion cervical. Se puede
utilizar laintubaci én de secuenciarapidacon presiéndel cartilago cri-
coides.

Laintubacion nasotraqueal es aceptable solo en lospacientescon res-
piracién espontanea, sin sospecha de fractura de craneo.

El manejo quirargico de la via aérea se debe redlizar s |as técnicas
estandar de intubacién no son posibles o estan contraindicadas.
Laventilacion deurgenciapuedellevarseacabo mediantelainsercion
de un catéter de calibre 14 en la membrana cricotiroidea.

L a cricotiroidotomia quirdrgica esta contraindi cada en |0s nifios me-
noresde 12 afiosde edad y en los pacientes con fracturasdelalaringe.
Latragueostomia definitiva se debe realizar unavez que € paciente
se encuentre estable.

3. Ventilacion:

a. Laventilacion debe ser evaluada por laauscultacién del térax y el moni-
toreo de la saturacion de oxigeno. La oximetria de pulso continuo y la
gasometria arterial también son Utiles.

b. Inspeccionar el térax en buscade heridasen el pecho, enfisema subcuta-
neo, desviacion de latraqueay ruidos respiratorios disminuidos.

c. Tratamiento:
¢ Neumotédrax atensién. Diagnéstico por ausenciade ruidos respirato-

rios, desviacion delatréqueahaciael lado contrario, hipertimpanismo
del hemitérax afectado e hipotension. Realizar descompresién con
agujaen € segundo espacio intercostal y lalinea media clavicular y
posteriormente colocar un tubo pleural.

Hemotdrax. Redizar reposicion de volumen y colocar un tubo pleurdl.
Herida penetrante de torax. Colocar apodsitos semioclusivos y tubo
pleural.

d. Indicacionesdelatoracotomia: drenaje del tubo pleural > 1 500 mL asu

insercion, drenaje > 300 cc/h en las primeras tres horas.
4. Apoyo cardiovascular:

a. Unavez que se establ ece laventil acién adecuada, €l médico debe proce-
der rgpidamente ala siguiente fase critica de lareanimacion, es decir, el
apoyo de la perfusién tisular o circulatoria.

b. Laevaluacion del estado circulatorio debe incluir:

* Tipo de pulso: un pulso rgpido y débil sugiere hipovolemia severaen

la mayoria de los casos; uno lento puede ser indicativo de una lesién
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neurol Ggica grave, con aumento de la presion intracranea o hipercap-
nia

» Perfusion periférica comoloindican el nivel deconciencia, el tiempo
de llenado capilar, la produccion de orinay latemperatura corporal.

e Taquicardia puede ser un signo precoz de compensacion de la hipo-
volemia.

e Presiénarterial: lapresenciade hipotensién leve puede estar asociada
con unaperfusion tisular inadecuada. Unapresion del pulso reducidacon
hipertensién diastdlica es uno de los primeros signos de hipovolemia.

e Signos vitales estables, con lesiones graves. la condicién de los pa-
cientescon lesionesgravesy signosvital es aparentemente estables es
peligrosay engafiosa. Los pacientes con trauma saludabl es, especial-
mente los jovenes, son capaces de mantener un pulso y una presion
sanguinea normales, a pesar de una hemorragia oculta, hasta que la
respuesta vasomotora falla. Cuando esto ocurre, €l paciente sufre un
choque stbito, manifestando una pérdidarapidade lapresion arterial
einconsciencia. Estos pacientes pueden permanecer en silencio, con
palidez o excitabilidad y con un deterioro mental progresivo hastaque
aparece el chogue, momento en el que no responden bien alareposi-
ciondevolumen. Losp—blogueadoresy |osmarcapasos pueden evitar
gue aparezca lataguicardia por hipovolemia.

» Buscar y controlar una hemorragia externa evidente.

c. Tratamiento:

 Colocar un acceso venoso periférico: eslaformamés rapidade resti-
tuir volumen. L os catéteres periféricos deben ser de gran calibre (de
preferencia 14 o 16) y colocarse en las venas antecubitales como la
principal via de acceso. Algunos pacientes pueden requerir un acceso
venoso central cuando; seanecesario hay quevigilar unaposible sobre-
carga de volumen. Se deben insertar dos lineas venosas generalmente
deforma simultanea. L os pacientes en estado de choque a menudo re-
quieren dedosacuatro lineas separadas paralareposi cion de volumen,
conel findeaumentar lapresion arterial amas de 100 mmHg en menos
de 10 min. Se debetomar unamuestrade sangre para pruebas cruzadas
y de laboratorio.

e Todaslaslineas periféricas deberan ser sustituidas en las primeras 12
a24 h, debido aque su esterilidad, por lasituacion de urgencia, puede
ser cuestionable.

¢ Reanimar con volumen: lareposiciéninicia deliguidos debe ser con
solucién salinaisotonica o soluciones de lactato de Ringer. La canti-
dad delainfusién se basaen la premisade chogue hipovolémico, que
es el masfrecuente en casos de trauma. Generalmente se administran
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bolos de 500 cc enlosadultos. Unavez que seinfunden 2 L de crista
loides, la transfusion de sangre se valorara dependiendo de la res-
puestadel pacientey delagravedad delaslesiones. Si se dispone de
tiempo, €l uso de las pruebas cruzadas es éptimo. En situaciones de
emergencia, cuando no hay suficientetiempo, sepuede utilizar lasan-
gretipo O sin cruzar y en caso de tratarse de mujeres en edad fértil se
prefiere la sangre tipo O negativa. El plasma fresco congelado, los
crioprecipitados y los concentrados plaquetarios se reservaran para
coagulopatias conocidas 0 sospechosas.

d. Control de lahemorragia:

* Hemorragia externa: aplicar presion directa sobre lahemorragia. No
estén indicados|osvendajesde presion. Lostorniquetes deben evitar-
se s sedispone de personal paralacompresion directa.

* Hemorragia interna: requiere laparotomia exploradora de urgencia
pararealizar cirugiacon control dedafios, toracotomiasi estaindicada
o fijacion de fracturas pélvicas graves.

e. Reanimacion cardiaca:

» El masgjecardiaco cerrado se debe efectuar mientrasserealizalarea-
nimacion con liquidos si € paciente presenta asistolia 0 muestrasig-
nos de escasa funcion cardiaca.

¢ Lastoracotomiasen lasaladeemergenciastienenun nimero limitado
de indicaciones.

f. Monitoreo del volumen circulante y laterapia de reanimacion: se basa
en los signos y sintomas de choque; el examen de los pulsos, €l color y
latemperaturadelapiel, €l llenado capilar, lafrecuenciacardiaca, lapre-
sidnarterial y el estado mental deberarealizarseenformacontinua. Debe
monitorearse laproduccion de orinay lapresién venosacentral. Laure-
sis superior a 30 cc/h implica una perfusién adecuada.

5. Déficit (valoracion del estado neurol 6gico):

a. La pérdida de la conciencia indica lesién craneoencefdlica, hasta no
comprobar lo contrario. El traumaintracraneal no se puede valorar ade-
cuadamente mientras €l paciente estaen chogue. Si se presenta hipoten-
sién en un paciente con unalesion craneoencefdlica, raravez ésta es se-
cundaria a trauma craneoencefdlico y el médico debera buscar otra
causa de la hipotension (sangrado de lesion inadvertida).

b. Laevauacion neurol bgica debe revisar rdpidamente los siguientes puntos:
¢ GCS (cuadro 8-2).

e Tamafio y reaccion de las pupilas.

» Signos de lateralizacion.

* Nivel delesion medular.

c¢. Tratamiento: lainterconsultacon un neurocirujano esimprescindible para
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Cuadro 8-2. Escala de coma de Glasgow

Puntuacion Motor Verbal Ocular
6 Sigue 6rdenes — —
5 Localiza el dolor Coherente —
4 Retira con dolor Incoherente Apertura espontanea
3 Flexion (decorticado) Inapropiado Apertura al solicitarlo
2 Extensioén (descerebrado) Incomprensible Apertura con dolor
1 Sin respuesta Sin respuesta Sin respuesta

el manejo adecuado delos pacientes con |esiones craneoencefdicas. Sin
embargo, s no estadisponible alguno, deberadarse el tratamiento inicial,
seguido de latransferenciadel paciente aun centro con un neurocirujano
disponible.

d. Hasta que se demuestre lo contrario, la columna debe ser considerada
inestabley por lo tanto susceptible alalesién en todos|os pacientes con
traumatismo grave.

e. Esnecesariala estabilizacion de la columnahasta que no serealicen los
estudios indicados para descartar unalesion.

6. Exposicion:

a. Remover lasprendasdevestir de piesacabeza. Esto permite unavisuali-
zacion completadetodalasuperficie corporal, |o que contribuyeano pa-
sar por alto lesiones. Laexposicion aquimicos, al medio ambientey las
guemaduras por productos quimicos se reducen también con laglimina-
¢cion de la ropa contaminada.

b. Prevenir lahipotermia: col ocar mantasde calefaccidn, calentar losliqui-
dos intravenosos y aumentar la temperatura ambiente.

7. Durante lavaloracién primaria se colocan sondaurinaria(si no hay contra-
indicacion), sonda nasogéastricay equipo de monitoreo, y se pueden solici-
tar radiografias de manerajuiciosa, de modo que no se retrase lareanima-
cion. Si las radiografias no se toman durante este proceso se han de tomar
en la valoracion secundaria.

Revisién secundaria

1. El grado delesién amenudo depende deladensidad del tejido y su conte-
nido de agua.

2. El pulméntiendealesionarserelativamente menos debido asu bajadensi-
dad. Por € contrario, €l musculo o €l higado, debido asu mayor densidad
y contenido deagua, desarrollan grandes|esionesy requieren un desbrida-
miento extenso y extraccion de proyectiles.
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3. Cabezay cudlo:

a. Evaluar el tamafio y las caracteristicas de las pupilas, las membranas
timpénicasy laestabilidad de la cara.

b. Considerar un posible compromiso de la via aérea asociado con lesio-
nes faciales o del cuello.

c. Evidenciade lesion vascular.

d. Sospechar fracturade la base del crdneo cuando:
e Larinorreay la otorreatienen aspecto claro.
* Presencia de ojos de mapachey el signo de Battle.
e Latomografia computarizada (TAC) es € estudio de eleccion para

estas lesiones.

. Torax:

a. El neumotdrax atensiony el hemotérax masivo amenudo se diagnosti-
cany tratan en larevisiéon primaria.

b. La contusién pulmonar, las fracturas costales, |os derrames pequefios
y losneumotdrax pequefios seobservan enlasradiografiasdetérax, que
deben realizarse desde €l principio durante la reanimacion.

c. El taponamiento cardiaco (acimulo deliquido en €l espacio pericardico
de maneraaguda) ocasionaladisminucion del gasto cardiaco debido a
un mal llenado del ventriculo derecho. (Sospechar con ingurgitacion
yugular, disminucion de ruidos cardiacos e hipotension.)

» Laecocardiografiaesun método noinvasivo paradiagnéstico deta-
ponamiento cardiaco.

e Ventana pericardica: procedimiento quirdrgico donde el pericardio
se abre bajo visién directa desde un abordaje subxifoideo, paralibe-
rar lapresion intracardiaca.

e Lapericardiocentesis sdlo debe ser utilizada para descomprimir un
taponamiento previo alacirugia

d. Lasospechade perforacion esof agicadebe ser descartadao confirmada
con esofagoscopiay medio de contraste hidrosoluble.

. Lesiones contusas y penetrantes cardiacasy de grandes vasos:

a. Radiografiadetorax: el ensanchamiento del mediastino, ladesviacion
de la sonda nasogastrica, € halazgo del bronquio principal izquierdo
deprimido, la desviacion del cayado de laaortay lafractura de la pri-
meray la segunda costillas deben hacer sospechar unalesién cardiaca.

b. Ecocardiografia transesofagica (operador dependiente): es Gtil como
herramienta de deteccidn de lesiones mediastinal es de urgencia.

¢. Angiografia: es el estudio de eleccién y podra ser sustituido eventual-
mente con TAC o resonancia magnética.

. Abdomen:

a. Laevauacion del abdomen puede ser dificil en el paciente politrauma:
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tizado. Los hallazgos del examen son a menudo dificiles de localizar,
debido aaspectoscomo €l estado de conciencia, dolor delasextremida-
desofracturasdelacolumnavertebral. L os pacientes pueden estar bajo
lainfluenciade diversas drogasy alcohol, |o que hace el examen poco
preciso. Los estudios en buscade lesion abdominal se seleccionan ana-
lizando €l patrén delalesion, laestabilidad del pacientey el indice de
sospecha.

. El lavado peritoneal diagnostico esunapruebainvasivaenlaquee ci-

rujano colocaun catéter enlacavidad peritoneal eintroduce 1 L desolu-

cion salina:

e Laprueba se considera positivasi € recuento de células de liquido
es superior a100 000 eritrocitos/campo o superior a500 leucocitos/
campo, 0 Si existe materia vegetal o bacterias.

* No detecta sangrado retroperitoneal o hematomas contenidos.

e El lavado essensible paralesién, pero no especifico paralaidentifi-
cacién del 6rgano lesionado.

. Ultrasonido abdominal para trauma (focused abdominal sonography

for trauma, o FAST): examen no invasivo realizado por € cirujano de

traumaen el departamento de emergencia. El estudio esrgpidoy sensi-

ble, pero no es especifico.

e Detectaliquido libre en cavidad: revisiéon del espacio perihepético,
el periesplénico, lapelvisy el pericardio.

e Laparotomiasi el resultado es positivo.

. TAC: pruebano invasivacon unaexcelente sensibilidad y especificidad.

* Sblo debe ser realizada en pacientes estabilizados.
* Permite evaluar €l retroperitoneo.

. Cirugia: unavez queseredlizad diagndstico delahemorragiao perfora-

cion, sedeberedlizar lalaparotomia. El mangjo delesidn a 6rganos soli-
dos (higado o bazo) puede redizarse sin cirugia, dependiendo del grado
delalesiény laestabilidad del paciente. Lacirugiade control de dafios
estaindicada si existe unalesion multiorganica o hemorragia grave.

. Lesion delauretra:
a. El sangrado en el meato esunacontraindicacion paracol ocar unasonda

de Foley. Se deberealizar uretrografiaretrégrada para descartar lesiéon
delauretra.

b. Las|esiones mayores deben ser reparadas quirdrgicamente.
. Lesién delavegjiga:
a. Normalmente cicatriza espontaneamente si se establece un drenaje uri-

nario adecuado.

b. Generalmentelasrupturasintraperitonealesdelavejigarequierenrepa-

racion quirdrgica.
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9.

10.

11

12.

13.

Lesién rena:

a. Pueden sanar sin cirugia; sin embargo, lainterrupcion del pediculo re-
nal o el dafio del parénquimacon hemorragiaimportante son lasindica-
ciones principales paralacirugia.

b. Pielografia intravenosa: buena prueba para valorar la funcién renal,
pero no es suficiente para determinar la continuidad anatémicadel 6r-
gano. El medio de contraste extravasado es unaindicacion paradl dren-
gje de lazona donde ocurrié lafuga.

c. TAC contrastada: permite visualizar € parénquimarenal, asi como la
fuga de medio de contraste (por sangrado o lesion del caliz renal).

Lesiones de tejidos blandos:

a. El desbridamiento eslaclave paraevitar lainfecciony promover laci-
catrizacion rapida.

b. Todo € tejido desvitalizado debe removerse durante  desbridamiento.

Musculo: en las heridas por proyectil de alta velocidad se producen am-

plias zonas de tejido desvitalizado, que requieren desbridamiento. Lare-

construccién de lostejidos permite € correcto desbridamiento, sin temor
adeformidad o disfuncion mecéanica.

Arterias:

a. Lapresenciadepulsonodescartalalesionarterial. Laslesionescon he-
morragiaintramural o interrupcion arterial requieren exploracion vas-
cular, resecciony reconstruccion vascular con material autélogo prefe-
rentemente 0 sintético si no es posible.

b. Existe evidenciade mayor incidencia de infeccionesy fracaso cuando
seutilizamaterial protésico. Lasfasciotomiascas siempre son necesa-
rias, en relacion con lareparacion vascular, si se haproducido isquemia
prolongada o lesién venosa concomitante. Es mucho mejor hacer una
fasciotomia temprana que esperar la pérdida de tejido por aumento de
presionintracompartimental. Lasheridas por armablancay por proyec-
tilesen laproximidad de estructuras vascul ares mayores pueden reque-
rir laexploracién quirdrgicao al menosunaarteriografiade emergencia
unavez estabilizado €l paciente. Las venas mayores se deben reparar.

Nervios: no es necesario desbridar nervios que estan lesionados. L os ner-

Vios expuestos deben ser cubiertos con musculo normal o grasa, dejando

lareparacion definitiva para el futuro.

14. Hueso:

a. Los pequefios trozos de hueso contaminado que no estan vinculados
con los tegjidos blandos pueden ser eliminados.

b. Lahemorragiao compromiso vascular asociado aunafracturale dauna
mayor prioridad, al igual que unaamenazaparalaviabilidad de unaex-
tremidad.
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¢. El sangrado asociado con unafractura puede representar unagran pér-
didadel volumencirculante; el chogue hipovol émico seasociafrecuen-
temente con fracturas del fémur o lapelvis.

d. Las fracturas expuestas pueden ser tratadas de conformidad con lale-
sién de tgjidos blandos asociados.

e. El desbridamientoy lareparacion vascular se deben realizar antesdela
estabilizacion de lafractura. Lainmovilizacién adecuaday la estabili-
zacion debenllevarseacabo, porquedisminuyen el riesgo del sindrome
deemboliagrasa. Losdispositivosdefijacioninternason en general pe-
ligrosos en presencia de lesiones extensas de tegjidos blandos y deben
evitarse s es posible. Laslesiones de lostendones requieren desbrida-
miento conservador solamente. L os tendones deben ser cubiertos con
tejido normal; de lo contrario, se convierten en tejido desvitalizado e
indtil para reconstrucciones futuras.

Situaciones especiales

Pacientes pediétricos: |os nifios pequefios tienen diferentes patrones de le-
sién, debido asu esqueleto flexibley alarel acién delacabezacon respecto
del cuerpo. El accesointravenoso esavecesdificil y se puederequerir acce-
so intramedular. El pediatra debe participar en su manejo.

Embarazo: laevaluaciony el tratamiento se dirigen hacialamadre, yaque
susalud esfundamental parael feto. Laecografiafetal sepuederealizar una
vez estabilizada la madre. La cesdrea de urgencia se practica en conjunto
con ginecdlogosy cirujanosdetrauma. El decubitolateral izquierdo despla-
zael (tero gravido delavenacavainferior paraaumentar €l retorno venoso.
Después de lareanimacién inicial, todos | os pacientes que tienen lesiones
o lasospechade unalesién que excedala capacidad de lainstitucion deben
ser trasladados.
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Carcinoma escamoso Yy basocelular

Adrian Murillo Zolezzi, Fernando Cordera Gonzalez de Cosio

LESION CUTANEA SOSPECHOSA

1. Historiaclinica completa.
2. Examen de piel completo.
3. Biopsia:

a. Labiopsiaescisional incorpora un margen de 1 a4 mm de piel normal.
Se deberia extender hasta la grasa subcutanea (no utilizar €l ectrocaute-
ro).

b. No realizar escisiones radicales hasta tener el diagndstico histopatol 6-
gico.

Carcinoma basocelular (CB)

Tumor epidérmico maligno de crecimiento lento, localmente invasivo.
Tipo méas comun de cancer de piel (70 a 90% de los canceres de pidl).
Raravez genera metastasis.

Morbilidad por destruccion local.

Factores de riesgo

a. Exposicién al sol (exposicién aradiacion ultravioleta B).

b. Predisposicién genética.

c. Rayos X.

d. Arsénico.

grLDdRE
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No

0.

e. Historiade cancer de piel (no melanoma), xeroderma pigmentoso (au-
tosOmico recesivo).

f. Laspersonasdepiel claray ojosclarostienen més probabilidad dedesa-
rrollarlo.

Ocurre mas comunmente en éreas expuestas a sol: cabezay cuello.

Subtipos de CB:

a. Nodular (méas comin, conocido como “Ulcerade ratén”).
 Lesién aperlada con bordes bien definidos.
e Telangiectasia en su superficie.
e Ulceracion central y costra que sangra.

b. Pigmentado (puede ser confundido con melanoma).

¢. Quistico.

d. Superficial.

e. Micronodular.

f. Morfeiforme (> agresivo).

Factores que influyen en el prondstico

a. Tamario del tumor (los tumores més grandes tienen mas probabilidad
de recurrencia).

b. Sitiodelesion (laslesionesen lacaracentral tienen mayor riesgo dere-
currencia).

c¢. Tipo histoldgico (los subtipos mas agresivostienen mayor riesgo dere-
currencia).

d. Caracteristicas histol 6gicas de agresividad (lainfiltracién perineura o
perivascular tienen més riesgo de recurrencia).

e. Falladd tratamiento previo (lesiones recurrentes > riesgo de recurren-
cia).

f. Inmunosupresion (> riesgo de recurrencia).

Tratamiento quirargico (relacionado con < indice de recurrencias).

a. Escision:
e Margen de4 mm.
¢ Revisién del margen posoperatorio.
¢ Escisién de la grasa subcutanea hasta un plano profundo.

b. Técnica de Mohs (ampliacion progresiva de margenes con estudio
transoperatorio hasta confirmar méargenes negativos).

10. Tratamiento no quirdrgico:

a. Curetgje y cauterio: lesiones pequefias nodulares en sitiossin vello. Si
se llega ala grasa subcutanea, hay que reaizar escision quirdrgica.

b. Radioterapia (RT): para personas que no son candidatas acirugia. Las
lesionesdealtoriesgoy losmargenesnegativosconinvasion perineural
pueden requerir RT adyuvante.

c¢. En pacientes con lesiones de bajo riesgo con contraindicacion detrata
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miento quirdrgico o RT: tratamientos tdpicos con 5-fluorouracilo
(5-FU), imiquimod, terapia fotodindmica o crioterapia vigorosa.

CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS (CCE)

Queratosis actinica

Lesion precancerosainducida por € sol.

e Tratamiento agresivo s sedetecta: crioterapia, 5—FU topico, imiquimod té-

pico y terapia fotodindmica.
Si esde aparienciaatipica o no responde aterapia: biopsia paraevaluacion
histol 6gica.

CCE

gkrwdpE
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Es el segundo tipo de cancer de piel méas comun.

Es més coman en los hombres.

El riesgo es directamente proporcional alaexposicion a sol.

Se correlaciona con dafio actinico.

Factores de riesgo:

a. Se desarrollamas frecuentemente en personas de piel clara, pelo claro
y ojos claros.

b. Xeroderma pigmentoso.

¢. Enfermedad de Bowen: CCE in situ.

d. Queratosis actinica (precursora): placas rosado y café con escamas.

e. Otras lesiones precursoras. queratosis por radiacion, leucoplaquia, Ul-
ceras cronicas, trayectos fistulosos y cicatrices.

Esmés comun en &reas expuestas al sol (70% ocurren en cabezay cuello).

Crecen més répido que el CB.

CCE se presentacomo una masa que aumenta de tamario con una superfi-

cieirregular o enrojecida

a. Lapresentacion clasicaes unaUlceracon base poco profunda, con bor-
des elevados, usual mente con secrecién serosay una costra.

b. LaUlcerade Marjolin describe el CCE que surge en lesiones cronicas
gue no cicatrizan, tipicamente quemaduras o Ulceras crénicas en las
piernas.

L esiones sospechosas:

a. Examen fisico completo, incluir blsgueda de linfadenopatia regional.
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b. Biopsia. En las lesiones positivas para CCE se debe realizar escision
completa.
c¢. Estudios deimagen s hay sospecha de enfermedad extensa.
10. Méargenes de escision:
a. Lesién de bajo riesgo: margen de4 a6 mm.
b. Lesién de alto riesgo: margen de 10 mm s es posible o técnica de
MOHS.
11. Otras técnicas (paralesiones de bajo riesgo in situ).
a. Crioterapia (utilizar juiciosamente, porque no da espécimen).
b. RT parapacientesque no pueden o que no quierentratamiento quirdrgi-
co. Para pacientes con CCE de ato riesgo con margenes positivos o
margenes negativos con invasion neural.
c¢. Queratosisactinica: terapiafotodinamica, 5—FU topico, imiquimod t6-
pico.
12. Linfadenopatia palpable:
a. Biopsia por aspirado con agujafina (BAAF):
* Negativo: considerar reevaluacion, repetir BAAF o biopsia escisio-
nal.
¢ Positivo: realizar estudio de imagen para determinar €l nimeroy el
tamafio. Considerar linfadenectomiaregional. Considerar RT.
b. Considerar biopsia de ganglio centinela.
REFERENCIAS
1. AroraA, Attwood J: Common skin cancers and their precursors. Surg Clin N Am 2009;
89(3):703-712.
2. Telfer NR, Colver GB, Morton CA: Guidelines for the management of basal cell carci-
noma. Br J Dermatol 2008;159:35-48.
3. National comprehensive cancer network. Basal cell and squamouscell skin cancers. NCCN

practice guidelines in oncology v.1.200.
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Francisco Xavier Hernandez Vera, Rafael Padilla Longoria

EPIDEMIOLOGIA

Tieneunafrecuenciadetresacinco por cada100 000 en paisesdel Medite-
rraneo y de 12 a 20 por cada 100 000 en paises nordicos.

Se diagnostican 80 000 nuevos casos por afio en EUA, aumentado aproxi-
madamente 3% por afio.

Representa 4% de |as neoplasias malignas de piel.

Tiene una mortalidad general de 32%.

Representa |la sexta causa de cancer en EUA.

En 2008 se diagnosticaron arededor de 62 480 casos nuevos en EUA.

En pacientes con historiafamiliar de melanoma, €l riesgo de desarrollarlo
se incrementa de 30 a 70 veces.

De8al12% delospacientescon melanomatienen historiafamiliar demela-
nomaasociadacon ateracionesenloscromosomas9p21, 12913y 16g24.3.
De 82 a85% de | os pacientes con melanoma presentan enfermedad locali-
zada, de 10 a 13% afeccidn regional y de 2 a 5% enfermedad a distancia.

L os pacientes con nevo congeénito gigante tienen 6% de riesgo de desarro-
[lar melanoma, generalmente dentro de los primeros cinco afios de vida (se
debe buscar escision compl eta antes de |os dos afios de edad).

95
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FACTORES DE RIESGO

» Personasconpiel con clasificacion Fitzpatrick tiposl y |1, ojosclarosy pelo
rubio o rojo.

» Exposicién arayos ultravioleta B (UV-B).

» Lafrecuencia aumenta con la edad.

» El uso de camas solares 10 veces por afio duplica € riesgo de desarrollar
melanoma en pacientes mayores de 30 afios de edad.

* L ospacientescon melanomatienen unaprobabilidad de 3 a 7% de desarro-
[lar un segundo melanoma.

¢ Laspersonas con més de 50 nevos mayores de 2 mm de didmetro tienen de
5 a 17 veces mayor riesgo de desarrollar melanoma.

e Lasdteracionesenloscromosomaslp, 6q, 7,9, 10y 11 seasocian con me-
lanoma.

¢ El xeroderma pigmentoso se considera unalesion precursora.

e Lainmunosupresiéony losvirusdel papilomahumano (VPH)y e deEpstein—
Barr (VEB) etc. son consideradosderiesgo parael desarrollo de melanomeas.

ETIOLOGIA

1. Modelo de progresion de Clark:
a. Proliferacion benigna (nevo benigno).
b. Displasia con atipiaa azar (nevo displasico).
c. Crecimientointragpidérmicoy aumento delaatipia(crecimientoradial).
d. Invasion aladermis (crecimiento vertical).
e. Relaciéon con enzimas y factores de crecimiento: MAPK, N-RAS,
BRAF, p-53, CCDN1, CDKN2A e INK4A.
. Marcador: esindependiente del tiempoy €l espacio. (Color deojosy pelo.)
3. Precursor: esunalesion que implicaunarelacion temporal y espacial entre
lalesion en cuestion'y e melanoma. Ocurre antesy en € mismo sitio que la
neoplasia (nevo melanocitico congénito o adquirido, nevo displésico, me-
lanomain situ).
4. Un tercio de los melanomas se originan de un nevo.

N

ANATOMIA PATOLOGICA

1. Hay cinco variedades clinicas de melanoma:
a. Superficial: constituye 70% de los melanomas. Son més comunesen |0s
anglosgjones. En las mujeres afectan las piernas 'y la espalday en los
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hombres |a parte alta de la espalda. Generalmente se originan en nevos
preexistentes. Tiene un pico de incidenciaen lacuartay quinta décadas
delavida. Faseradial lenta. En México ocupael tercer lugar defrecuen-
cia (20%).

b. Nodular: segundo tipo méas comun (15 a 30%). Progresan verticalmente
mas rapido que cualquier otro tipo de melanoma. Faseradial rapida. Se
localizan predominantemente en el tronco, lacabezay el cuello. Se pue-
den presentar como pé&pula, nddulo o lesion pediculada. En México son
d tipo méas comin (50%).

c. Lentigo maligno: constituye de 4 a 10% de los melanomas. Ocurren en
zonas expuestas al sol. Tipicamente afectan la cara de las mujeres blan-
cas de edad avanzada. Generalmente son lesiones planas, mayores de 3
cm a momento del diagndstico. Son poco comunes en menores de 50
afnos de edad y es la variedad menos comin en México (6.7%).

d. Acral lentiginoso: ocurre en las pamas, las plantas o en el lecho subun-
gueal. Representan de 2 a 8% de los melanomas en personas blancas y
de 35 a60% en personas de color. Afectan predominantemente a perso-
nasen laséptimadécadadelavida. Tienen untamario promediode3cm.
En México ocupan €l segundo sitio de frecuencia.

e. Melanomaamel anico: son melanomas que ocurren sin cambios pigmen-
tarios. Son poco comunes y representan un reto diagndstico.

2. Escala de grosor de Breslow:

a. <1mm.

b. Dela2mm.

c. De2.1a4 mm.

d. >4 mm.

3. Escadade Clark:

a. |: melanoma que afecta la epidermis (in situ).

b. Il: invasion ala dermis papilar.

c. Ill: invasion alainterfase de la dermis papilar y lareticular.

d. IV:invasion aladermisreticular.

e. V:invasion a tejido adiposo.

4. Datos de ato riesgo:

a. Bresow > 1 mm.

b. Breslow <1 mm con Clark IV oV, discrepanciaclinico—patol 6gicao ul-
ceracion.

Datos de alerta en lesiones pigmentadas (ABCDE)

e Asimetria
e Bordesirregulares.
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e Cambios de coloracion.
¢ Diametro mayor de 6 mm (actua mente muchos melanomas miden <5 mm).
e Crecimiento (enlargement).

Diagndstico

10.

11.

Tamizaje: sblo en zonasendémicas (M éxico no esun paisdeataprevalen-

cia).

Realizar una exploracion enfocadaen € trayecto entrelalesiony lazona

linfoportadoraen busca de adenopatias. Paralesiones enlas extremidades

se deben examinar laregion axilar y lainguinal ipsilateral, dependiendo

s esextremidad superior o inferior. Paralesiones en lacabezay €l cuello

(10 a 25%) se deben evaluar las parétidas y los ganglios cervicales. Para

lesionesen el tronco se deben examinar ambasregionesaxilareseinguina-

les. (Revision de lineas de Sappey.)

Dermatoscopiay biomicroscopia con epiluminiscencia realizadas por un

experto.

Sedeberedlizar unabiopsiadel espesor total. El tipo debiopsiavaadepen-

der delalocalizacion y el tamarfio de lalesion.

Labiopsiaideal eslaescisional, incluyendo 2 mm de piel sana.

En caso de melanomas voluminosos o ul cerados se recomi enda una biop-

sia en sacabocados (punch biopsy).

Estan contraindicadas | as biopsias por rasurado, ya que limitan la obten-

cion del grado de profundidad y pueden modificar la conducta biol gica.

Las biopsias por aspiracion con aguja fina (BAAF) estan indicadas para

determinar la afeccion ganglionar (80% de los casos).

Esindispensable queel reporte de patol ogiaincluyatipoy patron de creci-

miento, arquitectura de lalesién, Clark y Breslow, localizacion, nimero

demitosis(indicedemitosis=proliferacion del tumor), presenciao ausen-

ciadeulceracidn, regresion, lesiones satélite o entransito, invasion vascu-

lar, inflamacion. (Guias OMSy UICC.)

Corroborar @ diagnéstico mediante inmunohistoquimica: HBM—45, proteina

S-100, Mdan-A, MAGE3, MART-1y tirosinasa.

Se solicitan estudios de extension:

a. Radiografia de torax y pruebas de funcién hepéticaen lesionesde 1 a
4 mm o menores de 1 mm con datos de alto riesgo.

b. Ultrasonido (US) hepatico y tomografia computarizada (TAC) en pa-
cientes con lesiones > 4 mm o de 1 a4 mm con datos de alto riesgo.

¢. Tomografia por emision de positrones (PET)-TAC: esta en evaluacion.
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Estadificacion

1. Sistema Tumor Node Metastasis (TNM).
a. T: basado enlaprofundidad delalesion con/sin ulceracion: lesiéninsitu

(Tis), = 1.0mm(T1),1a2mm(T2),2.0a4.0mm (T3),>4.0mm (T4).

b. N: metastasisganglionares; sin metéstasis(NO), metéstasisauno ganglio
linfético (N1), metéstasisen dosatres ganglioslinféticos (N2), metésta-
sisacuatro o mas ganglios, metastasis en transito o satélite con metasta-
sis ganglionares regionales (N3).

c. M: metéstasis adistancia; sin metastasis a distancia (M0), metastasis a
distancia (M1).

» Lossitiosmasfrecuentes sonlapiel, e tejido celular subcuténeo, los
ganglios linféticos (42 a 59%), € pulmon (18 a 36%), € higado (14
a20%), el cerebro (12 a20%) y €l tubo digestivo (1 a 7%).

2. Lesionessatélite: lesionessituadasenunradiode2cmdelalesiénprimaria.
3. Lesionesentréansito: lesionessituadasen el trayecto entrelalesion primaria
por fueradel radio de 2 cmy lazonalinfoportadoramas cercana. Presentes

en 5 a 18% de los melanomas de alto riesgo (estadios 11 y 111).

Pronoéstico

» L ospacientescon melanomasy Breslow < 1.0 mm con enfermedad locali-
zada tienen una sobrevida a 10 afios mayor de 90%.

» L ospacientes con melanomasy Breslow > 1.0 mm con enfermedad locali-
zada tienen una sobrevida a cinco afios de 50 a 90%.

¢ Cuando hay compromiso ganglionar (estadio I11) lasobrevidaacinco afios
disminuye a 20 a 70%.

¢ Cuando hay enfermedad metastasica (estadio V) lasobrevidaacinco afios
es menor de 10%.

Margenes quirurgicos (tratamiento local) (cuadro 10-1)
Paramelanomas desmopl &si cos que son localmente mas agresivos se recomien-
dan margenesde 3 a5 cm.

CIERRE DE HERIDAS

 El cierredeprimeraintencion esloindicado. Generalmente se requiere que
el gelongitudinal de una herida eliptica seatres veces mayor a €e corto
de lamisma, con cierre en dos planos.
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Cuadro 10-1. Tratamiento local del melanoma

Grosor Margenes recomendados
In situ 0.5cm
= 1.0 mm 1.0cm
1.01a2.0 mm la2cm
2.01a4.0 mm 2.0cm
>4 mm 2.0cm

e Aplicacion deinjerto de piel (espesor parcia o total).

Rotacién de colgajos.
Colgajos microvasculares.

SITIOS ESPECIALES

Dedos, incluyendo el lecho subungueal (generalmente hay querealizar am-
putaciones de las falanges cuando son distales y amputaciones completas
cuando son mas proximales).

Planta del pie (se debe de preservar lafascia profunda).

Cara, parpadosy cuero cabelludo.

Pabell6n auricular (7 a20%); 50% tienen lugar en € hélix.

Genitales (0.23% en lavulva).

GANGLIO CENTINELA (GC)

1. Sedefine:

a. Clinicamente: primer ganglio o grupo de gangliosquereciben el drena-
je aferente del tumor primario.

b. Operativamente: losgangliosazules, calientes, o con radiactividad ma-
yor 10% del ganglio mas caliente, 0 ambas situaciones.

Se debe redlizar en todos | os pacientes con diagndstico de melanomasin

afeccion ganglionar y entodos|os melanomas con escalade Breslow > 1.0

mm.

. Redlizar en los melanoma con escala de Breslow < 1.0 mm, que sean:

a. Ulcerados.
b. Clark IV o V.
c¢. Con datos de regresion histol ogica.
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o u

10.

11

12.
13.

14

d. De crecimiento vertical.

e. Incongruencia anatomopatol dgica.

f. Incapacidad para valorar seglin la escala de Breslow.

Detecta aproximadamente de 15 a 20% de lo pacientes con enfermedad
mi croscopica.

Tiene < 5% defal sos negativos, con un valor predictivo negativo de 99%.
Se debe realizar unalinfocentelleografia preoperatoria con %Tc en dosis
de 0.5 mCi, inyectado en los cuatro cuadrantes alrededor de lalesion. Se
toman imagenes con una gammacamara, a partir de 30 min despuésdela
inyeccion (1 a4 h antes de la cirugia).

Adicionalmente se utiliza la inyeccion intradérmica intraoperatoria de
azul patente (azul deisosulfan %), con 1 a2 mL enlos cuatro cuadrantes
alrededor delalesién o cicatriz. Idealmentelamigracion a GC seobtiene
en menos de 15 min.

Se hace uso de una gammasonda para identificacion del radiotrazador y
del primer relevo ganglionar.

Usualmente se da como positivo a aguel ganglio que se encuentra azul y
marca mayor migracién del radiotrazador; al retirarlo hay una radiacion
residual de 10% o menos de lo que captaba el GC.

No hay evidenciaactual delautilidad del estudio transoperatorio en el me-
lanoma.

El uso deazul patente por si solotieneunaexactitud de84% enladeteccion
del GC, mientras que € uso de azul patente + %Tc tiene una exactitud de
96 a 99%.

Se encuentra un solo GC en 82% de | os casos.

Laprobabilidad de obtener un GC positivo disminuye con laedad, apesar
de que las lesiones pueden ser de mayor riesgo.

. De18a23% delos pacientescon GC positivo presentan lesionesentransito.

DISECCION GANGLIONAR SELECTIVA

Se deberedizar:

1
2.

Cuando hay ganglios palpablesy BAAF (+).
Cuando hay GC positivo.

Puede ser:

1

Diseccionradical delaaxila(incluyendo lostres niveles ganglionares, res-
petando lavenaaxilar, losnerviostoracodorsal y toracico largo, y € paque-
te subescapular).
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e Complicaciones: seroma (10%), linfedema (30%).

2. Diseccion radica inguinofemoral y diseccion radical inguinopélvica (la
mayor cantidad de ganglios se encuentran mediales a la vena femoral.
Siempre se debe enviar por separado € ganglio de Cloquet—ganglio iliaco
mas bajo).

e Complicaciones: necrosisdel colgajo o dehiscencia(parcial 26%), linfe-
dema (20 a 40%).

3. Diseccionradical decuello (sedebe considerar larealizacion de unaparoti-
dectomia superficial, debido a que las lesiones primarias de la cabezay €l
cuello drenan hacia ella).

Aproximadamente 20% de | os pacientes con GC positivo tendran actividad me-
tastésica en otros ganglios.

Esta diseccion disminuye el riesgo de recurrencialoca en 20%.

La complicacion més comin eslainfeccion en 5 a 19%.

Tratamiento coadyuvante

¢ Inmunoterapia (interferdn a. 2b): no se ha comprobado un beneficio en la
sobrevida o en el control local de la enfermedad.

» Radioterapia: contindiasiendo parte del tratamiento primario parael control
local de laenfermedad, con una disminucién de 50% de recurrencialocal,
especialmente de cabezay cuello.

* Quimioterapia: no se ha demostrado un beneficio significativo.

Enfermedad metastasica

e Seasociacon un mal prondstico.

e En 75% de |os casos son lesiones mulltiples.

» Ladacarbazinay latemozolomidatienen unarespuestade 10 a20% atres
0 Cuatro meses.

e Lall-2 endosis dtastiene unarepuesta de 12 a 21%.

« Nilacirugiani lostratamientosadyuvantestieneninfluenciasobrelasuper-
vivencia a corto plazo.

Recurrencia locorregional

e Esde12a18% global.
e Esmasfrecuente en estadios|1C o I11B.
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Pueden verse beneficiados de perfusi 6n aisladacon melfalan o factor dene-
crosistumoral afa (TNF—).

Perfusion aislada

Tratamiento aceptado paralograr el control locorregional en el melanoma
avanzado de extremidades y enfermedad irresecable.

Trata tanto la enfermedad microscopica como la macrascopica.

Se utilizaunadosis de melfalan de 13 mg/L detejido aperfundir en miem-
bros superioresy de 10 mg/L en miembrosinferiores.

En el caso del TNF—a se utilizan 2 mg para miembros superioresy 3 mg
para miembros inferiores, sin importar e volumen de la extremidad.

En caso del melfalan se perfunden por 60 miny si se afiade TNF—a. se pro-
longa hastalos 90 min.

El uso de hipertermiaverdadera(mayor a41.5 °C) se cuestionaactualmen-
te por la potenciacion de latoxicidad del melfalan.

Seguimiento

Cada tres meses durante el primer afio.

Cada cuatro meses durante el segundo y €l tercer afos.

Cada seis meses durante el cuarto y € quinto afios.

A partir del sexto afio de forma anual.

Se deben evaluar el sistema nervioso central, los pulmonesy el higado.

REFERENCIAS

1

2.

Kroon BR, Noorda EM, Vrouenraets BC et al.: Isolated limb perfusion for melanoma.
Surg Oncol Clin N Am 2008;17:785-794.

Kozlow JH, Rees RS: Surgical management of primary disease. Clin Plastic Surg 2010;
37:65-71.

Jakub JW, Reintgen DS, ShiversSet al.: Regiona node dissection for melanoma: techni-
ques and indication. Surg Oncol Clin N Am 2007;16:247-261.

Wargo JA, Tanabe K: Surgical management of melanoma. Hematol Oncol Clin N Am
2009;23:565-581.

Eggermont AM, Voit C: Management of melanoma: a European perspective. Surg Oncol
Clin N Am 2008;17:635-648.

Dummer R, Hauschild A et al.: Cutaneous malignant melanoma: ESMO clinical recom-
mendations for diagnosis, treatment and follow—up. Ann Oncol 2009;4:iv129-iv131.
Pawlik TM, Gershenwald JE: Melanoma. En: Feig BW, Berger DH, Fuhrman GM: The
MD Anderson surgical oncology handbook. 42 ed. Filadelfia, Lippincott Williams & Wil-
kins, 2006;3:60-111.



104 ElI ABC delacirugia (Capitulo 10)

]

Lifchez SD et al.: Melanoma: workup and surveillance. Clin Plastic Surg 2010;37:55-63.

Tucker M: Melanoma epidemiology. Hematol Oncol Clin N Am 2009;23:383-395.

10. Thompson JF, Shaw HM: Sentinel node mapping for melanoma: results of trialsand cur-
rent applications. Surg Oncol Clin N Am 2007;16:35-54.

11. Santillan AA, CherpelisBS, GlassLF et al.: Management of familial melanomaand non-
melanoma skin cancer syndromes. Surg Oncol Clin N Am 2008;18:73-98.

12. Herrera GA, Palomeque LA, Martinez SH, Granados GM, Meneses GA: Melanoma.
Granados M, Herrera A: Manual de oncologia: procedimientos médico quirurgicos. 42 ed.
McGraw—Hill, 2010. México, Instituto Nacional de Cancerologia, 2010;65:909-930.

13. Melanoma. Gac Mex Oncol 2005;4(2):9-32.

©



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

11

Glandulas salivales

Sofia Valanci Aroesti, Leopoldo Ernesto Castafieda Martinez

EMBRIOLOGIA

Se originan del ectodermo y se desarrollan a partir de la sexta semana de gesta-
cion.

ANATOMIA

Parotida

1. Latera a vientre posterior del digastrico, estiloidesy muscul o estil ohioideo.

2. Organo irregular que se extiende hasta el masetero, pesa 25 g.

3. El conducto de Stensen pasade laporcion anterolateral delaparétiday en-
traen la cavidad oral anivel del segundo molar.

4. Fijapor ligamentos al conducto auditivo externo, proceso mastoidesy es-
ternocleidomastoideo.

5. Nervio facia gque entra en la superficie posterior de laglandula 1 cm des-
pués de su emergencia; corre en laglandula superficialmente por arriba de
lasvenasy arterias. El punto deramificacion esel pesanserinusy sedivide
en cinco ramas. Dividelaglandulaen|6bulo superficial y profundo; susra-
mas son:

105
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a. Temporal.
b. Zigomatica.
c. Bucal.
d. Mandibular.
e. Cervical.

6. Irrigacion. Provienedetributariasdelacarétidaexternaque entrapor lasu-
perficieinferior delaglandulay sedivideenlaarteriamaxilar y superficial
temporal.

7. Drengje venoso: directo alavenayugular internay externa.

8. Drengjelinfético. Ganglios preauricul aresdrenan lasuperficietemporal del
craneoy lacara. Los ganglios dentro de la parétida drenan la glandula, la
nasofaringe, €l paladar, el oido medioy el conducto auditivo externo. Dre-
nan hacialos nédulos de layugular internay del espinal accesorio.

9. Inervacion: simpatica (vasoconstriccion) y parasimpatica (1X) (secretora).

Submaxilar

¢ Seencuentradentro del triangulo delos muscul osdigastricosy lamandibu-
la. Pesade 10 a15g.

e El conducto de Wharton se abre lateral a frenillo de lalengua.

* Lavenafacial pasasuperficial alagléandula haciala mandibula

 El nervio marginal mandibular de laramafacial eslatnicaestructuraim-
portante que se encuentra superficial alaglandula.

Sublingual

e Superficia a muasculo milohioideo.

¢ Conducto de Rivinus que se abre ala cavidad oral.
Saliva

De 500 a1 500 cm3 de salivaa diacon un flujo de 1 mL/min.

ENFERMEDADES BENIGNAS

Sialoadenitis

1

Bacterianas agudas. Ascienden por los ductos a partir de la boca.

a. Clinica: inflamacion, dolor y edema sobre la gléandula afectada, fiebre,

malestar general y secrecion purulenta de conducto.
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b. Esméscomun enlapar6tidadebido al menor contenido mucoso. Causas:
condiciones que alteran €l efecto de barrido delasaliva, disminucion de
lasecrecion delasaliva, ateracion delos esfinteresy inmunosupresion.

c. Saphylococcusaureus: tratamiento empirico con dicloxacilina, cefal os-
porina de primera generacion o clindamicina.

2. Bacterianas crénicas. Etiologia multifactorial.
3. Virales:

a. Virus de lainmunodeficiencia humana (VIH). No es especifica de las
glandulas salivales, pero existe unareaccién ante lainfeccion. Hay au-
mento de tamafio, disminucion de lafuncion y aumento de lasinfeccio-
nes ascendentes.

b. Paperas. Seobservan ennifios. Transmision por salivay orina. Iniciacon
uno o dos dias de malestar general, anorexiay fiebre con cefalea. Au-
mento devolumen delaparétidasin supuracion; 25% esunilateral y 90%
bilateral con diferencia de tiempo entre unay otraen 10% hay compro-
miso submandibular y sublingual. Complicaciones. meningitis, encefa-
litis, tiroiditis, hepatitis, miocarditis, orquitisy ooforitis.

Sialolitiasis

Microlito: concentracion enlaglandulasalival; puede ser visto microscopi-
camente, calcificado y en cristales de hidroxiapatita.

Lito: concentracién en la glandula salival o ducto salival; puede ser visto
macroscopi camente, calcificado y con contenido organico (glucoproteina
y lipidos de membrana celular). Nicleo multiple o Unico. Hidroxiapatitay
fosfato de calcio, magnesio, amonio.

Laprevalenciade lalitiasis es de 1%.

Es mayor de 80% en la gléandula submandibular, 6 a 20% en la parétiday
1% sublingual .

En 75% solamente se encuentra un célculo.

Aumento detamafio delaglandularecurrente el dolor usualmente seagrava
con lacomiday pueden haber datos de infeccion.

El lito puede ser pal pabley laglandulausual mente vaaestar aumentadade
tamafio y dolorosa ala palpacion. El masgje de la gldndulava ademostrar
secrecion de saliva mucopurul enta.

El 90% de los litos submandibulares son radioopacosy 90% de | os paroti-
deos son radioltcidos.

Latomografiaes el estudio de eleccién paravaloracién; unaaternativa es
el ultrasonido.

Tratamiento: medidas conservadoras, como masg e glandular, sialogogos,
antiinflamatorios y antibidticos.
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* L os pardmetros decisivos para redlizar un tratamiento mas agresivo (sia-
loendoscopia, litotripsiay reseccion delaglandula) incluyen tamafio, loca
lizacion y nimero de litos'y su posicion dentro del ducto.

Tumores

1. Mésde 16 tipos: ver clasificacion delaOrganizacion Mundial dela Salud.
2. Masfrecuentes en la par6tida; en esta glandula de 60 a 70% son benignos,
en otras glandulas aumenta la malignidad.
3. Estudio en caso de unatumoracion en laglandula salival:
a. Tomografia (valoracion de estructuras 0seas), resonancia magnética
(ayuda distinguir entre condiciones inflamatorias y neoplasias).
b. Ultrasonido + biopsia por aspirado con aguja fina.

Tumores benignos

* Adenoma pleomorfo: es el mas frecuente (24 a 70%). Masa bien circuns-
crita, lobulada, encapsulada, 6.2% se maligniza. Es més comun en mujeres
gueen hombres, entrelos 30y |0os60 afiosde edad. El tratamiento eslaesci-
sién con mérgenes libres. Existe 96% libre de recurrencia

¢ Cistadenoma (tumor de Warthin): multicéntrico en 30% de | os casos, parte
quistica/solida, de5 a7.5% son bilaterales. Son comunes en hombres de 50
a 70 afos de edad. El tratamiento es la escisién con mérgenes libres.

¢ Adenomamonomérfico: < 5%. Basales, canaliculares, oncocitomasy mio-
epiteliomas.

e Tumores granulares. Bien circunscrito, no doloroso y movil. Es més fre-
cuenteen lasglandulas salivalesmenores. El tratamiento eslaescision am-
plia

Tumores malignos

1. El carcinomamucoepidermoide es el masfrecuente. Lamayoriadelasve-
cesmiden < 2 cm. MicrascOpi camentetiene unaestructurahomogéneacon
bordes regulares y células secretoras de mucina.

2. Carcinoma pleomorfo: e pleomorfo posee mayor riesgo de malignidad
cuando su origen esenlaglandulasubmandibular o esmayor de4 cm; 6.2%
se malignizan.

a. Insitu, de minimainvasion (< 1.5 mm), invasivo (> 1.5 mm).

b. La sobrevida a cinco afios puede ser > 90% o < 20%, dependiendo del
subtipo. Son capaces de metéstasis; sin embargo, no se conace lainci-
dencia.



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

Glandulas salivales 109

c. El tratamiento sebasaen el estado delosmérgenesy lapresenciadeinva-
sién perineural.

. Carcinoma exadenoma de bajo grado:

a. Exclusivodelasglandulas salivalesmenores. Es méasfrecuente en muje-
res de 50 a 60 afios de edad. Tienen un patrén de crecimiento lento, no
crecen mas de 6 cm y no producen dolor.

b. Histologia: crecimiento infiltrativo, patrén polimorfo y uniformidad ci-
tol 6gica. Puede existir en diferentes patrones:. solido, trabecul ar, glandu-
lar, cribiforme, fascicular y papilar.

c. Larecurrenciaesde 9 a 26%. De 5 a 10% tienen metéstasis a ganglios
cervicales.

d. El tratamiento es la reseccion compl eta.

. Carcinoma del conducto salival.

a. Son los més agresivos. Histol6gicamente son parecidos a carcinoma
ductal de mama. Representan 10% de |os tumores malignos.

b. Se presentan en hombres > 50 afios de edad. Pueden surgir de novo o en
adenoma pleomorfo; 20% se consideran exadenoma pleomorfo.

c. De75a88% surgen enlaglandulaparétida. Pueden medir desdemilime-
troshasta7 cmy tener necrosistipo comedo con cal cificacion o quistico.

d. Hasta60% tienen metéstasisalosgangliosy €l 50% adistancia, particu-
larmente a pulmon, higado y hueso.

e. El tratamiento eslaescision completacon diseccién ganglionar y radio-
terapia adyuvante.
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Cirugia endocrina

Javier Robles Castillo, Leopoldo Guzman Navarro

TIROIDES

Anatomia

1

2.
3.

~N O 01

Sedesarrollaapartir de unainvaginacion del intestino primitivo alrededor

de latercera semana de gestacion.

Surge de labase de lalengua, cercadel agujero ciego.

Unidad estructural: foliculo tiroideo (formado por dos tipos de células)

a. Foliculares: producen lashormonas Tz y Ta.

b. Parafoliculares: situadas en laperiferiadel foliculo; producen calcitoni-
na (hormonaque regulael metabolismo del cal cio mediante laresorcion
Osea osteocl &stica).

. Doslébulos (derecho eizquierdo) unidos por el istmo; en 50% delos casos

existe un Iébulo piramidal (extremo més caudal del conducto tirogloso).

. Peso: 20a254g.
. Selocaliza detras de los muscul os esternotiroideo y esternchioideo.
. Cubierta por unadel gada capsula que se condensaen € ligamento suspen-

sorio posterior (Berry) cercadel cartilago cricoides.

Irrigacion

Arteriastiroideas superiores: ramade lacarétidaexterna. Sedividenenra-
mas anterior y posterior en €l vértice de los |6bul os tiroideos.

m
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* Arteriastiroideas inferiores. ramas del tronco tirocervical.

» Arteriatiroideaima: nacedelaaortao del tronco braquiocefaicoen1a4%
de las personas paraingresar a istmo.

¢ Venastiroideas superior y media: drenan alavenayugular interna.

e Venatiroideainferior: drenaalainnominada

» Drengjelinfatico del borde superior y parte media: ganglios cervicales su-
perioresy profundos.

» Drenajedelaporcion inferior: ganglios cervicales inferiores, peritraquea-
lesy prelaringeos.

Inervacion

1. Nerviolaringeo recurrente (NLR) izquierdo: procede del vagoen €l sitioen
el que éste cruza el cayado adrtico, forma un asa arededor del ligamento
arteriosoy asciendepor lapartemedial del cuello dentrodel surcotragueoe-
sofégico.

2. NLR derecho: nace del vago en su cruce con la arteria subclavia derecha,
pasaposterior alaarteriaantesde ascender por el cuelloy sutrayecto esmas
oblicuo que & del NLR izquierdo.

3. Losnervioslaringeos recurrentes terminan cuando entran en lalaringe por
detrés del musculo cricotiroideo.

4. Los NLR inervan todos |os muscul os intrinsecos de lalaringe, excepto los
cricotiroideos.

5. Lesiéndel NLR: pardlisisdelacuerdavocal ipsilateral. Lalesién de ambos
NLR puede ocasionar abstruccién de lavia aérea o provocar pérdidadela
VOZ.

6. Nervioslaringeossuperiores: seoriginan delosvagos; despuésdesuorigen
en la base del craneo se proyectan alo largo de la arteria carétida interna
y se dividen en dos ramas al nivel del hueso hioides:

a. Ramainterna (sensitiva).
b. Ramaexterna (motora). Si selesiona, ocasionacambiosen el tono dela
voz (agudos).

FISIOLOGIA

Metabolismo del yodo

¢ Reguerimiento diario de yodo: 0.1 mg.
» El yoduro setransportade maneraactivahaciael interior delascélulasfoli-
culares mediante un proceso dependiente de adenosin trifosfato (ATP).
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Sintesis, secrecion y transporte de hormona tiroidea
Lasintesis de la hormona tiroidea incluye varios pasos:

1. Captacién de yodo.

2. Oxidacion del yodo a yoduro y yodacion de los residuos de tirosina de la
tiroglobulina (Tg) para formar monoyodotirosina (MIT) y diyodotirosina
(DIT). Laperoxidasatiroidea cataliza ambos procesos.

3. Acoplamiento de dos moléculasde DIT paraformar tetrayodotirosinao ti-
roxina (T4) y una molécula de DIT con una de MIT para formar la 3,5,
3'—triyodotironina (T3) o 1a 3,3,5 —triyodotiroxina reversa (rTs).

4. LaTg se hidrolizaparaliberar T3y T4 libres, ademas de monotirosinas y
diyodotirosinas.

5. Se produce yodo libre que € tirocito vuelve a utilizar.

Las hormonas tiroideas se transportan en el suero unidas con proteinas transpor-
tadoras como la globulina, la prealbiminay la ablimina.

La T3 eslamas potente de las dos hormonas.

Hormona estimulante de la tiroides (TSH): se libera en la hipdfisis anterior;
media el atrapamiento de yodo, la secrecion y liberacién de hormonas tiroideas
y aumenta la celularidad y la vascularidad de latiroides.

Evaluacion del paciente con enfermedad tiroidea

Laboratorio

1. Pruebas de funcién tiroidea:

a. TSH sérica(0.5a5muU/mL): pruebaméssensibleparavalorar lafuncion
de laglandulatiroides (hipertiroidismo o hipotiroidismo).

b. T3 (1.5a3.5nmtmoal/L) y T4 (55 a150 nmol/L) totales: los nivelestotales
de T, reflejan la secrecion de latiroidesy los niveles de Ts sefialan mas
el metabolismo periférico de la hormonartiroidea.

C. Tzy Tylibres:

e Ty,libre (12 a28 pmol/L) y Tz libre (3 a9 pmol/L).
e Tjlibre esmas (til para confirmar hipertiroidismo temprano.

d. Hormona liberadora de tirotropina (TRH): evalla la funcidn secretora
hipofisariade TSH y pararealizarla se administran 500 mg de TRH por
viaintravenosay se miden los niveles de TSH después de 30 a 60 min.

e. Autoanticuerpos tiroideos contra:

e Tiroglobulina (enfermedad de Hashimoto).
e Antigeno microsomal (peroxidasatiroidea) (enfermedad de Hashimoto).
» Anticuerpos I1gG a receptor de TSH (enfermedad de Graves).
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f. Tiroglobulina sérica:
e Seincrementaen |os procesos destructivos delatiroides o en estados
hiperactivos (enfermedad de Graves y bocio multinodular téxico).
* Vigilanciadelos pacientes con cancer tiroideo operados con tiroidec-
tomiatotal, afin de detectar recurrencias.

Estudios de imagen tiroideos

1. Radiondclidos:

a. 123] y 131]: se usan para obtener imégenes de latiroides.

b. 123]: emite dosis bgjas de radiacion y tiene unavidamediade 12 a14 h.
Se emplea para obtener imégenes de latiroides.

c. 131 tieneunavidamediade 8 al0 dias; se utilizaen ladetecciony trata-
miento de paciente con cancer tiroideo diferenciado con enfermedad me-
tastasica.

d. Las &reas que atrapan menos isotopo radiactivo que la glandulacircun-
dantesedenominan“frias’, cuyo riesgo demalignidad esmayor (5a8%)
en comparacion con las areas “ calientes’ (< 0 a4%).

2. Ultrasonido (US):

a. Sierve paraeva uar nédul ostiroideos, distinguir entre nédul os quisticos
y solidos, obtener informacién sobre el tamafio y lamultiplicidad de las
lesiones.

b. Localizalaadenopatiacervical y guialabiopsiapor aspiracion con aguja
fina (BAAF).

3. Tomografia computarizada (TAC) y resonancia magnética nuclear (RM):

a. Evaltan la extension de grandes bocios fijos o retroesternal es.

b. Evallan tumoresy su extension ganglionar.

4. Centelleografia (99Tc—pertecnectato):

a. Similar al uso de radiondclidos en cuanto a que revela areas calientes y
frias.

b. Menos costoso que el uso de radionuclidos.

c. Lacalidad de visualizacion es menor.

Tiroiditis
Tiroiditis aguda

1. Enfermedad poco frecuente; representa un proceso infeccioso.
2. Esmasfrecuente en nifios desnutridos einmunocomprometidosy posterior
atraumatismo del cuello.
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3.

4.

5.

Agentes causales: estreptococos y anaerobios (70%), Escherichia coli,
Pseudomonas.

Histol ogia: microabscesos que se pueden extender al mediastino o romper-
se en la parte anterior del cuello hacia €l eséfago y la traguea.
Tratamiento: antibidticosy drengje de |os abscesos.

Tiroiditis subaguda

1

AW

Generalmente es ocasionada por un virus; puede haber antecedente dein-
feccion en lavia aérea superior.

. Enfermedad trifasica cursando con hipertiroidismo, luego hipotiroidismo

y terminando con eutiroidismo.

. Hay aumento del tamafio de laglandulay es dolorosa a la pal pacion.
. Es més frecuente en las mujeres y se relaciona con el haplotipo HLA—

Bw35.

. Persiste por semanas o mesesy desaparecesin dejar dafio alguno enlaglan-

dula

. Las hormonas de funcién tiroidea varian segun la fase de la enfermedad.

Elevacion detiroglobulina, delavelocidad de sedimentacion globular y de
la proteina C reactiva. Puede haber elevacion de lafosfatasa alcalina

. US muestratiroides aumentada de tamarfio, con baja ecogenicidad, sin au-

mento de lavascularidad en la tiroides inflamada.

. Tratamiento: antiinflamatorios no esteroideos (AINES), corticosteroides

(altamente efectivos), beta bloqueadores para sintomas adrenérgicos.

Tiroiditis créonica (enfermedad de Hashimoto)

NP

Es la causa més frecuente de hipotiroidismo en zonas no bocidgenas.

Es mas comin en mujeres, con unarelacion de 10:1.

Enfermedad insidiosa. L os pacientes se presentan frecuentemente con sin-
tomasque sugieren hipotiroidismo (fatiga, constipacion, piel seca, aumen-
to de peso).

Examen fisico: piel seca, fria, edema periorbital, pérdida de peso, ufias
quebradizas, bradicardia.

Glandula tiroidea aumentada de tamafio, firme, sin dolor.

Trastorno inmunitario en el cual loslinfocitos se vuelven més sensiblesa
los antigenostiroideos, por |0 que se producen anticuerpos contralosmis-
mos: anticuerpos contralatiroglobulina (TgAb), anticuerpos contralape-
roxidasa tiroidea (TPOAD) y anticuerpos blogueadores del receptor de
TSH (TSH-RADb).

Diagndstico: estudio inicial TSH (aumentada), autoanti cuerpostiroideos.
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8. Si hay nddul os dominantes, hay que realizar aspiracion con aguja fina.
9. Histologia: infiltrado difuso de linfocitos, atrofia de foliculos tiroideos,
metaplasia de células de Hirthley fibrosis.
10. Se puede asociar con €l desarrollo de linfomas.
11. Tratamiento: tiroxina (primera linea).
12. Indicacionesde cirugia: bocio sintomético, nédulo maligno, linfomay ra-
Zones cosmeéticas.

Tiroiditis de Riedel

1. Enfermedad fibroinflamatoria poco frecuente.

2. El proceso se extiende |ejos de la cdpsulatiroidea, carece de metaplasiade
células eosindfilas y no hay flebitis.

3. Tratamiento: cirugia; €l objetivo es descomprimir latraguea mediante una
escision en cufiadel istmo tiroideo y establecer el diagndstico histol dgico.

4. Esteroidesy tiroxina.

Hipertiroidismo

* Susmanifestaciones se deben al exceso de hormonatiroideacirculante: in-
toleranciaal calor, diaforesis, sed, pérdida de peso, palpitaciones, nervio-
sismo, fatiga, labilidad emocional y temblores, amenorrea, disminucion de
lafecundidad y diarrea.

e Trastornos que pueden causar hipertiroidismo: enfermedad de Graves, bo-
cio multinodular toxico, enfermedad de Plummer, farmacos (amiodarona,
yodo [Jod Basedow]), cancer tiroideo, estromaovérico y tiroiditis.

Enfermedad de Graves

1. Causa mas frecuente de hipertiroidismo (60 a 80%).
2. Afeccidn autoinmunitaria, mas frecuente en las mujeres (5:1).
3. Se caracteriza por tirotoxicosis, bocio difuso y trastornos extratiroideos
(exoftalmos, mixedema pretibial), acropaguiatiroideay ginecomastia.
4. Diagnéstico:
a. Supresion de TSH con o sin aumento del nivel de Tz 0 T4 libres.
b. Gammagrama: captacion con crecimiento difuso de latiroides.
c¢. Inmunoglobulinas estimulantes de latiroides.
5. Tratamiento:
a. Farmacos antitiroideos: se administran como preparacion para la abla-
cion conyodo radiactivo, o paralacirugia: propiltiouraciloy metimazol,
asi como beta bloqueadores (Inderalici ®).
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b. Yodo radiactivo: pacientesjovenesy ancianoscon hipertiroidismo seve-
ro como tratamiento primario o por recidivadespués de tratamiento mé-
dico o quirurgico; contraindicacién parael uso deantitiroideoso cirugia;
contraindicado durante & embarazo.

c. Cirugia: paciente con cancer confirmado o nédul os tiroi deos sospecho-
S0s, personas jévenes, embarazadas, aergiaalos antitiroideos y bocios
con sintomas compresivos.

d. Tiroidectomiatotal: cancer tiroideo concomitante, pacientes que se re-
husan al uso de yodo radiactivo con notoriaoftalmopatiay pacientescon
reacciones adversas a los medicamentos antitiroideos, embarazadas y
pacientes con bocio con sintomas compresivos.

e Dar tratamiento hastal ogar eutiroidismo: medicamentosantitiroideos
por sei's semanas.
e Administrar solucién de lugol paradisminuir la vascularidad.

Bocio multinodular toxico

» Pacientes mayores de 50 afios de edad a menudo con antecedente de bocio
multinodular atoxico.

e Lossintomasy signosdel hipertiroidismo son similaresalosdelaenferme-
dad de Graves, pero menos severosy sin manifestaciones extratiroideas.

* Diagnostico: TSH bajoy aumento de T3y Ty libres.

e 123]: captacion de yodo incrementada y mdltiples nddul os.

¢ Losnddulosfrios se deberian biopsiar antes de dar tratamiento.

e Tratamiento: tiroidectomia subtotal.

Tormenta tiroidea

 Hipertiroidismo acompafiado de fiebre, agitacion o depresion del sistema
nervioso central y disfuncién cardiovascul ar que puede desencadenarse por
unainfeccién, cirugia o traumatismo.

» Tratamiento: beta bloqueadores, oxigeno y apoyo hemodinamico; yodo (solu-
Cion de lugol) para disminuir la captacion de yodo y la secrecion de hormona
tiroidea.

Hipotiroidismo

¢ Deficienciade los niveles circulantes de hormona tiroidea.
* Enlosrecién nacidos es causa de cretinismo.
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» Hipotiroidismo enlainfanciao adolescencia: retraso del desarrollo, disten-
sion abdominal, hernia umbilical y prolapso rectal.

e Adultos: cansancio, aumento de peso, intolerancia a frio, constipacion y
menorragia.

e Laboratorio: Tay T4bgjas; TSH elevada(eninsuficienciatiroideaprimaria)
y TSH baja (en hipotiroidismo secundario).

e Tratamiento: tiroxina.

No6dulo tiroideo solitario

[EEN

. En EUA 4% de |as personas estén afectadas.

2. Investigar: tiempo deinicio, cambio detamario, sintomas rel acionados (do-
lor, disfagia, disnea o atragantamiento).

3. Existe 40% de probabilidad de cancer tiroideo en pacientes con un nédulo
y antecedente de radiacion.

4. Redlizar BAAF con agujacalibre 23; los nddul os se pueden clasificar como:
a. Benignos (65%): seguimiento.
b. Sospechosos (20%): US, cirugia.
c. Malignos (5%): US, cirugia.
d. No diagndstico (10%): repetir BAAF guiado por US. Si es no diagndsti-

co valorar cirugia vs. seguimiento estrecho.

5. El riesgo de malignidad en caso de un resultado sospechoso oscilaentre 10
y 20%.

6. Los quistes simples seresuelven con la aspiracion en 75% delos casos; s €

quiste persiste después detresintentos hay que proceder con lobectomiauni-

lateral.

TUMORES

Clasificacion

1. Primarios:
a. Epiteliales bien diferenciados (origen de células foliculares): papilar,
folicular, c8ulas de Hurthle (90 a 95%).
b. Cancer medular detiroides (CMT) (6%).
c. Cancer anaplésico (< 1%).
d. Linfomas.
2. Secundarios 0 metastasi cos.
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Etiopatogenia

El mayor factor de riesgo parael desarrollo de carcinomaeslaexposicién
aradiacion ionizante (durantelasdos primeras décadas delaviday con do-
sisde hasta 20 Gy).

Otros factores. dietaricaen yodo, retinol, vitaminas Cy E.

Protooncogén RET: cromosoma 10, codifica un receptor de tirosincinasa
(relacién con el CMT).

El 95% de las familias con sindrome de neoplasia endocrina maitiple 2
(NEM 2) presentan mutacion del RET.

El carcinomapapilar, € foliculary el decélulasdeHuirthle sepuedeoriginar
de mutaciones del oncogén RAS.

Las mutaciones que inactivan al gen supresor p53 son el preludio parala
transformacion en carcinomas indiferenciados o anaplasicos.

Céancer de tiroides

El cancer tiroideo representa < 1% de todos los tumores malignos.
Eslamalignidad endocrina més comuin.
Hasta 70% se presenta en las mujeres.

CANCER BIEN DIFERENCIADO

Cancer papilar

Es el carcinoma méas comin (80%).

Se presentaen laterceray quinta décadas de lavida.

Es més comln en las mujeres, con unarelacion de 3:1.

Masa solida o quistica que proviene del epitelio folicular.

Cuerpos de psamoma (cal cificaciones concéntricas): se hallan hastaen 50%.
Multifocalidad: 80%.

Metastasis via linfética a ganglios cervicales: 30 a 80%.

Tumor predominante en pacientes con antecedente de exposicién aradia-
cion.

Sobrevida a 10 afios: 95%.

Céancer folicular

¢ Constituye de 10 a 20% de los canceres de tiroides.
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Es més comln en laquintay sexta décadas de lavida.

El diagnostico citoldgico es dificil debido asus similitudes con el carcino-
ma folicular y los adenomas faoliculares benignos.

Metastasis a ganglios cervicales. 10%.

Mayor tendencia ala diseminacion hematogena.

Metastasis distantes. a pulmoén y hueso.

Sobrevida a 10 afios: 70 a 95%.

Carcinoma mixto

Folicular/papilar.
Se comporta.como el carcinoma papilar.

Carcinoma de células de Hurthle

Representa 5% de |os canceres tiroi deos.

Se considera una variante del carcinomafolicular.

Células de Hurthle: son células con cambi os citopl &smicos oncociticos de-
bidos a aumento de mitocondrias.

Se caracterizan por invasi6n vascular o capsular, por |o queno se puederea
lizar el diagnostico mediante BAAF.

Difieren delos carcinomasfoliculares en que son multifocalesy bilaterales
(30%); no suelen captar yodo radiactivo (5%); tienen mas probabilidad de
producir metastasis alos ganglios locales (25%) y sitios distales.
Tratamiento: la lobectomia con istmectomia es suficiente para los adeno-
mas unilaterales de célulasde Hurthle; cuando se descubre quelaneoplasia
esinvasivaseindicatiroidectomiatotal y diseccién central odiseccionradi-
cal modificada del cuello cuando hay ganglios laterales pal pables.

Factores prondsticos

Edad: en pacientes mayores de 40 a 45 afios la agresividad local se incre-
menta.

Sexo masculino.

Tipo histologico.

Metastasis a distancia

Tamafio tumoral.

Extension extratiroidea.
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Tratamiento

1. Carcinoma papilar:
a. Indicaciones paratiroidectomiatotal: edad < 150> 45, historiaderadia-
cién, metastasis, modularidad bilateral, extension extratiroidea, tumor >
4 cm, metéstasis a ganglios linfaticos, variante agresiva. (En pacientes
gue no cumplen estos criterios se puede considerar latiroidectomiatotal
o lalobectomia + istmectomia).
b. Si hay linfadenopatiapal pabl e o biopsiade ganglios positivos, serequie-
re diseccion de nivel VI y nivel 1l alV.
c. Si hay ganglios negativos, se consideraladiseccion central profiléctica
(nivel VI).
2. Carcinomafolicular:
a. Istmectomia+ lobectomiaen cancer con minimainvasion sin enferme-
dad metastésica.
b. Tiroidectomiatotal si hay cancer invasivo, enfermedad metastésicao por
decision ddl paciente.
c. Readlizar diseccion ganglionar nivelesll, 111, 1V y VI.
3. Carcinomade célulasde Hurthle: tiroidectomiatotal con diseccion central.

Tratamiento coadyuvante

1. Laablacién con 131 esta indicada en todos los tumores captantes y sobre
todo en pacientes de alto riesgo.

a. Laablacion sepracticacuatro aseis semanas después delatiroidectomia
total, cuando las cifras de TSH sean mayores a 30 mU/L o después de
administrar lahormonarecombinante humanaestimulante delatiroides.

b. Larespuestaaladosisablativase eva llaseis mesesdespués medianteras-
treo; s aln existe tgjido residual, se administra una nueva dosis ablativa.

c¢. Cuando € rastreo es negativo, latiroglobulinaes bagja (< 1 ng/mL) y los
anticuerpos antitirogl obulina estan ausentes, se practicarastreo cada afio.

2. Laterapia supresiva de TSH mejorala sobrevida libre de enfermedad.
3. Lasupresién de TSH se realiza mediante tiroxina o levotiroxina.
4. Se busca obtener valores de TSH desde 0.01 hasta 0.1 mUI/L.

Tratamiento de la enfermedad metastasica

e Cuando el tumor es captante se administra 1311.

e Lesiones Oseas. € tratamiento quirdrgico es importante cuando existen
compresion medular, riesgo de fracturao metastasis solitariaresecable con
minima morbilidad.
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Si el problemaes el dolor, hay que aplicar yodo 131y teleterapia.
Radioterapia (RT).
Quimioterapia (QT): poco Util.

Cancer medular

1. Es dos veces més frecuente en las mujeres.
2. Existen dos formas de la enfermedad:
a. Esporadica (60 a 75%).
b. Familiar: que se subdivide en tres variedades:

e Carcinomamedular familiar sin relacién con NEM.

e NEM 2A: carcinomamedular detiroides (bilateral y multifocal), feo-
cromocitoma e hiperparatiroidismo.

* NEM 2B: carcinoma medular de tiroides, feocromocitoma (50%),
neuromas mucosos, ganglioneuromas difusos del tracto gastrointesti-
nal, anormalidades esquel éticas y aspecto marfanoide.

3. Estaneoplasiase originaen las células C (parafoliculares): productoras de
calcitoning; existe mayor concentracion en el tercio superoposterior de la
glandula.

4. Enlamayoriadelos casos se documentamutacion del protooncogén RET.

Patron de diseminacion

1. Carcinomamedular familiar: bilateral y multicéntrico, produce numerosas
metéastasi sganglionares en formatemprana (compartimiento central, cade-
nas yugulares profundas).

2. Las metastasis a distanciaa momento de la presentacion son raras
a. Forma esporédica (12%).

b. NEM 2A (4%).
c. NEM 2B (20%).
3. Metéstasis adistancia: hueso, higado, pulmon y sistema nervioso central.

Diagndstico

1. BAAF.

2. Concentraciones elevadas de calcitonina: marcador sensible y especifico
para carcinoma medular.

3. Procalcitonina: tiene una sensibilidad de hasta 91% para la deteccion de
carcinoma medular activo.
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4. En todo paciente con diagnostico preoperatorio de carcinoma medular se
realiza
a. Escrutinio paradescartar feocromocitoma (muestras de orinarecol ecta-
dadurante 24 h paralatitul acién de metanefrina, acido vanililmandélico
y catecolaminas libres).
. Cdlcitonina.
. Antigeno carcinoembrionario (ACE).
. Calcio sérico.
. US de cudlo.
Considerar TAC de térax y mediastino.
. Buscar mutacion del protooncogén RET.

Q 0O QO T

Tratamiento

e Cirugia: es el Unico tratamiento efectivo.

e Cancer medular esporadico = 1 cmdediametro o enfermedadtiroideabila
teral: realizar tiroidectomiacon diseccién central bilateral (nivel VI). Con-
siderar ladiseccion denivelesll aV ipsilaterales; si son positivoslaconsi-
derar ladiseccién contralateral deniveles|l aV. Considerar RT adyuvante
paraenfermedad Tj.

e Cancer medular esporédico < 1 cmy enfermedad de tiroides unilateral: ti-
roidectomia total mas diseccion central bilateral (nivel VI).

 Pacientes adultos asintométicos o jovenes con mutaciones RET: tiroi decto-
miatotal y diseccion central si losnivelesde cal citoninapreoperatorios son
> 40 pg/mL.

» Enfermedad locorregional: reseccién quirdrgica + RT posoperatoria. Con-
siderar RT ante enfermedad sintomética progresiva o no resecable.

¢ Casosfamiliaresen que se detectafeocromocitoma: se practicasuprarrena
lectomiay de dos atres semanas después se realiza latiroidectomia.

¢ Losnivelesde calcitonina usual mente se estabilizan alas 72 h posteriores
alacirugia

Carcinoma anaplasico (indiferenciado)

* Esel masleta detodas las neoplasias de latiroides.

¢ Esmaéas comin en mujeresy en edad avanzada (70 a 80 afios).

 Presentacion clinicatipica: crecimiento répido de latiroides, acompafiado
de disfagia, disneay disfonia.

e Lacausade muerte es el resultado delainvasion aestructuras vitaes, por
lo que es muy importante asegurar la via aérea.
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¢ Clasicamenteestetipo de carcinomaprovienedelesionestiroideaspreexis-
tentes (nédul os adenomatosos y carcinomas diferenciados).

* Se acompariia de &reas de hemorragiay necrosis.

¢ Son lesiones extensamente infiltrativas, incluyendo el reemplazo total o
cas total delaglandulatiroides con invasion de estructuras vecinas (larin-
ge, traquea, faringe y esofago).

* Metastasis regionaes: 90%.

* Metastasis distantes: 50% (pulmon).

e Sobrevidaa cinco afios: 7%.

Linfomas

¢ Representan < 1% de los tumores tiroideos malignos y casi todos corres-
ponden alaformano Hodgkin de células B.

» Asociado con tiroiditis de Hashimoto.

e Masade crecimiento rapido y sintomas de disfagiay disfonia.

e BAAF: sugiere el diagnostico.

» Tratamiento: QT (ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina'y predniso-
na).

 Latiroidectomiay lareseccion ganglionar seemplean paradiviar lossinto-
mas obstructivos de la via aérea.

Carcinoma metastasico

» Latiroidesesunsitioraro de metastasi s paraotroscanceres: renal, melano-
ma, mamario y pulmonar.
e BAAF: establece el diagndstico.

PARATIROIDES

Anatomia

1. Lasglandulas superiores provienen del cuarto saco branquial; selocalizan
cercade lacaraposterior de los|ébul os tiroideos superior y medio, anivel
del cartilago cricoides. Por encimade laarteriatiroideainferior y latera al
NLR.

2. Lasgléandulasinferioresy el timo provienen del tercer saco branquial:

a. Medial a NLR, por debagjo de la arteriatiroideainferior.
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3.
4.

5.

b. Ubicacion ectopi camas frecuente de glandulas: coladel timo, intratiroi-
deas, mediastinales, cercadel surco traqueoesofagico, mediastino ante-
rior y vaina carotidea.

Miden de5 a7 mmy pesan entre 35y 40 mg cada una.

Irrigacion: ramasdelaarteriatiroideainferior y algunasramasdelatiroidea

superior; irrigan a menos 20% de las glandul as superiores.

Lasparatiroidesdrenan alasvenastiroideas superior, mediaeinferior ipsi-

laterales.

Fisiologia y homeostasia del calcio

1

AW

Lahormona paratiroidea (PTH) regula los niveles de calcio mediante sus

actividades sobre tres érganos blanco: hueso, rifiones e intestino.

a. Aumentalaresorcion 6sea mediante la estimulacion de | os osteocl astos
y promueve laliberacion de calcio y fosfato alacirculacion.

b. Aumenta la absorcién de calcio en € tubo digestivo.

c. Aumenta lareabsorcion de calcio en € rifion.

. El calcio extracelular es importante para la secuencia de excitacion—con-

traccién en los tejidos musculares, la transmision sinptica en el sistema
nervioso, la coagulacion y la secrecion de otras hormonas.

. Cercade 50% del calcio sérico adopta laformaionizada (activa).
. Nivelesséricosnormales. 8.5a10.5mg/dL, y losnivelesdecal cioionizado

normales son de 4.4 a5.2 mg/dL.
a. Esimportante hacer un gjuste seguin los niveles de albumina.

Diagnostico diferencial de hipercalcemia

Hiperparatirodismo.

Neoplasia maligna: mieloma mdiltiple.

Enfermedad endocrinas. hipertiroidismo, crisis de Addison, vipoma.
Enfermedad granulomatosa: sarcoidosis, tuberculosis, beriliosis e histo-
plasmosis.

Farmacos: diuréticos tiazidicos, litio, intoxicacion por vitaminas A o D.

Hiperparatiroidismo

Se puede clasificar en:

1

Primario: aumento delaproduccion de PTH en glandul as paratiroidesanor-
males.
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2.

3.

Secundario: hay un incremento en los niveles de PTH como mecanismo
compensador a estados hipocal cémicos secundarios a insuficiencia renal
crénica o a malabsorcion gastrointestinal.

Terciario: persistenciao recurrenciadelahipercalcemiadespuésdeuntras-
plante renal.

Primario:;

1

2.

Patol ogiafrecuente (0.1 a0.3% delapobl acién); masfrecuenteenlasmuje-
res.

Etiologia: crecimiento de unasolaglandulao adenoma paratiroideo (80%),
multiples adenomas o hiperplasia (15 a 20%) y carcinoma (1%).

. Cuadro clinico dehipercalcemia: cdl culosrenales, dolor 6seo, grufiidosab-

dominales, debilidad, fatiga, polidipsia, poliuria, nicturia, nausea, pirosis
y prurito.

. Actualmente el hiperparatiroidismo primario se presentamas cominmente

con anormalidades bioquimicas y no con manifestaciones clinicas.

Estudios bioquimicos

Niveles elevados de calcio y PTH intacta.

Niveles bajos de fosfato (50%).

Concentraciones elevadas de calcio urinario de 24 h (60%).

indice cloro/fosfato > 33.

Nivelesbajosde 25-hidroxivitaminaD y nivelesatosde 1,25-dihidroxivi-
taminaD.

Tratamiento

1

I ndi caciones de paratiroi dectomia: el evacion marcadade cal cio sérico, epi-
sodio de hipercal cemiaque pone en riesgo lavida, disminucién deladepu-
racién de creatinina, cdl cul osrenal es, aumento marcado enlaexcrecion uri-
naria de calcio en 24 h (> 400 mg/dia), disminucion sustancial de lamasa
Oseay < 50 afios de edad. Desarrollo de cualquieradelo siguiente durante
el seguimiento: sintomas esquel éticos, renales o digestivos tipicos, calcio
sérico con elevaciones > 1 mg/dL sobre el limite superior normal, decre-
mento de 30% de ladepuracion de creatinina, calcio urinario > 400 mg/dia,
disminucién de masa 6sea a més de 2.5 desviaciones estandar por debajo
de los controles de edad, sexo y raza.

. Paratiroidectomiaradioguiada: es un abordaje reciente, en el cual se admi-

nistra 9°mTc sestamibi isdtopo dos horas antes de la cirugiay selocaliza el
sitio de la glandula anormal mediante gammasonda.
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a. Seresecalaglandula por una peguefiaincision unavez que se locaiza
el adenoma (se puede utilizar ademas US paraayudar alocalizar laglan-
dula).

3. Paratiroidectomiaendoscopicay videoasi stida: no sehan adoptado amplia-

mente ambas técnicas.

a. Contraindicaciones. grandesbocios, cirugiapreviade cuello, hiperpara-
tiroidismo familiar no NEM, estudiosdelocalizacién preoperatorios ne-
gativos y carcinoma paratiroideo.

Pruebas de localizacién preoperatoria

Gammagrama con tecnecio sestamibi: sensibilidad > 80% para detectar
adenomeas.

Ultrasonido.

El sestamibi combinado con tomografia computarizadacon emision defo-
tén Unico (SPECT) se considerael mejor estudio paralalocalizacion preo-
peratoria.

TAC 4—dimensional: lacombinacion de sestamibi y USincrementalacapa-
cidad de localizacion de adenomas entre 94 y 99%.

BAAF: Util paradistinguir un tumor paratiroideo de lalinfadenopatia.
Pruebade PTH: confirmacion inmediatade laextirpacion del adenoma. La
PTH debe disminuir 50% o mas con respecto al valor masalto anterior ala
misma en los 10 min siguientes a la extirpacién de un tumor paratiroideo.

Carcinoma paratiroideo

Representa el 1% de los casos de hiperparatiroidismo primario.

Niveles séricos de calcio mayores de 14 mg/dL, aumento notorio delosni-
veles de PTH (cinco veces o normal) y glandula paratiroides palpable.
Metéstasis ganglionares (15%).

Metéstasis distantes (33%).

Tratamiento: exploracion bilateral del cuello, con reseccidn en bloque del
tumor y del I6bulo tiroideo ipsilateral.

Diseccion radical modificadadel cuello cuando hay metastasis gangliona-
res.

RT y QT en casos irresecables.

Paratiroi dectomia radioguiada (US con %TC).

Hiperparatiroidismo persistente y recurrente

Persistencia: hipercal cemiaqueno seresuel ve despuésdelaparatiroidecto-
miay es méas frecuente que la recurrencia.
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Recurrencia: hiperparatiroidismo gue sucede después de un periodo inter-
medio dea menos seismeses de normacal cemiadocumentadacon pruebas
bioquimicas.

Causas: paratiroides ectdpi cas, hiperplasiano reconocida, glandulas super-
numerarias, reseccion subtotal de un tumor paratiroideo, cancer paratiroi-
deo y paratiromatosis.

Sitios frecuentes de glandul as ectopicas: paraesoféagico (28%), mediastino
(26%), intratimico (24%), intratiroideo (11%) y vaina carotidea (9%).

Crisis hipercalcémica

1

Nausea, vomito, fatiga, debilidad muscular, confusion y disminucion del
nivel de conciencia

. Sedebealahipercalcemiagrave por secrecion descontroladade PTH, agra-

vada por lapoliuria, la deshidratacion y al descenso de lafuncion renal.

. Niveles de calcio >16 a 20 mg/dL.
. Tratamiento: reducir la hipercalcemia, seguido de intervencion quirdrgica

paracorregir el hiperparatiroidismo. Lahidratacion IV esuna parteimpor-
tante del tratamiento.

. Medicamentos paratratar |a hipercalcemia:

a. Bifosfonatos: inhiben la resorcién Gsea osteoclastica.

b. Calcitonina: inhibelafuncion de osteoclastosy aumentalaexcrecion del
calcio renal.

c. Diuréticos de asa: furosemida (junto con la hidratacién aumentan la se-
crecion de calcio).

Hipoparatiroidismo

1. Lacausaméas comin es laiatrogénica: tiroidectomiatotal.
2. Datos de hipocalcemia: entumecimiento y hormigueo peribucales, ansie-

dad, confusion y depresion.

3. Signos clinicos de hipocal cemia:

a. Signo de Chvostek: contraccién delosmuscul osfacialesinducidapor un
golpeteo en el nervio facia por delante de laorgja

b. Signo de Trousseau: espasmo carpopedal consecutivo ala oclusion del
flujo sanguineo del antebrazo con un manguito paramedir lapresion san-
guinea durante dos a tres minutos.

c. Tetania: convulsionestonicocl énicas, espasmo carpopedal y estridor la-
ringeo.
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d. Tratamiento de la hipocalcemia:
¢ |V: gluconato decalcio (100 a300 mg calcio elemental diluido en 150
mL sol glucosada a 5% en 10 min).
¢ VO: suplementos de calcio; dosificar hasta mantener la normocal ce-
mia.

SUPRARRENALES

Anatomia

1. Son 6rganos retroperitoneal es localizados arribay mediaes alos rifiones.
2. Miden5x3x1cmy pesan4abg.

a. Corteza (externa): se originadel mesodermo; gran cantidad de lipidosy
de 80 a90% de volumen ala glandula. Se divide en tres zonas.
e Glomerular: adosterona.
e Fascicular: glucocorticoides.
 Reticular: androgenos suprarrenales.

b. Médula (interna): origen ectodérmico de la cresta neural; de 10 a 20%
del volumen; produce catecolaminas (adrenalinay noradrenaling).

Irrigacion

Arterias suprarrenales superiores: provienen de lafrénicainferior.
Arterias suprarrenales medias: provienen de la aorta.

Arterias suprarrenaes inferiores: provienen de la arteriarenal.

A cada suprarrena la drena una sola vena suprarrenal mayor: la derecha
drenaen lacavainferior y laizquierda en larena izquierda.

Fisiologia

Colesterol: precursor de las hormonas esteroidesas.

Todas las zonas tienen 21 y 11 hidroxilasa.

No hay inervacion ala corteza.

La médularecibe inervacion de los nervios esplécnicos.

Los linféticos drenan alos ganglios subdiafragméticos y renales.
Lahormonaadrenocorticotropica (ACTH) seliberadelahipdfisisanterior
y causa liberacioén de cortisol.

Cortisol: tiene un pico diurno entrelas4 y las6 am.
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» Aldosterona: regulada por € sistema renina—angiotensing; incrementa la

reabsorcion de sodio e incrementala excrecion de potasio, asi como la ex-
crecion de hidrégeno en e tibulo contorneado distal.

Hiperaldosteronismo

1

Hiperal dosteronismo primario: secrecion autonomade al dosteronaque su-
prime la secrecién de renina. Adenoma funciona (sindrome de Conn)
(70%) e hiperplasia bilateral idiopética (30%).

. Hiperaldosteronismo secundario: estimulacion del sistema renina—angio-

tensinapor estenosisdelaarteriarenal, estadoscon bajo flujo (insuficiencia
cardiaca) y cirrosis.

. Sintomas: hipertension secundariaalaretencién de sodio sin edema, hipo-

calemia, polidipsia, poliuria, debilidad y fatiga.

. Diagnastico:

a. Hipocalemia.

b. Hiperaldosteronismo primario: aldosterona (elevada) y renina (dismi-
nuida).

c. TACy RM.

d. Cateterizacionvenosasel ectivacontomademuestradelavenasuprarre-
nal: niveles de aldosterona (sensibilidad 95% y especificidad 90%) para
localizar un aldosteronoma.

e. Centelleografia NP-59: muestra el tejido adrenal hiperfuncional.

. Tratamiento:

a. Control delahipertension y corregir potasio.

b. Suprarrenalectomia: tumores unilaterales.

c. De20a30% delos pacientes con hiperplasiasuprarrenal bilateral se be-
nefician de lacirugia

d. Espironolactona, amilorida o triamtereno.

Hipercortisolismo

1

Sindromede Cushing: complejo designosy sintomasderivadosdelahiper-
secrecion de cortisol.

. Enfermedad de Cushing: tumor hipofisario (adenoma) que provoca hiper-

plasia suprarrenal bilateral e hipercortisolismo.

. Esraroy se origina en adultos (mujeres 8:1)
. Causas:

a. Més comun: exdgena.
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b. Causasenddgenas: adenomapituitario (70 a80%), secrecion ectopicade
ACTH y adenoma suprarrenal.

5. En familias con NEM—1 y en tumores hipofisarios secretores de ACTH
(70% de los casos de sindrome de Cushing enddgeno).

6. Clinica: obesidad troncal (95%), giba de bufalo, cojinetes adiposos supra-
claviculares, hirsutismo, plétora, estrias plrpuras, acné, hipertension, os-
teopenia, debilidad, psicosis, depresion, diabetes, hiperlipidemia, poliuria,
célculos renaes, impotencia e irregularidades menstruales.

7. Diagndstico:

a. Cortisol en orinade 24 h.

b. Pruebade supresi6n nocturnacon dosi sbajas de dexametasona: se admi-
nistral mg de dexametasonaalas 11 p.m.y semidenlosnivelesplasma
ticosde cortisol alas8am. Si el cortisol urinario esbajo, el diagndstico
esenfermedad de Cushing (supresion del adenomapituitario). Si el corti-
sol no se suprime, hay que medir la ACTH.

c. ACTH plasmatica: val ores altos indican fuente ectopicade ACTH o tu-
mor pituitario que no fuesuprimido por dosisbajade dexametasona(rea-
lizar prueba se supresion con dosis alta de dexametasona). Si ACTH es
bajo e paciente tiene un tumor secretor de cortisol.

d. Prueba de supresién con dosis altas de dexametasona: diferenciar entre
las causas de sindrome de Cushing dependientede ACTH (origen hipofi-
sario: sesuprime cortisol; origen ectépico: no hay supresion decortisol).

e. TACy RM: identifican tumores suprarrenales con una sensibilidad de
95%.

f. Centelleografia NP-59: diferenciar € adenoma (captacion incrementa-
dacon supresion delacaptacion enlaglandulacontralateral) delahiper-
plasia (captacion bilateral).

8. Tratamiento:

a. Adenomas suprarrenales: suprarrenalectomia unilateral laparoscopica
(técnica abierta en tumores > 6 cm o cancer corticosuprarrenal).

b. Hiperplasia suprarrena primaria: suprarrenalectomia bilateral.

c. Enfermedad de Cushing: escision transesfenoidal del adenomahipofisa-
rio o radiocirugia estereotactica.

d. Pacientes refractarios: ketoconazol, metirapona o aminoglutetimida, o
suprarrenalectomia bilateral.

Céancer corticosuprarrenal

1. Esunaneoplasiarara (2/1 000 000).
2. Esporédico, mutaciones p53y NEM |.
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3. Manifestaciones. 50% no son funcionales, secretan cortisol (30%), andré-
genos (20%), estrogenos (10%), aldosterona (2%) o multiples hormonas
(35%).

4. Diagnéstico:

a. Valores séricos de electrolitos (hipocalemia).
b. Prueba de supresién nocturna con 1 mg de dexametasona.
c. Cortisol urinario de 24 h.
d. 17—cetosteroides y catecolaminas (feocromocitoma).
e. TACy RM.
5. Tratamiento:
a. Reseccién en bloque.
b. Mitotano como coadyuvantey paratratar enfermedad irresecable o me-
tastéasica.
c. Terapiade restitucion de esteroides.
d. QT sistémica: etopdsido, cisplatino, doxorrubicinay paclitaxel.

Hiperplasia suprarrenal congénita

1. Grupo detrastornosqueresultan deladeficienciao ausenciatotal delasen-
Zimas que participan en la esteroidogénesis suprarrenal.

2. Deficienciade 21-hidroxilasa (90%): valores elevados de 17-hidroxipro-
gesteronay progesterona.

3. TACy RM.

4. Tratamiento:
a. Restitucion de cortisol y mineral ocorticoides.
b. Suprarrenal ectomia laparoscopica bilateral.

Feocromocitomas

1. Tumores raros (0.05 a 0.2% de individuos con hipertensién arterial).
2. Cuando se encuentran en localizaci én extrasuprarrenal selesconoce como
paragangliomas.
3. Localizacionesextrasuprarrenal es: érgano de Zuckerkandl, cuello, medias-
tino, abdomen y pelvis.
4. Regla de 10%: 10% bilateral, 10% maligno, 10% extrasuprarrena y 10%
familiar.
5. NEM 2A, NEM 2B, von Hippel-Lindau y neurofibromatosis tipo 1.
6. La mayoria de |los feocromocitomas secretan norepinefrina. Los feocro-
mocitomas rel acionados con sindromes familiares general mente secretan
epinefrina.
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7. Manifestaciones: cefalea, palpitacionesy diaforesis(triadaclésica); ansie-
dad, nerviosismo, temblores, parestesias, rubor, dolor toracico e hiperten-
Sion paroxistica.

8. Diagnostico:

a.
b. Metanefrinas plasmaéticas. sensibilidad 96%.

c. Metanefrinas urinarias: sensibilidad 88%, especificidad 99%.
d. Acido vanililmandélico.

e
f.
g
h
i.

Catecolaminas urinarias de 24 h.

Tumores extrasuprarrenales. secretores de noradrenalina.
Tumores suprarrenales. secretores de adrenalina.

. TAC: sensibilidad de 85 a 95% y especificidad de 70 a 100%.
. RM: sensibilidad cercana a 100%.

MIBG con 131]: |ocaliza feocromocitomas ectopicos (para casos en los
gue se confirmael feocromocitoma quimicamente pero no sevisualiza
en TAC o RM).

9. S se confirmafeocromocitoma, hay que analizar los estudios necesarios
para descartar sindromes familiares.

a
b.
C.
d.

Niveles de hormona paratiroideay calcio (Ca) sérico.
Calcitonina.

Busqueda de mutacion protooncogén RET.

TAC de pancreas y rifiones para buscar quistes.

10. Tratamiento:

a
b.

Blogueadores a. (fenoxibenzamina): 1 a3 semanaspreviasalacirugia
Betablogueadores para el tratamiento delataquicardiay arritmias per-
sistentes (dar después de alfa blogueo).

. Suprarrenalectomia.
. Control intraoperatorio de la hipertensién: nitroprusiato, nitroglicerina

y fentolamina.

. Hidratacion agresivadurante €l intraoperatorio por estado de deshidra-

tacion crénica

Incidentaloma suprarrenal

1. Incidencia: 0.4 a 4.4%.

2. Adenomas corticales no funcionales (36 a 94%).

3. Las suprarrenales son sitio comin de metastasis: pulmon, mama, melanomay
linfoma

4. Sospecha de malignidad: tumores mayores de 3 a6 cm.

5. Unaimagen homogénea, de contornoslisosy menor de4 cm con medicion
de unidades Hounsfield bajas es usualmente benigna.
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6. Diagnostico:
a. Aspiracion por agujafinaguiadapor TAC: utilizada cuando no se puede
obtener un diagndstico por laclinicau hormonal.
b. Pruebade supresi én nocturnacon dosisbajas de dexametasonao cortisol
urinario de 24 h (sindrome de Cushing).
c. Catecolaminas urinarias, metanefrinas, acido vanililmandélico o meta-
nefrinas plasmaticas (feocromocitoma).
d. Electrolitos séricos, aldosteronay renina plasmaticas (aldosteronoma).
7. Tratamiento:
a. Tumores funcionales 0 > 6 cm: suprarrenalectomia.
b. Tumores< 4 cm: seguimiento periddico con TAC alos6y 12 meses. Si
no hay aumento de tamafio, no se requiere mas seguimiento. Aumento
de tamafio: tratamiento quirdrgico.

Insuficiencia suprarrenal

1. Primaria: afeccion suprarrenal (enfermedad autoinmunitaria, infeccién y
metastasis).

2. Secundaria: deficienciade ACTH (traumatismo, estrés, infeccion y coagu-
lopatia).

3. Lacausa méas comln de insuficiencia secundaria es la suspensién abrupta
de corticoterapia exdgena.

4. Manifestaciones. puede simular sepsis, con fiebre, nauseas, vomitos, letar-
go, dolor de abdomen o hipotension; fatiga, deseos vehementes de consu-
mir sal, pérdida de peso, nduseas, vémitosy diarrea.

5. Diagnadstico:

a. Hiponatremia, hipercalemia, eosinofilia e hipoglucemia.

b. Pruebade estimulacién de ACTH: se miden los valores de cortisol alos
0,30y 60°.

c. TAC deabdomen: puede mostrar hemorragiaen lassuprarrenales, calci-
ficaciones o metéstasis.

6. Tratamiento:

a. Reanimacion convolumen: 2a3 L desolucion mixta(salinaa0.9%, glu-
cosa a 5%,).

b. Dextrosaa50% conforme serequieraparatratamiento de hipoglucemia.

c. Dexametasona |V (no interfiere con la prueba de estimulacién de
ACTH).4mgIV ¢/6 h. Unavez establecido el diagndstico se debe admi-
nistrar hidrocortisona en dosis de 100 mg 1V c¢/6h.

d. Fludrocortisona 0.1 mg c/24 h.



© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Cirugiaendocrina 135

Neoplasia endocrina multiple (NEM)

1. NEM 1 (sindrome de Werner):
a. Mutacion de gen “MENIN” localizado en el cromosoma 11.
b. Tumores pancreéticos: insulinoma, gastrinoma, vipoma.
c. Adenomade pituitariaanterior: prolactinoma, corticotropinomay tumo-
res no funcionales.
d. Hiperplasia paratifoidea.
2. NEM 2A (sindrome de Sipple):
a. Mutacion ddl protooncogén RET.
b. Hiperplasia paratiroidea (20%).
c. Carcinoma medular de tiroides.
d. Feocromocitoma (50%).
3. NEM 2B:
a. Carcinoma medular de tiroides.
b. Feocromocitoma.
¢. Neuromas multiples de mucosas.
d. Habito marfanoide.
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Cirugia de térax

Isaac Baley Spindel, Enrigue Guzman de Alba,
Adrian Murillo Zolezzi, Fernando Cordera Gonzalez de Cosio

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DE LA
PARED TORACICA Y LA PLEURA

Anatomia del térax

1. Esunacgja hermética, expansible y con forma de cono.

2. Limites:

a. Anterior: va de la escotadura supraesternal a apéndice xifoides.

b. Laterales: costillas; las primeras siete se articulan en € esternén, las si-
guientes siete en el borde de la séptima costillay las Ultimas dos en la
pared abdominal.

c. Posterior: 12 vértebras toracicasy sus procesos transversos.

d. Superior: e opércul o torécico, formado por un anillo 6seo comprendido
por la primera costilla de ambos lados, € borde superior del manubrio
esterna y laprimeravértebratorécica. Por el opércul o torécico emergen
oingresan al torax latraguea, el esdfago, los nerviosy los vasos sangui-
neos, como las venas yugulares, las arterias subclavias y carétidas.

e. Inferior: diafragma.

3. Inervacion eirrigacion: através de vasos y nervios intercostales. La cara
posterior del esterndn seirrigapor laarteriamamariainterna, que seanasto-
mosa con |os vasos intercostales en la cara lateral .

a. El paguete neurovascular intercostal vigjaen e reborde costal inferior.

137
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Anatomia del mediastino

1. Compartimiento limitado entre las pleuras que se extiende anteriormente
del hueco supraesternal a apéndice xifoides; posteriormente de laprimera
alaundécimavértebrastorécicas; superiormente se comunicacon el cuello
einferiormenteestalimitado por el diafragma. El diafragmatiene aperturas
paralaaorta(T12), lacavainferior (T8) y el estfago (T10).

2. Laclasificacion de Burkell lo divide en tres compartimientos:

a.

Anterior: comprendido desdeel bordeinterno del esternon hastael borde
anterior delatragueay lalineaque contintaen el borde anterior del peri-
cardio; éste contiene el timo, los ganglios linféticos, |a aorta ascendente
y el cayado, y los grandes vasos.

. Medio: comprendido desde €l borde anterior delatragueay su continua-

ciéncon el bordeanterior del pericardio hastael bordeposterior delatré-
gueay €l borde posterior del pericardio; contiene al corazon, €l pericar-
dio, la trdquea, € hilio pulmonar, los nervios frénicos y los ganglios
linf&ticos.

. Posterior: comprendido desde el borde posterior delatrégueay el peri-

cardio hasta €l borde anterior de |os cuerpos vertebral es torécicos; con-
tienelacadenasimpdtica, losnerviosvagos, el esdfago, el conductotora-
cico, los ganglios linfaticos y la aorta descendente.

3. Lafibrosisy lapérdidade volumen pulmonar retraen el mediastino al lado
afectado; el neumotoérax y el hemotérax masivo lo rechazan.

Anatomia pulmonar

1. Lospulmonessedividen enldbulosy segmentosbroncopul monares, desig-
nados por nimeros (Boyden) o nombre (Jackson y Huber).

a.

b.

El pulmon derecho se divide en tres 16bul os:

» L Abulo superior con tres segmentos. apical, anterior y posterior.

¢ L Abulo medio con dos segmentos. medial y lateral.

e Loébuloinferior concinco segmentos: superior, basal medial, basal an-
terior, basal lateral y basal posterior.

El pulmdn izquierdo se divide en dos |6bulos:

¢ LAbulosuperior condossubdivisiones, ladivision superior y lalingula,
ambos con dos segmentos cada uno, apicoposterior y anterior parala
divisién superior y lingular superior y lingular inferior paralalingula.

» Loébuloinferior conlossegmentosbasal superior, anterior, anterome-
dia (pueden estar fusionados), lateral y €l posterior.

2. Latragueay losbronquios principal estienen un soporte de anilloscartilagi-
nososincompletos quetiene unaformade”C” con laaperturaposterior, en
dondeseencuentralaporcion membranosaque estaintimamenterel aciona-
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dacon el esofago; estos anillos desaparecen cuando lavia aéreaa canzade
1 a2 mm de didmetro.
3. Los pulmones tienen un sistemade irrigacion doble:

a. Por lacirculacién pulmonar através de las arterias pulmonares, ramas
de laarteria pulmonar que emergen del ventriculo derecho y que acom-
pafian alos bronquios.

b. Por lacirculacion sistémicaatravésdelasarteriasbronquial es, ramasde
la aorta (0 intercostales) que irrigan bronquios y bronquiolos. Las venas
vigian en los septosinterlobares, confluyen paraformar cuatro venas pul-
monares gue drenan alaauriculaizquierday llevan sangre oxigenada.

3. Loslinféticosvan por | os espaciosintersegmentarios haciael hilioy entran
en losgangliosanivel delasfisuras, €l hilioy lasparatraqueales. El drengje
escefélico eipsilateral.

4. El drengjelinfético sigue el siguiente camino: intraparengui matosos — in-
tersegmentarios — interlobares — hiliares — subcarina es— paratraguea
les — supraclaviculares — escalenos — cervicales inferiores profundos.

Fisiologia

1. Lacajatorécicatiene como funciones principaleslade proteccion alos 6r-
ganosintratorécicosy lade participar enlarespiracion atravésdel mecanis-
mo delaventilacion, dado por laexpansion delamisma. Estaexpansion se
produceal presentarselacontraccion delosmuscul osintercostalesy el dia-
fragma; este Ultimo proporciona cerca de 80% de |la fuerzainspiratoria al
contraerse (en los nifios produce cerca de 100% de lafuerzainspiratoria).

2. Presién: normalmente negativa, variade—15 cmH,O en lainspiracion a—2
cmH,0 en laespiracion; esmas negativaen el apex y varia0.2 cmH,0 por
centimetro.

3. Formacion deliquido pleural: sigue laecuacion de Starling, se produce en
la pleuravisceral y se absorbe en la parietal. Contenido bajo de proteinas
(<100 mg/dL), cuando 1 a1l g/dL seigualalapresién osméticay laabsor-
cion se vuelve dependiente de lalinfa. Se acumula liquido pleural en:

a. | presion hidrostética.
b. 1 permeabilidad capilar (inflamacion, cancer).
C. | presion coloidosmética.

Procedimientos toracicos

Imagenologia

e Laradiografiay la tomografia computarizada (TAC) permiten localizar
anatémicamentelos procesos, delinear cavidades eidentificar calcificacio-
nes, caracteristicas de nédulos y linfadenopatias.
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¢ Laresonanciamagnética(RM) es muy utilizada en laevaluacion del cora-
zon y los grandes vasos.

Endoscoépicos

1. Laringoscopia: importante enlaeval uacién decarcinomas, yaquelapardli-
sis de cuerdas vocales puede significar invasién o compresion del nervio
laringeo recurrente en tumores pulmonares o mediastinales.

2. Broncoscopia: puede ser tanto diagndstica como terapéutica.

a. Diagndstica: esun procedimiento de muchautilidad en laconformacion
del diagnéstico de tumores, permite latomade biopsiasy detectar anor-
malidades anatémicasdelaviaaérea(por tumor o por procesosinflama-
torios); identifica sitios de sangrado.

b. Terapéutica: extraccion de cuerpos extrafios, aspiracion de secreciones
retenidas y drenaje de abscesos.

c. Puede ser rigida (traqueay bronquios principales, ideal parabiopsiasy
aspiracion, requiere anestesiageneral) o flexible (bronquios lobulares y
segmentos pequefios paratoma de biopsias; es Util en intubacion endo-
traqueal).

d. Latomade biopsia por endoscopia se lograen un tercio de los casos, €
riesgo de neumotérax es de 1%. (El porcentaje de éxito en las biopsias
de tumores pulmonares varia mucho seguin €l tamafio y lalocalizacion
delostumores, y puedeir desde 10% en tumores pequefiosy periféricos
hasta 90% en tumores de mayor tamafio y centrales visibles en la bron-
coscopia.) Realmente el riesgo de neumotoérax en general esmuy bajoy
sblo en caso de biopsias “transbronguiales’, que son una técnica espe-
cial, se puede presentar en un porcentaje mucho mayor (de 20 a 30%).
Ciertas infecciones, como por Pneumocystis carinii, pueden requerir
biopsia para su diagndstico.

3. Mediastinoscopia: utilizaun endoscopio rigido que seintroduce enlaesco-
taduratraqueal por detrésdel esterndny posibilitalavisualizacion del espa-
cio pretragueal. Permite la toma de biopsia de ganglios y tumores del
mediastino, asi como el diagndstico de otras enfermedades, como lasarcoi-
dosis, lamicosiso loslinfomas. Tiene unamortalidad < 0.1% 'y sus princi-
pal es complicaciones son neumotérax, hemorragiay lesién alosnerviosla
ringeos recurrentes.

Biopsia de ganglios escalenos

» Por detrésdelaclavicula, enlaregién del esternocleidomastoideo; se debe
palpar en pacientes con cancer y de ser necesario tomar biopsia. En los pa-
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cientesen|os que se encuentran ganglios pal pabl es; hasta85% de éstos son
positivosametéstasis delaneoplasia, mientras que de aguellosalosque no
se les papan los ganglios sdlo 5% tendran metéstasis alos mismos.

« Lacomplicacion masfrecuente eslalesion aestructuras adyacentes, como
vasos subclavios, conductos linféticos y nervios frénicos.

Procedimientos pleurales

 Toracocentesis: permite analizar derrames pleurales para citol ogia (positi-
vidad en tumor = irresecabilidad) o cultivo. La principal complicacién es
el neumotorax.

» Biopsiapleural: puede ser percutanea, mediante €l uso de agujas especiaes
parahbiopsia, con las que se cuenta con una sensibilidad de 65% aproxima-
damente; o quirdrgica, que puede ser abierta o por toracoscopia con una
sensibilidad aproximada de 100%. En el caso de la biopsia percuténea la
complicacion més frecuente es el neumotorax.

Analisis de esputo

Esmuy valiosa paraladeteccién de cancer; las muestras se obtienen por tos pro-
funda o cepillado, o bien por lavado bronquia por broncoscopia. En cancer pri-
mario tiene una sensibilidad de 30 a 60%.

Biopsia por aspirado de aguja fina (BAAF) guiada por TAC

Es muy Util; sin embargo, dafalsos negativos. También sirve parainfeccionesy
procesos inflamatorios.

Biopsia pulmonar

Seutilizaen|esionesperiféricaslocalizadas 0 en procesos parenquimatososdifu-
sos. Se puede realizar guiada por TAC. Se ha convertido en el procedimiento de
€eleccidnidealmente por toracoscopiasi €l pacientetol eraventilacién conunsolo
pulmon. En las biopsias abiertas se usa unaincision lateral o anterior pequefia.

Toracostomia con tubo

e Las indicaciones méas comunes son hemotdrax y neumotédrax (trauma);
otras indicaciones son procesos infecciosos 0 neoplasicos de la pleura.
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Técnica: lavadoy colocacion de campos estériles, anestesialocal con lido-
cainaal1%. Incision transversade 2 a3 cm en lalinea axilar media, quinto
espaciointercostal, hastael tejido celular subcutaneo. Disecciénromahasta
lapleuraparietal, exploracion digital; insercion de un tubo dirigido poste-
riormentey haciaal dpex (laorientacién del tubo estddadapor laincisién),
se coloca a sello de agua, en general con una presion de succién de 20
cmH.0. El didmetro del tubo depende del material adrenar; en caso de san-
greopus, €l grosor deberaser de 36 Fr, mientrasqueen neumotorax o derra-
mes pleurales no complicados &l didametro puede ser menor de 20 a 28 F.

INCISIONES Y ABORDAJES TORACICOS

Incisiones toracicas

Esternotomiamedia: expone el corazon, €l pericardioy el mediastino ante-
rior.

Toracotomia posterolateral: expone el pulmén, el esdfago y el mediastino
posterior.

Toracotomia axilar: da una exposicion limitada de la porcion superior del
térax para biopsias del 16bulo superior 0 simpatectomias.

Toracotomia anterolateral: sobre todo en trauma e inestabilidad cardiaca
brinda una rapida exposicion y permite € control.

M ediastinotomia paraesternal anterior (Chamberlain): incisionde2a3 cm
gue permite latoma de biopsia de ganglios mediastinal es anteriores o bien
laintroduccion de un mediastinoscopio.

Cirugia toracica asistida por video

Utilizaun endoscopio dentro de la cavidad pleural; permite realizar proce-
dimientos menores y mayores con excelente visualizacion, evitando tora-
cotomias de mayor tamafio; requiere un paciente estable quetolerelaventi-
lacién con un solo pulmén.

Util en el diagnostico y € tratamiento de derrames pleural es exudativos o
malignos, neumopatias intersticiales difusas, neumotérax persistente o fu-
gasdeairerecurrentes, ndédul os pulmonaresperiféricos, quistes mediastini-
cos 0 |obectomias anatémicas.

Trauma toracico

Lamayor parte del traumatoracico se puedetratar de maneraconservadora; me-
nos de 25% requieren manejo quirurgico. Se pueden dividir de formageneral en



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

Cirugiadetérax 143

lesiones contusasy penetrantes; ademés, el Colegio Americano de Cirujanos|os
clasificacomo lesiones que ponen en riesgo inmediato laviday lesiones que no
lo hacen de formainmediata.

Riesgo inmediato

Pueden causar la muerte en cuestion de minutos; deben identificarse y tratarse
durante laevaluacién inicial.

1. Obstruccion delaviaaérea: [levarpidamente a hipoxia, hipercarbia, aci-
dosisy paro cardiaco; es necesario extraer Secreciones, sangre, Cuerpos ex-
trafiosy realizar intubacién endotraqueal .

2. Neumotdrax atension: se presentacuando existeunafugadeairealapleura
sin unasalidalibre, lo que causa un fendmeno de vévula que aumentala
presion intrapleural, causando una desviacion mediastinica contralateral a
lalesion y disminuyendo €l retorno venoso.

a. Sepresentacon dolor precordial, disneay disminucion o ausenciadelos
ruidos respiratorios, asi como hipotension.

b. Se debe descomprimir de inmediato mediante una aguja de calibre alto
introducida en el segundo espacio intercostal en lalinea axilar media
Posteriormente se conecta a un sello de agua.

3. Neumotdrax abierto: se da por lesiones torécicas que exponen el espacio
pleural alapresion atmosférica, perdiéndose lapresidn negativa del térax;
requiere que lapérdidade continuidad en lapared del torax seacuando me-
nos de dos tercios del diametro de la traquea del paciente. El tratamiento
inicial serealizacreando unavavulade unaviacon un apésito estéril y tela
adhesiva; posteriormente se colocaunasondadetoracostomiay un sello de
aguay serealiza el manegjo definitivo de la herida

4. Hemotérax masivo: acumulacion répida de sangre en el espacio pleural;
impidelaventilacion efectivay causachogue hipovol émico. El tratamiento
inmediato consiste en reposi cidn de volumen y colocacion detubo pleural .
El drengjeinicial demasde 1 L de sangre o un gasto mayor a200 mL/hen
dos a cuatro horas son indicacion de exploracién quirdrgica.

5. Taponamiento cardiaco: sedapor laacumulacionrépidadesangreen el es-
pacio pericardico; causaunacompresi én extrinsecadel corazén, condismi-
nucion del llenado diastélico y caida del gasto cardiaco. Se manifiestacon
latriada de Beck: distensién yugular, hipotension y ruidos cardiacos vela-
dos. El tratamiento urgente es pericardiocentesis, y casi todos|os pacientes
requeriradn exploracion quirdrgica del miocardio, con realizacién de una
ventana pericardica.

a. En pacientes més establ es se puede hacer unaesternotomiamedia o una
toracotomia anterior izquierda.
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6. Térax inestable: sepresentacuando existen doso mésfracturaspor costilla,
en dos 0 més costillas adyacentes, o bien cuando hay disrupcién costocon-
dral o costoesternal (torax inestableesternal); esto condicionamovimientos
paraddjicosdel torax durantelaventilacion. El tratamiento consisteenanal -
gesiaadecuada, que puede requerir opi&ceos o bloqueos costales, y en oca-
siones apoyo mecanico ventilatorio. Se havisto que en pacientes con venti-
lacin mecanicaasi stiday que seencuentran establesdesdeel puntodevista
de otras lesiones posibles, la fijacion quirdrgica disminuye el tiempo de
ventilacién mecéanicay laestanciaenterapiaintensiva; sin embargo, enlos
pacientes que presentan otras lesiones, como abdominales o neurol égicas,
la cirugia temprana solo agrega morbimortalidad.

Riesgo no inmediato

Ponen enriesgo lavida, pero dan algunashoras parael diagnésticoy losmanejos
definitivos.

1. Lesiéntraqueobronquial: lasmésgraves son por traumacontusoy lamayo-
ria ocurren amenos de 2 cm de la carina. Se debe sospechar en casos de:
a. Colapso pulmonar que no reexpande apesar delacol ocacion de unason-

dapleural.

b. Persistencia de fuga masivade aire.

c. Enfisemasubcutdneo masivoy progresivo. Hay que ser muy cuidadosos
si sedecidelaintubacion endotraqueal ; por |o general serecomiendaha-
cerlacon broncoscopia. Laslesionesmenoresdeunterciodelacircunfe-
renciay las penetrantes pueden manejarse conservadoramente con un
tubo largo; el resto requiere manejo quirdrgico primario, ya seacon tra-
queostomia (dos atres anillos debajo de lalesién) o con desbridaciony
anastomosis primaria término-terminal .

2. Lesion adrtica: la mayor parte de los pacientes con lesion adrtica mueren
enel sitiodel accidente. Enlaslesionescontusas el mecanismo de desacele-
racion desplaza ala aorta ascendente y € cayado anteriormente, mientras
guelaaortadescendente permanecefijapor lapleuramediastinicay losva-
sosintercostal es; esto causael desgarro del istmo adrtico, justo distal al na-
cimiento de la subclaviaizquierda. Por lo general selaceranlaintimay la
media, dejando laadventiciaintacta, aunque en ocasionesselaceran lastres
y €l hematoma se contiene por lapleuramediastinica. El diagnéstico radio-
grafico se hace por los siguientes signos:

a. Ensanchamiento mediastinico.

b. Pérdidadel boton adrtico.

c. Depresion del bronquio principal izquierdo.

d. Opacidad apical pulmonar.
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e. Desviacion tragueal haciala derecha

f. Derrame pleural izquierdo. El diagnostico definitivo se hace con aorto-
grafiay el tratamiento puede ser primario o con injerto.

3. Lesién diafragmética: las contusas son por trauma toracoabdominal que
produce un desgarro diafragmatico radial a partir del hiato esoféagico. El
diagnostico serealizapor radiol ogia, queevidenciacontenido intraabdomi-
nal en el térax. Requierelacolocacion de una sondanasogastrica, parapre-
venir la distension géstrica stbita por lapresion negativaintratorécicay la
dificultad respiratoria, que puede ser fatal. El tratamiento es la reparacion
primariatransabdominal; si serealiza 7 a 10 dias después, se recomienda
un abordaje transtoracico que permitalaliberacién de adherencias.

4. Lesiones esofégicas: por lo general son resultado de lesiones penetrantesy
causan unamediastinitisinmediata. Requieren drenajeamplioy reparacion
primaria con parche pleural, de musculo intercostal o géstrico.

5. Contusién cardiaca: por trauma esternal directo; puede variar desde pete-
quias subendocérdicas hasta lesiones de espesor completo. Se manifiesta
principal mente con alteraciones funcionales, como:

a. Arritmias.

b. Roturamiocardica o del tabique ventricular.

c. Insuficiencia ventricular izquierda. El diagnéstico se hace con electro-
cardiograma, enzimas cardiacasy ecocardiogramatranstorécico. El tra-
tamiento es con base en antiarritmicos e inotrdpicos de ser necesario.

6. Contusion pulmonar: es lo més frecuentemente visto en trauma contuso
(hasta 75% se asocia con lesion torécica). El trauma contuso causa lesion
capilar y hemorragiaintraalveolar, edemay obstruccion de lavia aéreade
bajo calibre. Requiere manejo con restriccion hidrica, oxigeno suplementa-
rioy analgesia. Colocaci6n detubo pleural en caso de ser necesario (neumo-
térax, hemotorax y térax atension).

PARED TORACICA

Deformidades de la pared

1. Térax en embudo: eslamésfrecuentey suele ser asintomética, pero puede
causar dificultad ventilatoria; requiere cirugiaen casosmoderadoso graves
antes de | os cinco afios de edad.

a. Reseccion subpericondral de cartilagos afectados.
b. Osteotomia esternal.

c. Cunade hueso esternal.

d. Soporte retroesternal .
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2. Térax en quilla: prominenciaexcesivadel esterndn queraravez causapro-
blemas funcionales; se corrige igualmente gque el térax en embudo.

3. Defecto esterna distal: forma parte de la pentalogia de Cantrell.

4. Sindrome de Poland: ausencia unilateral de cartilagos costales, musculo
pectoral y mama. Lacirugiatiene como finalidad |a proteccion de estructu-
ras subyacentes, asi como fines estéticos.

5. Sindrome del opérculo toracico (TOS): deformidades del térax superior que
causan lesién neurovascular. Sus manifestaciones dependen de laestructu-
ra afectada:

a. Haz neurovascular: por bandasfibromuscul ares, miscul o escaleno ante-
rior o primeras costillas. Causadolor y parestesias en el cuello, €l hom-
bro, & brazo y la mano.

b. Plexo braguia (TOS neurégeno): esmasfrecuente. El dolor seirradiaal
cuello, e hombro, la pared toracica anterior y €l brazo; ademas, causa
parestesias en la mano, sobre todo en €l territorio cubital.

c. Compresion vascular (TOS vasculogénico): mucho menos frecuente,
puede causar trombosi s venosa.

6. El diagndstico es clinico y se deben descartar vertebropatiasy neuropatias
distales. El tratamiento esinicialmente conservador, confisioterapiadetres
a seismeses. Lacirugiaincluye la descompresion del plexo braquial con
escal enectomia supraclavicular o reseccion de la primera costilla.

Tumores de la pared toracica

Su tratamiento en general incluye reseccion con bordesampliosy reconstruccion
con injertos, ya sea autélogos o protésicos.

1. Benignos:

a. Ladisplasiacostal fibrosaocurre en lacara posterior o en laporcion ex-
ternadelascostillas, esindoloray crece lentamente; puede ser parte del
sindrome de Allbright.

b. El condroma es el tumor benigno més frecuente de la pared y surge en
la union costocondral.

c. El osteocondroma puede surgir en cualquier parte del arco costal.

2. Malignos: losmés comunes son el fibrosarcoma, el condrosarcoma, €l sar-
coma ostedgeno, € mielomay el sarcoma de Ewing.

TRASTORNOS PLEURALES

Neumotorax

1. El neumotdrax se clasificaen:
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a. Neumotdrax esponténeo; sepresentasin unacausaevidentey sesubdivi-
deasuvezen:
* Primario, cuando no existe unapatol ogiapulmonar debasequelojus-
tifique, lamayoriadelas veces este tipo de neumotérax es secundario
a pequeias bulas subpleurales; se observa mas frecuentemente en
adultos jovenes entre los 19 y los 25 afios de edad.
* Secundario, cuando se presentaen pacientes con unaenfermedad pul -
monar subyacente como enfisema, asma o bronquitis crénica.
b. Neumotdérax adquirido, cuando existe unacausadirectadelaproduccion
del neumotérax, como el trauma o laiatrogenia.

2. Clinica: dolor precordial, tos, disneay dificultad ventilatoriadeleveaseve-
ra. El diagndstico es clinico y por imagen.

3. Tratamiento: descompresion inmediata en caso de neumotérax a tension
(ver traumatorécico), posteriormente colocacion deun drengjepleural. Las
indicaciones para cirugiaincluyen:

a. Neumotérax recurrente (ipsilateral o contralateral).
b. Fuga de aire persistente por tres a cuatro dias.

c. Reexpansion incompleta.

d. Hemoneumotorax.

4. El procedimiento consiste en engrapado de bulas apicalesy pleurodesis; la
toracoscopia es un excelente abordgje.

Derrame pleural

Se dividen en trasudado y exudado.

1. Trasudado: esun ultrafiltrado de plasma, bajo en proteinas, causado por al-
teraciones enlasfuerzas col oidosmaticas o hidrostéaticas, generalmente de-
bido ainsuficienciasrenal, hepéaticao cardiaca. Por lo general, el tratamien-
to se dirige a la causa subyacente y el drenaje se hace con toracocentesis
paraaliviar lasintomatologiay tener un diagndstico definitivo; en general
no se recomienda la colocacién de sonda pleural.

2. Exudado: se debe a trastornos locales que alteran la permeabilidad de la
pleuray que permiten laacumulacién de un fluidorico en proteinas que por
lo general requiere toracostomia, videotoracoscopia o toracotomia parasu
resolucion. Lasetiologias méas frecuentes son los procesosinfecciososoin-
flamatorios y los tumores malignos.

Empiema

1. Eslaacumulacion de pus en el espacio pleural; tiene tres etapas:
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a. Fase aguda o serosa (1 a7 dias): se caracteriza por la produccion de li-
quido pleural de caracteristicas de exudado; sin embargo, alin no es pus
franco en la cavidad torécica.

b. Transicién ofibrinopurulenta(7 a2l dias): € liguido se distribuye hacia
las regiones inferiores por gravedad, setabicay seloculg; el liquido co-
mienza a presentar ya caracteristicas purulentas.

c. Crénicau organizada (> 21 dias): lapleuray lafibrinasefusionany en-
gruesan en la periferiamediante laacumulacion defibroblastosyy tejido
fibroso bien organizado, formando un franco absceso pleural con paqui-
pleuritis.

. El diagnéstico se hace por toracocentesis en pacientes con derrame pleural

y fiebre. Se hace € diagndstico de empiema en casos de pH < 7.4, cultivo
o tincién de Gram con microorganismos positivos.

. El tratamiento depende de lafase. En etapas tempranas se puede tratar con

aspiraciones repetidas y antibiéticos. Cuando se establece y espesa por 1o
general requieredrenajecerrado, y si estaloculado, requierealgun procedi-
miento quirdrgico, que puede ser toracoscopia o toracotomiacon desbrida-
cion y decorticacidn. Recientemente e drenaje guiado por TAC con fibri-
noliticos ha dado buenos resultados y es un tratamiento prometedor.

Tumores pleurales

M esotelioma benigno: no se relaciona con la exposicion a asbestos; surge
en lapleuravisceral y solamente requiere extirpacion local.

M esotelioma maligno: se relaciona con la exposicion a ashestos; surge en
la pleura parietal, se manifiesta con derrame pleural y tiene un pronéstico
malo.

El tratamiento de este tipo de tumor siempre debera ser multimodal con
quimioterapia(QT), radioterapia(RT) y cirugia; en pacientesquenotoleran
el tratamiento completo o que se encuentran en fases avanzadas la cirugia
tienefinesdiagnosticosy paliativos, sobretodo parael drengje de derrame
maligno, casi siempre por toracoscopia.

INFECCIONES PULMONARES

Absceso pulmonar

Su causamas comun eslabroncoaspiracion, y es més frecuente en las porciones
inferiores del pulmaon, es decir, el segmento posterior del 16bulo superior o seg-
mento superior del 16bulo inferior. Suelen ser infecciones mixtas con participa-
cién importante de anaerobios.
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El tratamiento es con base en antibi6ticos 1V, que resuel ven més de 90% delos
casos, siendolapenicilinael farmaco deel eccion. Losantibidticosintracavitarios
no han demostrado ventajas. En ocasionesllegaaser deutilidad el drengjetrans-
bronquial por broncoscopiao el drengje percutaneo guiado por TAC. Lasindica-
ciones quirdrgicas incluyen:

1. Fallade la antibioticoterapia.

2. Hemorragia.

3. Sospecha de carcinoma.

4. Absceso gigante (> 6 cm didmetro).
5. Rupturadel absceso con empiema.

Bronguiectasia

Surge como consecuencia de infecciones pulmonares de repeticion y des-
truccion progresivay permanente del soporte cartilaginoso delosbronquios.
Se caracteriza por unadilatacion del bronquio. Seve en nifiosy adultos con
enfermedades pulmonares crénicas con gran produccion de secreciones.
Afecta principalmente los |6bulos inferiores.

El diagndstico se hace por radiografia de térax y TAC. La broncoscopia
también puede ser de utilidad para determinar lalocalizacion segmentaria
de las secreciones, cuerpos extrafnos, estenosis bronguial o neoplasias.

El tratamiento puede ser médico, pueslamayoriadelos casosdeinfeccion
aguda se resuel ven con antibioticoterapiay fisioterapiapulmonar. Laciru-
gia se reserva para pacientes con cuadros infecciosos de repeticion y pre-
senciade hemoptisis; consiste en lareseccion segmentaria de lazonaafec-
tada.

Nédulo pulmonar solitario

Son nédulos periféricos bien circunscritos que surgen por enfermedades
neoplasicas, granulomatosas o infecciosas.

Se encuentra en 0.09 a 0.20% de todas las placas de térax; se identifican
aproximadamente 150 000/ario.

Definicion: lesién redondeada < 3 cm rodeada por parénquima pulmonar
sano. Cuando son mayoressellaman tumoresy por lo general sonmalignos.
Laincidenciade cancer en los nddul os solitarios es de 10 a 70%. Cercade
80% de laslesiones benignas son granulomasy 10% son hamartomas. Para
el diagndstico definitivo en todos |os casos se requiere biopsia.
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Evaluacion radiografica

e Por lo general, los n6dulos pulmonares son hallazgos incidentales. Lara
diografia permite evaluar las caracteristicas de los margenes, las calcifica
ciones, el tamafioy latasade crecimiento. LaTAC proveemasinformacion
y permite una mejor valoracion.

e Bordes: € “signodelacoronaradiada’ presentalineasmuy finas que seex-
tienden4 a5 mm, brindael aspecto clésico denddul o espiculado” y esmuy
sugestivo de cancer. Un bordeirregular es medianamente sugestivo de ma-
lignidad. Un borde liso sugiere benignidad.

» Cadlcificaciones: dentro del nddulo sugieren benignidad, son mésfécilesde
ver con TAC. Un patrén laminado o central estipico de granulomay una
imagen en “palomitasde maiz” estipicade hamartoma(en TAC en ocasio-
nessealcanzaaver grasay cartilago). Laspuntilleadas o excéntricas se han
asociado con cancer.

» Tasadecrecimiento: el tiempo deduplicacion del cancer broncogénicorara
vez es de menos de un mes 0 mas de un afio. Unalesién esféricaduplicasu
volumen si aumenta 30% en su didmetro en TAC. Unalesién que aparece
en menos de dos meses raravez esmaligna. Unalesion que no se modifica
en dos afios (radiografia o0 TAC) se considera generalmente benigna.

LESIONES MEDIASTINALES

Compartimiento anterior

1. Timomas:

a. Tumor masfrecuente del mediastino anterior; no existe unaclaradistin-
cion entre los malignos y 1os benignos.

b. Entre un tercio y a mitad de los pacientes son asintométicos; un tercio
se presentan con sintomas por invasion a estructuras adyacentes, tales
como tos, dolor toracico, sindrome de venacavasuperior, disfagiay dis-
fonia. En otro tercio se presentan hallazgos incidental es.

c. Eltimoesretroesterna y anterior alosgrandesvasos; lateralmente sere-
lacionacon losnerviosfrénicos. Seirrigapor lasarteriastoracicasinter-
nasy en menor medida por lastiroideas inferioresy pericardiofrénicas.

d. Lostimomas se clasifican por su histologia en:

* Linfociticos.

e Epiteliales.

 Linfoepiteliaes, Laorganizacion Mundial delaSaludtieneunaclasi-
ficacién con diferente prondstico para cadatipo. Cuando ambos ner-
vios frénicos estan invadidos Unicamente se indica detumorizacion.



Cirugiadetérax 151

Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

e. El diagndstico es radiogréfico y se observa como una masa lisa que se
sobreponeal corazén; en el perfil derecho obliteralaporcion ascendente
del arco adrtico, o bien en el izquierdo el botdn adrtico.

f. Sepuedeusar TAC 0 PET-CT paratener mayor sensibilidad. En pacien-
tes con tumores atipicos einvasivos seindicalabiopsia con abordaje de
Chamberlain; laBAAF escontroversial. Lostumores encapsuladosy no
invasivos por |o general son benignos. Aunque la conductainicial suele
ser quirurgica, estudios recientes han probado un esquemade tratamien-
tomultidisciplinario quepuedeincluir QT, reseccion quirdrgica, RT pos-
operatoriay QT de consolidacién en casos de carcinomatimico o timo-
mas con invasion atejidos adyacentes.

2. Teratomas: son més frecuentes en |os adol escentes; 80% son benignos. Se
originan enlas hendiduras branquial esrel acionadas con el timo. Son tumo-
resqueseoriginan del ectodermo, el mesodermoy el endodermo, por loque
pueden contener cual quier tipo detejido. Sediagnostican radiogréficamen-
te; son lesiones quisticas o sOlidasy lobuladas y frecuentemente presentan
calcificaciones en su interior. Requieren reseccién quirdrgica.

3. Linfomas: 50% delos pacientes con linfomastienen afeccién alosganglios
mediastinicos (tanto Hodgkin como no Hodgkin). Los sintomas delinfoma
mediastinico incluyen tos, dolor precordial, fiebre y pérdida de peso. El
diagnostico esradiogréfico y con biopsia obtenida por mediastinoscopia o
mediastinostomia anterior. El tratamiento es no quirdrgico con QT o RT.

4. Tumores de células germinales. representan menos de 1% de los tumores
mediastinales. Metastatizan a los ganglios linféticos pleurales, el higado,
loshuesosy €l retroperitoneo. L ostipos histol 6gi cos son seminoma, carci-
nomade célulasembrionarias, teratocarcinoma, coriocarcinomay tumor de
seno endodérmico. Los sintomas son por ocupacion mediastinal: tos, dolor
precordial y disfonia por invasion alos nervios vagos. El diagnéstico esra-
diogréfico, asi como con marcadorestumorales (afafetoproteinay p—GCH).
L os seminomas setratan con reseccion quirdrgicay RT adyuvante. El resto
requieren QT. Lacirugia se reserva para los pacientes con tumor residual
posterior ala QT y que persisten con marcadores tumorales elevados.

Lesiones del compartimiento medio (viscerales)

» Quistespericardicos. son asintoméaticosy se presentan mas frecuentemente
en el angulo pericardiodiafragmético; en laradiografia se observa unale-
Sion de paredes lisas.

¢ Quistesbroncégenos: son posterioresalacarinay cuando ocasionan sinto-
mas es por compresion pulmonar y pueden poner en peligro lavida, espe-
ciadmente lade los lactantes. Requieren extirpacion quirdrgica.
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* Aneurismas de la aorta ascendente: seincluyen en laslesiones mediastini-
cas como diagndstico diferencial.

Lesiones del compartimiento posterior (surco paravertebral)

* Sontumoresde origen neurégeno, malignosen 10 a20% deloscasos. Hasta
75% se presentan en menores de cuatro afos de edad. Pueden ser neurile-
momaso tumoresdelavainaneural (originadosenlascélulasde Schwann),
neurofibromas que pueden degenerar en fibrosarcomas, ganglioneuromas
originados de los ganglios simpéticos y neuroblastomas que también sur-
gen en el tronco simpético; a momento delapresentacion suelen haber me-
tastasis Oseas, hepaticasy aganglios, o bien se extienden directamenteala
médula espinal.

» Lossintomas consisten en dolor precordial por compresion de nerviosin-
tercostales; si tienecrecimiento intrarraquideo, puede ocasionar manifesta-
ciones de compresion medular. El neuroblastomaademés puede generar fie-
bre, vomito, diarreay tos.

» El diagnostico esradiogréficoy tomograficoy €l tratamiento esquirurgico,
con adyuvancia en casos de malignidad.

CANCER DE PULMON

Diagndstico

1. Radiografia de térax:

a. Tumorescentral es. se observan cambios compatiblescon obstruccion de
viaaérea, como atelectasias y consolidacion del parénquima pulmonar.

b. Tumores periféricos: nddulo pulmonar solitario, masa pulmonar, opaci-
dad en vidrio despulido.

2. Alternativas para obtener el diagndstico histopatol égico:

a. Citologia de esputo: sensibilidad de 71% para tumores centrales, pero
disminuye paratumores periféricos. Especificidad de 97%. Indicado en
pacientes con hemoptisis o tumores centrales.

b. Toracentesis: sensibilidad de 80% y especificidad mayor de 90%. Indi-
cado en casos con derrame pleural.

c. Biopsiaescisional denddul o accesible: indicacion enlinfadenopatiapal -
pable.

d. Broncoscopia: sensibilidad de 88% en tumores centrales; disminuye en
tumores periféricos. Especificidad de 90%.
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e. Aspirado conaguapor viatranstoracica: sensibilidad de 90% entumores
periféricos, especificidad de 97%.

f. Toracoscopiaasistidapor video: indicadaen tumores periféricos peque-
fios (< de 2 cm de diametro), tumores pleurales y derrame pleural.

. Evaluacion:

a. Biometria hematica, quimica sanguinea, fosfatasa alcalina (niveles au-
mentados relacionados con metastasis ahueso), LDH (niveles elevados
asociadoscon mayor masatumoral), pruebasdefuncién hepéticay renal,
eectrdlitos séricosy calcio.

b. TAC de craneo, térax y abdomen:

e Buenaparaconfirmar invasién de pared toracica. Maa paradiferen-
ciar entre contiguidad anatdmica o invasion.

e Puedeser utilizadaparavisualizar invasién del mediastino, aunquees
poco Util en invasion sutil.

¢ Muy buena para obtener informacion sobre €l estado de los ganglios
del mediastino.

c. RM: especificidad y sensibilidad similar ala TAC para confirmar inva
sién de la pared torécica.

d. PET—CT: alta sensibilidad y especificidad para detectar metastasis a
ganglios linféaticos mediastinal es.

Ofrecemejor sensibilidad y especificidad en la etapificacion del can-
cer de pulmodn; sin embargo, en caso de obtener una PET—CT positiva
paraactividad metabdlica aumentada se debera corroborar mediante es-
tudio citolégico o histol égico.

e. Ante sospecha de diseminacién de mediastino: broncoscopia, biopsia
transbronquial guiada por US, aspirado con agujatranstorécico, medias-
tinoscopiay toracoscopia videoasistida.

cer de células pequefas

Se considera como una entidad distinta alos otros tipos de cancer por su
comportamiento clinico y caracteristicas bioldgicas.

Constituye 20% de todos |os canceres de pulmon.

Tiene una fuerte correlacién con € consumo de tabaco.

Anormalidad molecular més frecuente: amplificacion de oncogenes myc.
Hasta 70% de | os pacientes tienen enfermedad avanzada a momento del
diagndstico.

Sintomas: fatiga, anorexia, pérdida de peso, tos, disnea, hemoptisis, sin-
drome de vena cava superior, disfagiay paralisis del nervio frénico.
Generalmente es de localizacion central.
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8. Secaracteriza por comportamiento agresivo, crecimiento rapido y metas-
tasistempranas.
a. Metéstasis a ganglios linféticos mediastinales, hueso, higado, glandu-
las suprarrenalesy cerebro.
9. Sensiblea QT y RT.
10. Se asocia con distintos sindromes paraneopl asicos.
a. Sindrome de secrecién inapropiada de hormona antidiurética.
b. Secrecidn ectopica de hormona adrenocorticotropica.
¢. Fendbmenos autoinmunitarios con trastornos neurol 6gicos
11. Tratamiento:

a. Enfermedad limitada, con mediastinoscopia negativa pueden requerir
|obectomia, escisi6n en cufiao neumonectomia, junto con linfadenecto-
mia de ganglios del mediastino.

b. Para enfermedad més avanzada €l tratamiento incluye QT y RT.

Céancer de pulmén sin incluir cancer

dec

1
2.

élulas pequefias (NSCLC)

Representa 85% de | as neoplasias malignas de pulmén.

Se divide en adenocarcinoma, cancer de células escamosasy carcinomade

células grandes:

a. Tienen comportamiento similar. El carcinoma escamoso tiende a ser
central; adenocarcinoma periférico.

. Anormalidad genética mas comun: mutaciones en |0os oncogenes Ras.
. Sintomas relacionados con la ubicacion:

a. Tumores centrales. tos, hemoptisis, disneay neumonia posobstructiva.

b. Tumores periféricos: dolor, disnea, derrame pleura y tos.

c. Sintomas de diseminacion: obstruccion de lavenacavasuperior, pardli-
sis recurrente del nervio laringeo, pardlisis del nervio frénico, compre-
sion esofégicay compromiso de lavia aérea, entre otros.

d. Metéstasis: sintomas segun el sitio de presentacion.

e. Sindromes paraneoplsicos. hipercalcemia (cancer de células escamo-
sas), sindromede Trousseau (adenocarcinoma) y osteoartropatia pulmo-
nar hipertréfica (NSCLC), entre otros.

. Subtipos:

a. Adenocarcinoma: esuno delostipos més frecuentes; representa aproxi-
madamente 35 a40% detodos|os canceresde pulmdén. Usual mente ocu-
rre en ubicacién periférica. Se observa en personas que no fuman.

e Carcinoma broncoalveolar: se manifiesta como enfermedad pulmo-
nar intersticial enlaradiografiadetérax. Surge delosneumacitostipo
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I1. Se puede manifestar como nédulo pulmonar solitario, enfermedad
multifocal o unaformaneumonica rapidamente progresiva. Caracte-
risticamente tiene esputo voluminoso acuoso.

» Otros subtipos: acinar, papilar y mixto.

b. Carcinoma de céulas escamosas; constituye de 25 a 30% de todos los
canceresde pulmoén. Manifestacion clésica: esunacavitacionen el bron-
quio proximal. Se caracteriza por la presencia de perlas de keratina.

c. Céncer decélulasgrandes: representade 10 a15% deloscéanceresdepul -
mon. Se manifiesta como una masa grande periférica

. Tratamiento:

a. Lareseccion quirdrgicaeslaprincipal formadetratamiento paralaseta-
pasly Il; laetapalll requieretratamiento necadyuvantey posterior reeve
luacién del paciente para decidir s es candidato a reseccion quirdrgica.

b. Lalobectomia ayuda a conservar lafuncion pulmonar. Si hay compro-
miso hilar o proximal, se puede requerir neumonectomiay siempre de-
ber& acompaniarse de una diseccién ganglionar mediastinal completa.

c. Lasresecciones segmentariasdeberan estar limitadas a pacientes con tu-
mores pequefios, sin compromiso ganglionar intrapulmonar y con poca
reserva pulmonar.

d. RT y QT: en pacientes no candidatos a tratamiento quirdrgico y en pa-
cientes con enfermedad avanzada no resecable.

REFERENCIAS

1

10.

Radomski JS, Cohn HE, Kairys JC: Thyroid, adrenal, parathyroid and thymus glands.
En: Jarrell BE: NMS surgery. 4% ed. Baltimore, Lippincott Williams and Wilkins, 2008;
16:311-345.

Mullen B, Richardson JD: Primary anterior mediastinal tumorsin children and adults. Ann
Thorac Surg 1986;42(3):338-345.

Falkson CB, Bezjak A etal.: Themanagement of thymoma: asystemic review and practice
guidelines. J Thorac Oncol 2009;4(7):911-919.

Roviaro G, Rebuffat C, Varoli F et al.: Videothoracoscopic excision of mediastinal
masses. indications and technique. Ann Thorac Surg 1994;58(6):1967—-1983.

MolinsL: Outpatient thoracic surgery. Thorac Surg Clin 2008;18:321-327.

Ost D, Fein A: The solitary pulmonary nodule. N Engl J Med 2003;348:2535-2542.
CoallinsLG, HainesC, Perkel R, Enck RE: Lung cancer: diagnosisand management. AFP
2007;75(1):56-63.

Spiro SG, Gould MK, ColiceGL: Initial evaluation of the patient with lung cancer: symp-
toms, signslaboratory tests, and paraneoplastic syndromes ACCP evidenced—based clinical
practice guidelines. 2007;132(3):149S-160S.

ErasmusJJ, Sabloff BS: CT, positron emission tomography, and MRI in staging lung can-
cer. Clin Chest Med 2008;29(1):39-57.

WynantsJ, StroobantsS, DoomsC, Vansteenkiste J: Staging of lung cancer. Radiol Clin
N Am 2007;45:609-625.






Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

14

Glandula mamaria

Adrian Murillo Zolezzi, Fernando Cordera Gonzalez de Cosio

ANATOMIA

Mama

1. Se encuentraentre lafascia pectoral y la grasa celular subcutanea.
2. El pectoral menor se encuentrapor debajo del pectoral mayor y estaencap-
sulado por lafascia clavipectoral:
a. Ladiseccion por el bordelateral del pectoral menor dividelafasciaaxilar
y expone el contenido de la axila.
3. Limitesquirdrgicos: en sentido medial estael esternén, superior laclavicu-
la, lateral €l latissimus dorsi einferior €l pliegue mamario.
4. lrrigacion:
a. Ramas perforantes de la arteria mamariainternay la arteria intercostal
posterior, ramas de la arteria toracoacromial.
b. Drenaje venoso paralelo alairrigacion arterial.
c. Plexo de Batson: permite la diseminacion hematdgena a sistema ner-
vioso central.

Axila

1. El 4pex delaaxila se define por € ligamento costoclavicular (Halsted).
2. Bordes: en el medial la pared torécica; en el lateral latissmusdorsi; en el
superior lavenaaxilar; en € posterior el musculo subescapular; en el infe-
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rior lasdigitacionesdel serrato anterior y en el anterior el musculo pectoral
menor y mayor.

3. Dentrodelagrasaaxilar hay un nimero variable de ganglioslinfaticos axi-
lares.

4. Niveles ganglionares en la axila:
a. Nivel | lateral a borde del pectoral menor.
b. Nivel 11: debajo del pectoral menor.
c. Nivel I11: medial a pectoral menor; incluyelosgangliossubclaviculares.

Drenaje linfatico

1. Niveles ganglionares:
a. Nivel I: incluyelosgangliosmamariosexternos, delavenaaxilary esca-
pulares.
b. Nivel Il: ganglios linféticos del grupo central.
c. Nivel I1I: subclaviculares (apicales).
2. Los ganglios linfaticos entre el pectoral menor y mayor se conocen como
ganglios interpectorales (Rotter).
3. El 75% del drengje linfético esalaaxila.

Nervios

e Torécico largo: lesion de escdpula alada.

e Toracodorsal: entra por debagjo de la vena axilar, cercano ala entrada del
nervio toracico largo. Cruzala axila haciala superficie medial del latissi-
mus dorsi. Unalesion disminuye lafuerza del latissimus dorsi.

* Intercostobraquiales: nervios sensitivos.

ENFERMEDADES BENIGNAS DE MAMA

Mastalgia

1. En 90% de los casos es benigna.

2. Ciclica
a. Se asocia con cambios hormonales.
b. Ocurre dos semanas antes de la menstruaci on.
¢. Es unacondicion normal de lamama.
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3. Nociclica:
a. Mas frecuente en mujeres mayores.
b. Relacionada con medicamentos, como reemplazo estrogénico, diuréti-

cosy digoxina.

4. Lapresentacion de mastalgiarequiere historiay examen fisico.

5. Dependiendo de laedad y el grupo de riesgo puede requerir mamografia,
ultrasonido (US) mamario o biopsia de mama.

6. Tratamiento: ibuprofeno, linazay vitaminaE, eliminar el consumo de me-
tilxantinas.

Necrosis grasa

* Se presenta como una masa firme causada por un sangrado asociado con
trauma o cirugia.

¢ Esmas frecuente en mujeres obesas con mamas grandes. Lamasa puede o
no ser dolorosa.

¢ Laresecciondelalesion esterapéuticacuando existe dolor o dudadiagnis-
tica en los casos gque no se aclaran por mastografiay US.

Mastitis

1. Inflamacion de la glandula mamaria.

2. Etiologiainfecciosa, traumética, enfermedades autoinmunitarias, etc.

3. Usualmente unilateral.

4. Tipos: mastitispuerperal, mastitis periductal y mastitisidiométicagranulo-
matosa.

a. Mastitis puerperal: infeccidn aguda en forma de cufia que puede distri-
buirse al resto de laglandulamamaria. La glandulaes dolorosa, estain-
flamaday se puede acompafiar de sintomas sistémicos, como fiebre, es-
caofrios, fatiga o dolor muscular. Ocasionada por Saphylococcus
aureus. Tratamiento con penicilinas, cefalosporinas, eritromicina, clin-
damicing, ciprofloxacino y vancomicina. Si no setratapuede formar un
absceso y necrosis.

e Absceso: tratamiento por incision y drenaje. Descontinuar la lactan-
cia. Higlo, calor, antibidtico.

b. Mastitisperiductal (ectasiaductal): lesion benignadelaglandulamama-
riaen lacua la paciente presenta secrecion o escurrimiento del pezon
gue puede ser sanguinolenta. Sele han atribuido como causas|os proce-
sos inflamatorios e infecciosos y el tabaguismo. Histol 6gicamente hay
dilatacion ductal con fibrosis einflamacion periductal. Los hallazgosen
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el USque son sugestivosson losductosdilatados que seencuentran loca-
lizados en forma radial alrededor del pezon. El proceso es usualmente
autolimitado. Todas las mujeres deben ser seguidas hasta la resolucién
del cuadro, para descartar malignidad.

c. Mastitis granulomatosa idiopética: enfermedad rara que puede semejar
cancer. Tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos (AINES) o
prednisona.

Secrecion, escurrimiento
y otras anormalidades del pezdn

1. El 70% de las mujeres tienen secrecion en algin momento de su vida

2. Galactorrea (secrecion lechosa del pezon):

a. Causas: hipotiroidismo, adenomas pituitarios, medicamentos (cual quier
medicamento que disminuyala accion de ladopamina, anticonceptivos
orales, verapamilo).

3. Secrecion del pezon que se originaen multiples ductos o deformabilateral
generalmente asociada con benignidad.

4. Secrecion de un ducto: sospechosade cancer si es sanguinolenta; se asocia
con unamasa, 0 seiniciaen unamujer mayor de 50 afios de edad; requiere
evaluacion.

5. Secrecion por varios ductos:

a. Secrecioén lechosa, verde o amarillenta; se asocia con enfermedad be-
nigna

b. Secrecion serosa 0 sanguinolenta, un tercio se relaciona con malignidad
(requiere evaluacion mas extensa).

» Galactografia (poco utilizada) o escision de ductos mamarios. En la
mayoria se observara papiloma intraductal (crecimiento benigno en
ductos).

6. Galactocele: quiste lleno deleche. Esfrecuente durantelalactancia. Trata-
miento por aspiracion o drengje.

Enfermedad de Mondor
» Tromboflebitis superficial de la glandula mamaria, asociada con traumao
gjercicio intenso.
e Tratamiento: antiinflamatorios no esteroideos (AINES).
Alteracién en la piel de la glandula mamaria

e Eccemao dermatitis de areolay pezon. Tratamiento tOpico con corticoste-
roides.
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Enfermedad de Paget: dermatitis persistente del pezén con costraroja, con
secrecion que no responde a tratamiento medico o antibiotico; en 95% se
asocia con cancer de mama.
El tratamiento es quirdrgico.

Cambios fibroquisticos

1
2.

3.

1

Grupo de enfermedades que afectan €l estromay €l tejido glandular.
Patologia: caracterizados por laformacion de quistes, fibrosis de estroma
y lesiones proliferativas.

Presente en 66 a 90% de las mujeres, |os sintomas incluyen masa pal pable
y secrecion de pezon (que se pueden confundir con cancer). En premeno-
pausi cas pueden asociarse con €l ciclo menstrual. Es poco coman que pos-
menopausicas y |as adolescentes tengan sintomas relacionados con la en-
fermedad.

. Se clasifican en lesiones no proliferativas (sin aumento de riesgo de can-

cer), proliferativas sin atipia (aumento deriesgo de cancer de mamapor 1.5
a2x) y proliferativas con atipia (aumento de riesgo de cancer de mama por
4.5 a5x).

. No proliferativas: quistes, metaplasia apocrina, fibrosis, hiperplasiaintra-

ductal y fibroadenomas.

. Proliferativas:

a. Sin atipia: hiperplasia, adenosis esclerosante y papilomatosis intraduc-
tal.
b. Con atipia: hiperplasia ductal o lobulillar atipica.

Valoracion de la enfermedad mamaria benigna

Una de |as consideraciones més importantes es excluir cancer de mama.

2. Mamografia:

a. Sensibilidad dependiente de la densidad de la mama.

b. Engeneral, laspacientesjovenestienen glandulasmamariasmésdensas.
Realizar US o resonancia magnética (RM).

c. Util paravalorar calcificaciones.

. US:

a. Util (se puede combinar con mamografia).
b. Alta capacidad para diferenciar entre lesiones quisticasy solidas.
c. No es Uil paravalorar calcificaciones.

4. RM:
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a. Estudio sensible pero con especificidad limitada.
b. Indicaciones:
 Valorarlesién mamariaen pacientescon hallazgos mamograficos sos-
pechosos.
» Enpacientes con adenopatiaaxilar sin haber detectado tumor primario.
» En pacientes con enfermedad extensa o |ocal mente avanzada.
e Como tamizaje se deberia limitar a pacientes que tienen un riesgo
mayor de 20% de contraer cancer de mama.

Obtencion de tejido

» Asgpirado por agujafina (BAAF).
* Biopsia escisional, tru—cut o incisional.

Valoracion del nédulo mamario

1. Factores que aumentan €l riesgo de malignidad: retraccién de lapiel, gan-
glios linféticos axilares pal pables, masa con bordes irregularesy edad ma-
yor de 40 afios.

2. Mamografia diagnéstica para toda paciente mayor de 35 afios de edad y
parapacientesmenoresde esaedad con historiafamiliar de cancer demama
premenopausi co. Unamamografianegativano debe ser motivo paranorea-
lizar labiopsia de unalesion clinicamente palpable. El propésito de lama-
mografiaeslabusguedadelesionessincronicaso decalcificacionesno pal-
pables que rodean la anormalidad.

3. US: masa quisticavs. slida:

a. Masaquisticasimple: ovaladosy anecoicos, con bordes bien definidos.
e Asintomética: no requiere mas intervencion.

e Sintomética aspirar. Si € liquido es hemético o persistelamasades-
pués de la aspiracién, hay que obtener tejido para el diagnostico. S
d liquidoesserosoy seresuelvelalesiontrasel aspirado, hay queree-
xaminar en cuatro aseis semanas; S recurre, se deberealizar laexci-
sién, si no hay recurrencia, se debe realizar € seguimiento habitual.

b. Masaquisticacompleacon bordes no bien definidos, componente sdli-
do se debe obtener tejido guiado por imagen o biopsia escisional.

c. Masa sdlida: sospecha de masa sdlida por hallazgos en US o por un aspi-
rado de unamasaen laque no se obtieneliquido. Es necesario obtener te-
jido para diagnéstico por medio de BAAF, biopsia por tru—cut o biopsia
escisional.
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Clasificacion BI-RADS

1. Clasificacion:

a. BI-RADS 0: valoracion no completa. Se requiere més valoracion.

b. BI-RADS 1: negativo. Mamografia de rutina en un afio.

c. BI-RADS 2: hallazgo benigno. Mamografia de rutina en un afio.

d. BI-RADS 3: hallazgos posi blemente benignos. Seguimiento acorto pla-
Zo. Repetir estudio en seismeses. Si hay cambio, realizar biopsia; si no
hay cambio, hacer nueva mastografia en seis meses.

e. BI-RADS 4: hallazgos sospechosos. Biopsia.

f. BI-RADS 5: muy sugestivo de malignidad. Biopsia

g. BI-RADS 6: paciente con diagndstico ya establecido de cancer de
mama.

. Vdor predictivo positivo (VPP) de hallazgos mamogréficos para malignidad.

a. BI-RADS 2 VPP 0%
b. BI-RADS 3 VPP 2%
c. BI-RADS4 VPP 30%
d. BI-RADS5 VPP 97%

Carcinoma ductal in situ (DCIS)

Proliferacion malignade células epiteliales ductales sin evidenciadeinva
sion mas allé de la membrana basal.

El uso de mamografiay US ha aumentado su deteccion.

Se puede manifestar como microcal cificaciones pleomorficas o unamasa.
Lesion premaligna.

Hasta 50% de las pacientes con esta lesién subsecuentemente desarrollan
cancer en el seno ipsilateral.

Hay cinco subtipos. comedo, papilar, micropapilar, cribiformey sélido (el
comedo esta asociado con mayor riesgo de cancer).

Tratamiento: resecci 6n con margenes negativos (> 2 mm) seguido de radio-
terapia (RT) de mamaipsilateral o mastectomiasin RT.

Controversia en muestreo de ganglio centinela. Se recomiendasi lalesion
es> 4 cm, ato grado histol6gico y en pacientes que se someteran amastec-
tomia.

En pacientes con DCI S+ parareceptores de estrégenos (ER) o progestage-
nos (PR) se recomienda administrar tamoxifeno por cinco afios.

Carcinoma lobulillar in situ (LCIS)

Proliferacion uniforme de células pequefias en los ductos de la mama.
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» Afectade maneradifusaalamama; se deberiaconsiderar que afectaaam-
bas mamas.

e El LCISnhoesunalesidn premaligna, sino que esun marcador relacionado con

un aumento de la posbilidad de presentar cancer de mama en ambas mamas

(40%).

L a escision requiere margenes negativos.

Tratamiento preventivo con tamoxifeno o raloxifeno.

Tratamiento quirurgico profilactico con mastectomia bilateral.

El seguimiento depende de la el eccidn de la paciente (mastectomia bilate-

ral, quimioprofilaxis o seguimiento).

Cancer de mama

1. Incidencia: uno de cada siete mujeres.
2. Tumores epiteliales de origen ductal o lobulillar.
3. Cancer ductal 80%, carcinomalobulillar 15%. Otrostipos: tubular, medul ar

y papilar, y tumores no epiteliales (linfoma).

4. Metastasis:

a. Ganglios linféticos axilares (sitio primario).

b. Hueso, pulmén e higado.

5. Marcadores moleculares: ER, PR y factor de crecimiento epidérmico 2

(HER2).

a. ER y PR marcadores para terapia hormonal (tamoxifeno o inhibidores
de laaromatasa) por cinco afos.

b. HER 2 ocurreen 20 a30% delos canceres demama. Se asociacon mayor
recurrencia. Son candidatas pararecibir tratamiento con anti cuerpos mo-
noclonal es trastuzumab.

6. El factor prondstico mésimportante (alargo plazo) es el estatusdelos gan-
glioslinféticos.

7. Cancer de mama localmente avanzado.
a. Tamaiio: T30 T4.
b. Estatus nodal: N2 o N3.

Cancer de mama asociado con el gen
de susceptibilidad del cancer mamario (BRCA)

1. BRCA1:
a. 46% desarrollardn cancer de mama.
b. 39% desarrollarén cancer de ovario.
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2.

BRCAZ2:
a. 43% desarrollardn cancer de mama.
b. 22% desarrollardn cancer de ovario.

Valoracion y diagnostico

WN P~

. Historiay examen fisico.
. Mamografia de tamizaje anual en mujeres mayores de 40 afios de edad.
. En pacientesde alto riesgo (BRCA1y BRCA?2) el tamizaje se debeiniciar

alos 25 afios de edad o 10 afios antes de la edad del familiar que present6
el primer cancer de mama.

. Mamografia diagndstica (en el que se toman imagenes adicionales); debe

ser utilizada en pacientes sintomaticas 0 en aquellas con una mamografia
de tamizaje anormal.

. Sepuedeutilizar USen pacientesméasj dveneso en mujerescon enfermedad

fibroquistica (ayuda a distinguir lesiones solidas de las quisticas).

. Tamizgje con RM incluye:

a. Mujeres con mamas muy densas.

b. Mujeres con alta predisposicion genética (muy sensible, poco especifi-
o).

c. Mujeres con mutacion BRCA1 o BRCA2.

Procedimientos para diagndstico histolégico

1
2.

3.

Similar alos procedimientos utilizados en €l hédulo mamario.

Aspirado por agujafinautil para quistes smplesy en lavaloracion de pa-
cientes jovenes con linfadenopatia axilar.

Labiopsiacon tru—cut esel procedimiento inicial preferido paralavalora-
cion de lalesion sospechosa de malignidad.

a. Se prefiere redlizar biopsia guiada por imagen.

. Biopsia escisiona o incisiona indicada cuando:

a. No se puede realizar biopsia por BAAF o con tru—cut.
b. Ha habido intentos no diagndstico con BAAF o tru—cut.
c. Lapatologiano concuerda con laimagen radiol 6gica.

Etapificacion

Radiografiade térax, US abdominal y gammagrama6seo (si hay fosfatasa
acalina elevada).
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» Laspacientes con enfermedad |ocalmente avanzada (ganglios axilares po-
sitivosotumoresgrandes), sighos, sintomaso trastornosen val oresdel abo-
ratorio que sugieran metastasi s requi eren radiografiade térax, US abdomi-
nal y gammagrama 0seo.

¢ Valoracién posoperatoria: pTNM

e El ganglio centinela es &l procedimiento de eleccion parala etapificacion
de laaxila en pacientes sin ganglios linfaticos axilares pal pables.

¢ Integracion de parametros clinicos para predecir prondéstico: Nottingham
prognostic index, MammaPrint®, Oncotype DX ®.

Tratamiento

1. Multidisciplinario.
2. Cirugia conservadora de mama vs. cirugia radical (etapas I, lla, 1lb o

T3N1MO):

a. Cirugiaradical: tumores> 4 cm (relativo) o tumores multifocales/multi-
céntricos, RT previaalapared o lamama, embarazo, margenesquirurgi-
Cos persistentemente positivos.

b. Reconstruccién: inmediata o diferida. Expansores, implantes, colgajos
miocutaneos.

c. Cirugia conservadora: importante valoracion histol6gica de méargenes
quirdrgicos. Marcar lecho tumoral parafacilitar tratamiento con RT.

d. Linfadenectomiaaxilar en caso de ganglioslinfaticos pal pables. En caso
de no haber linfadenopatiapal pable realizar ganglio centinela; si éstere-
sulta positivo realizar linfadenectomia (niveles ganglionares axilares |
y ).

3. RT:

a. RT posoperatoriarecomendada después de cirugiaconservadorade mama
(irradiacion de toda la mama).

b. RT posmastectomia recomendada en pacientes con cuatro 0 mas gan-
glios linféticos positivos y pacientes con tumores T3 0 T4 sin importar
estatus nodal .

c. RT posmastectomiase puede considerar en pacientes con uno atresgan-
glios axilares positivos con factores de riesgo (edad joven, invasion de
vasos, pocos ganglios linféticos obtenidos).

4. Tratamiento sistémico:

a. Neoadyuvante: indicado para el tratamiento de cancer de mama local-
mente avanzado (incluyendo cancer inflamatorio) y paratumores gran-
des operables para reducir tamafio y realizar cirugia conservadora de
mama. Antes de realizar tratamiento neoadyuvante es necesario obtener
muestra por tru—cut y etapificacion clinica.
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b. Adyuvante: serecomiendasi se puede esperar unareduccion relativaen
el riesgo derecurrenciay muerte. El estatusdelosreceptoresERy HER2
dirigen lamodalidad detratamiento. El Herceptin® esel tratamiento es-
tandar en pacientescon HER—-2+. L as paci entes con tumores sin recepto-
respositivos se benefician dequimioterapia(QT) y no deben recibir tera-
pia endocrina. El estandar de tratamiento consiste en adriamicina,
ciclofosfamiday taxol paratumores> 1 cm.

. Tratamiento para cancer localmente avanzado (estadio Illa, [1Iby Ilic):

a. Todos requieren QT neoadyuvante (antraciclinas + taxanos).

b. Si hay respuesta, |as pacientes pueden ser tratadas con mastectomiaradi-
cal modificada + radioterapia.

c. Cirugiaconservadorade mama+ diseccion axilar delosnivees| y Il + RT.

. Tratamiento endocrino:

a. Pacientes con tumores con estatus de receptores +.

b. En mujeres premenopausi cas se administra tamoxifeno por cinco afios,
so0lo 0 junto con ablacion ovérica.

c. Enpacientesposmenopausicasseprefiereel usodeinhibidoresdelaaro-
matasa por cinco afos.

. En pacientes que compl etaron cinco afios de tratamiento con tamoxifeno se

puede dar inhibidores de la aromatasa por dos a cinco afios (considerando
los ganglios linféticos +).

TNM cancer de mama (cuadro 14-1)

Tl:<2cm, T2: 2a5cm, T3: >5cm, T4: involucrala pared torécicao la
piel; piel de naranja o cancer inflamatorio.

N1: gangliosipsilaterales +, N2: ganglios ipsilaterales fijos, N3: ganglios
ipsilaterales mamarios internos +.

M1: metéstasisadistancia; incluyegangliosipsilateral essupraclavicul ares.

Cuadro 14-1. Etapificacién TNM de cancer de mama segun
el Comité Americano Conjunto del Cancer (AJCC)

Etapa TNM
| T1, NO,MO
lla TOaT1, N1, MO o T2, NO, MO
Ib T2, N1, MO o T3, NO, MO
Illa T2,N2, MO0 T3, N1 a2, MO o T4, NO, MO
b T4, N1 o N2
lllc Cualquier T, N3

\Y M1
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Mastectomia profilactica

1. Pacientes con muy alto riesgo:
a. BRCA1 o0BRCA.
b. Cancer invasivo con LCIS diseminado.
2. El riesgo de cancer de mama se reduce 90 a 95%.
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Esofago

Isaac Baley Spindel, José Antonio Posada Torres,
Gil Mussan Chelminsky

ANATOMIA

wnN

Tubo muscular (dos capas) revestido de mucosa cuyo trayecto esatravés
del cuello, €l térax y el abdomen.

Se alojaen € mediastino posterior dentro del torax.
Iniciaenlalineamediadel cuelloanivel deC6y seextiendehastasu unién
con el cardias gastrico anivel de T11:

a. Longitud aproximada de 25 a 30 cm.

b. Consta de cuatro segmentos: faringeo, cervical, toracico y abdominal.

. Tienedoszonasdeatapresion: el esfinter esofagico superiory €l inferior.

El masculo cricofaringeo formaunazonade alta presién que corresponde
con el esfinter esofagico superior.

. Capas: mucosay muscular propia. No tiene serosa. El epitelio delamuco-

saesescamoso hastalosultimos1 a2 cm, quecorresponden alatransicion

a epitelio columnar del cardias (se conoce como linea“Z").

a. Dentro delamucosahay cuatro capas: epitelio, membranabasal, |ami-
napropiay muscular delamucosa. Debajo delamuscular delamucosa
se encuentra la submucosa y dentro de ella hay un plexo de linféticos
Yy vasos sanguineos, asi como glandulasy € plexo nervioso submucoso
0 de Meissner.

b. Envolviendo ala mucosa hay dos capas de musculo que se extienden
desde  cricofaringeo, unacircular internay unalongitudinal externa;
€l tercio proximal esmusculo estriado, losdosterciosdistalessonlisos.
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10.

c. Entre las dos capas de musculo hay tejido conectivo laxo con vasos y
una red de ganglios conocidos como plexo de Auerbach. Finalmente
esta cubierto por una capa adventicia fibroalveolar.

Estrechamientos: tiene tres estrechamientos fisiol dgicos:

a. Cricofaringeo.

b. Broncoadrtico.

c. Diafragmatico.

Unién gastroesofagica (GE); se distingue por cuatro puntos anatomicos:

a. Dos endoscopicos, lalinea“Z” y €l inicio de los pliegues mucosos del
estdmago.

b. Dosexternos; el collar deHelvetius, dondelasfibrascircularesdel esd-
fago se unen con las oblicuas del estdmago, y las amohadillas grasas
del es6fago.

Irrigacion:

a. Segmento cervical: arteriastiroideas inferiores (del tronco tirocervical
alaizquierday delasubclaviaaladerecha).

b. Segmento torécico: cuatro a seisramas de las arterias esofégicas de la
aortay de las bronquiales. También contribuyen ramas de las arterias
tiroideasinferiores, arteriasintercostalesy ramas ascendentesdelasar-
terias frénicas inferiores.

¢. Abdominal: tanto de la arteria gastrica izquierda como de las arterias
frénicasinferiores.

d. Todas las arterias se ramifican en finos capilares que penetran la capa
muscular y se extienden longitudinalmente por la submucosa.

Drenaje venoso:

a. Segmento cervical alastiroideas.

b. Segmento torécico al plexo esofagico y a sistema acigos.

¢. Segmento abdominal a las frénicas (sistémico) y gastricaizquierda o
coronariay vasos cortos gastricos (porta).

Linfaticos: seforman de dos plexos interconectados que se originan de la

submucosay la muscular. Los dos tercios superiores drenan hacia arriba

y el inferior hacia abgjo.

. Inervacion: parasimpético por € vago, que daorigen a laringeo superior y

a recurrente. El laringeo superior se divide en interno y externo, que dan
inervacion motora a los constrictores de la faringe y € cricotiroideo, asi
como sensibilidad alalaringe. Losrecurrentes entran debajo del constrictor
inferior delafaringe; en sutrayecto por € surco traqueoesof &gico dan ramas
esofégicas e inervan a cricofaringeo, formando los plexos de Auerbach y
Meissner, responsablesde laperistalsis esof agica; 2 cm antesdd diafragma
coalescen paraformar el vago izquierdo (anterior) y derecho (posterior) que
van alacurvaturamenor y a fundus, y a plexo celiaco, respectivamente.
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FISIOLOGIA

1. El masculo circular permitelaperistalsisunidireccional haciael estdmago,
el esfinter esofagico superior regulael flujo de airey el esfinter esofégico
inferior semantieneligeramentepor arribadelapresién gastricaparaevitar
e reflujo.

2. El transportedel bolo alimenticio comienzaconladegluciony terminacon
la contraccion posrelgjacion del esfinter esofégico inferior.

3. Ladeglucién tiene tres fases: oral, faringeay esofagica:

a. Lafase orofaringeaduraaproximadamente 1.5 seg y unavez iniciadaes
automatica:

» Elevacion delalengua.

e Movimiento posterior de lalengua.

» Elevacion del paladar blando.

» Elevacion del hioides (mueve anteriormente la epiglotis).
e Elevacion delalaringe.

» Cierredelaepiglotis.

b. En lafase esofégicadl esfinter esofégico superior serelgjay lapresion
negativadel térax succionael bolo al estfago; 0.5 seg despuésel esfinter
esofégico superior se vuelve acontraer hasta90 mmHg, lo cual iniciala
peristalsis y previene € reflujo a la faringe; € tono regresa a los 60
mmHg basales cuando la peristalsisalcanzael tercio medio del esofago.

4. Peristalsis: hay tres tipos de ondas (cuadro 15-1):

a. Primarias, que son propulsivas haciaabajo y seinician por ladeglucién,
vigiana2 a4 cm/seg llegando al esfinter esofégico inferior en 4 a9 seg,
y producen una presion de 40 a 80 mmHg.

b. Secundarias, también son propulsivas haciaabajo pero sedeben aladis-
tensidn olairritacion delapared esof &gica; pueden ser reflgjas paralim-
piar el esdfago, después de las primarias.

Cuadro 15-1. Valores manométricos normales
del esfinter esofagico inferior y cuerpo esofagico

Esfinter esofagico inferior Valor
Longitud total 3ab5cm
Longitud abdominal 2a4cm
Presién en reposo 6 a 26 mmHg

Contracciones del cuerpo esofégico Valor
Amplitud 40 a 80 mmHg

Duracién 2.3a3.6 seg
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C.

Terciarias, no son propulsivas ni peristélticas, monofasicas o multifasi-
casy pueden presentarse con las ondas normales o junto con €ellas; son
las responsables del espasmo esofégico.

5. El esfinter esofégico inferior no es un esfinter anatémico sino una zonade
alta presién que mide entre 2y 5 cmy tiene un tono de 6 a 26 mmHg; se
requieren al menos 3 cm de longitud total con 2 cm intraabdominal es para
funcionar normalmente. El punto detransicion entre laporcién intratoraci-
cay laintraabdomina se conoce como punto de inversién respiratoria
(PIR).

Pruebas diagnosticas

1. Endoscopia:

a.

Es la técnica de eleccion para evaluar la mucosa esofégica 'y detectar
anormalidadesestructurales, y determinar el grado de esofagitisy lapre-
sencia de masas intraluminales. Permite latoma de biopsia.

. Herniahiatal: se observalaunién GE proximal alaindentacion diafrag-

mética.

. Util paraval orar: sangrado del tubo digestivo alto (STDA), disfagia, odi-

nofagia, enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE), ERGE con
respuestaincompletaal tratamiento y seguimiento a estfago de Barrett.

2. Manometria esof agica:

a.

Principal mente utilizada para medir lapresion intraluminal y la coordi-
nacion de las ondas peristalticas del esdfago. Localizacién, longitud,
presion y relajacion del esfinter esofégico inferior.

. Se utiliza en pacientes con sintomas sugestivos de disfuncion motora,

como disfagiay dolor toracico no cardiaco. Seindicatambién como par-
te previaalacirugia antirreflujo (cuadro 15-2).

. Laevaluacion del esfinter esofégico superior esdificil y poco confiable

porque su presion esasimétricay variadependiendo el tamafio del trago.
Es mejor evaluarlo con un estudio baritado.

3. pHmetriade 24 h:

a.

b.
C.

Mide la exposicién del estfago distal al acido con un transductor colo-

cado 5 cm por arribadel esfinter esofagico inferior. El pH se mide cada

6 a 8 seg; ademés tiene un indicador que activa el paciente paraindicar

sintomas, alimentos o recumbencia.

Se utiliza para el diagnéstico de ERGE.

Indicaciones:

e Documentar reflujo acido excesivo en pacientes con sospecha de
ERGE (sobretodo en aquellos con alta sospecha diagndsticapero sin
esof agitis endoscopica).
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Cuadro 15-2. Valores manométricos normales
y en trastornos de la motilidad esofagica

Hallazgo Normal Acalasia Espasmo Esé6fago Motilidad
esofagico en casca- esofagica
difuso nueces inefectiva
Presién ba- 6 a?26 Normal o au- Normal Normal Baja o normal
sal del EEI mmHg mentada
Relajacion Completa  Incompleta Normal Normal Normal
del EEI
Progresién Peristalsis  Aperistalsis Peristalsis conal  Normal 30% o mas de
de ondas menos 10% de contraccio-
contracciones nes no trans-
simultaneas mitidas
Amplitud dis- 30 a 180 Usualmente Normal Alta 30% o mas <
tal de la mmHg baja (pue- 30 mmHg
onda de ser nor-
mal o alta)

e Evaluar laeficaciadel tratamiento médico o quirdrgico.

d. Lapruebase puedehacer con o sintratamiento médico concomitante, de-
pendiendo de si se quiere documentar €l reflujo asociado con sintomas
atipicoso previo acirugia, o bien paraevaluar laeficaciadel tratamiento
y buscar otras causas para los sintomas. Los inhibidores de bomba de
protones (I BP) se deben suspender unasemanaantesdel estudio, losblo-
gueadoresH2 48 hy los antiécidos 2 h.

4. Monitoreo biliar de 24 h:

a. El reflujo duodenogastroesofégico (RDGE) es importante porque, ade-
masdel &cido, labilisy lasenzimas pancredticas, puede dafiar lamucosa
esofégica en pacientes con ERGE.

b. Anteriormente se utilizabael pH > 7 como indicador de RDGE; sin em-
bargo, es poco confiable. Actualmente existen espectrofotémetros que
detectan € reflujo biliar independiente del pH.

c. Seregistran los episodios con absorbencia mayor de 0.14. El pH causa
isomerizacion de la bilirrubina y, por o tanto cambia su longitud de
onda; se debe hacer una pHmetria &cida de manera concomitante.

5. Serie esofagogastroduodenal

a. Permite caracterizar una hernia hiatal, estenosis esofagica, diverticulos
0 masas intraluminales.

b. El cineesofagograma es una evaluacion dindmicadel proceso de deglu-
ciony es Util en laevaluacion de la disfagia funcional.

6. Impedanciaintraluminal multicanal: permite medir no solamente el pH del
material querefluye, sinosi setratadeliquido o gas; esel método méassensi-
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ble para detectar todo tipo de reflujo; sin embargo, sus indicaciones ain
evolucionan.

. SistemaBravo (monitoreo inaldmbrico de pH): esun sensor del tamafio de

unacapsulaqgue se col ocapor endoscopiaab cmdel esfinter esofagicoinfe-
rior. Tienelaventgjade ser mascémodoy limitar menoslasactividadesnor-
males del paciente; ademés, registra 48 h de actividad. La cdpsula se des-
prende espontaneamente y se evaclia en las heces.

Alteraciones primarias de la motilidad

Lamayoriade las alteraciones de lamotilidad esof &gica son secundarias a
ERGE. Lasalteraciones primarias son rarasy su incidenciaaumentacon la
edad; tienen patrones manométricos especificosy se presentan en ausencia
de ERGE. Con excepcidndelaacalasia, suelen ser rarosy poco entendidos,
pero alin no se conoce su causay existen varias definiciones para ellos.
Se pueden clasificar segln la alteracion que los ocasiona (cuadro 15-3).

Acalasia

1

2.

3.

Esméscomun en hombresy sepresentaacual quier edad; tieneunainciden-
cia de uno por cada 100 000.

Aumento de presion del esfinter esofégico inferior. El cuerpo esofégico, no
tiene tono basal.

Lacausadelaacalasiaprimariano se conoce; hay unadegeneracion delas
neuronasinhibitorias de 6xido nitrico queactlian sobre el esfinter esofagico
inferior. Existen enfermedades que generan cuadrosmuy similaresoidénti-
cos, como laenfermedad de Chagas, lasinfeccionesvirales, y las neopla-
sias, seapor invasion directa o sindromes paraneopl asi cos (seudoacal asia).

Cuadro 15-3. Clasificacion de las alteraciones de la motilidad esofagica

Relajacion inadecuada del esfinter esofagico inferior
Acalasia clasica
Alteracion atipica de la contraccion del EEI
Contraccion descoordinada
Espasmo esofagico difuso
Hipercontraccion
Eso6fago en cascanueces
EEI hipertensivo aislado
Hipocontraccién
Motilidad esofagica inefectiva

EEF: esfinter esofagico inferior
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Figura 15-1. Acalasia.

. Clinica: ladisfagiaes el sintomamas comun, tanto a sélidos como aliqui-

dos, en practicamente 100%de | os casos. Puede haber pérdida de peso. Re-
gurgitacion de comidaindigesta, pirosisy dolor torécico.

. Diagnéstico: un trago de bario es el primer estudio en el abordaje de un

paciente con disfagia. Usualmente se observa un estrechamiento anivel de
la unién gastroesofégicay puede haber un esofago dilatado y sigmoideo,
eimagen en pico de pgjaro (figura 15-1). Una endoscopia descarta cancer.

. Caracteristicas manométricas;

a. Relgjacion incompleta del esfinter esofagico inferior (nadir > 8 mmHg
sobre la presion géstrica).
b. Aperistalsis o amplitud baja (< 40 mmHg) en el cuerpo esoféagico. Otras
caracteristicas, aungue no diagnosticas, son:
e Presion de reposo elevada del esfinter esofagico inferior (> 45
mmHg).
* Presién de reposo en € cuerpo mayor que la del estémago (cuadro
15-2).

. Tratamiento: es paliativo, enfocado adisminuir laresistenciaa flujoenel

esfinter esof agico inferior. Laperistalsisno mejoracon ningdn tratamiento,

por 1o que el vaciamiento esofagico se vuel ve dependiente de la gravedad.

a. Médico: blogueadoresde canalesde calcio paradisminuir el tono del es-
finter esofégico inferior, sobre todo en ancianos con contraindicacion
para dilatacion mecénica.

b. Endoscopico:
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* Inyeccidnintraesfintéricadetoxinabotulinica: bloguealaaccion coli-

nérgica. hastaen 60% hay un alivio deladisfagiadespuésde seisme-
ses dd tratamiento; esto se presentaen sdlo 30% después de 2.5 afios.
Causa unainflamacion en la unidn gastroesofagica que dificulta una
futura miotomia.

La dilatacion neumatica ha sido lo més usado por muchos afios. Se
rompen las fibras de la union intentando dejar la mucosa intacta; es
exitosaen 70 a80% deloscasos, pero disminuyea50% a10 afios (aun
con multiples dilataciones).

El riesgo de perforacion esde 2 a5% y requiere cirugia de urgencia
Laincidenciade ERGE posdilatacion esde 25 a35%. Si ladilatacion
no es exitosa, se requiere miotomia de Heller.

c. Quirdrgico: lamiotomiade Heller con funduplicaturaparcial |aparosco-
picaes el procedimiento de eleccion.
» Consiste en ladivision del musculo en los Ultimos 6 cm del esdfago

y losprimeros2 cmdel estdmago, segui dade unafunduplicaturaante-
rior o posterior parcial.

» Esefectivaen 90% deloscasos, con unaincidenciadereflujo gastroe-

sofé&gico de 15%.

» S persisteladisfagia, se puede hacer unadilatacion con balon o una

segundamiotomia. Si estofalla, el Ultimo recurso eslaesofagectomia

8. Complicaciones: neumoniasderepeticion por broncoaspiraciéndel aimento

retenido. Es factor de riesgo para cancer esofégico escamoso por irritacion
crénica o adenocarcinoma por ERGE posterior a dilatacion o miotomia.

Alteracién atipica de la contraccion
del esfinter esofagico inferior

Pacientes con presentacion clinicasimilar alaacalasia.

No cumple contodosloscriteriosmanométricosdelaacalasia(p. g ., puede
haber unarelgjacion completadel esfinter esofagico inferior, peronolo su-
ficientemente duradera para que la onda peristalticalo atraviese).

Se maneja practicamente igual que la acalasia clasica.

Esfinter esofagico inferior hipertensivo

» Desorden raro que se manifiesta con disfagia.
* Manométricamente, €l esfinter esofagico inferior tieneunapresion derepo-

so>45mmHg, serelgjaal tragar y hay peristalsisnormal. Setratadeforma
similar alaacalasia
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Espasmo esofagico difuso

1. Sucausano seconoce, aungue se haasociado con €l estrés. Se puede consi-
derar un estadio temprano dentro de un espectro de alteracion y pérdidade
la peristalsis, que puede terminar en acalasia.

2. Cuadro clinico: dolor torécico intermitente, desde leve hasta severo, y es-
pasmadico, simulando el dolor precordia. Lamayoriadelos pacientestie-
nen disfagia, pero la pérdida de peso esrara.

3. El trago debario esanormal en 70% delospacientesy losestudiosdinamicos
muestran espasmos segmentarios, areas de estrechez y peristalsis descoordi-
nadaeirregular (terciaria) que dalaimagen de“ estfago en sacacorchos’ en
30% de los pacientes. A veces se puede observar un diverticulo epifrénico.

4. Manometria: establece el diagnostico. Los hallazgos clasicos son:

a. Alteraciénenlaperistalsisy contraccionessimultaneas (> 10% < 100%),
aunque contrariamente alo que se creia suelen ser de amplitud normal
o disminuida.

b. Esfinter esofégico inferior normal o con anormalidades similares alas
delaacalasia (cuadro 15-2).
5. Diagnostico diferencia: pHmetriade 24 h paraeliminar, laERGE como la
causa. Hay que descartar causas de dolor torécico con un estudio cardiaco
completo, asi como endoscopia para desechar causas intraluminales.
6. Tratamiento: essimilar al delaacalasia. Ladisfagia se debe por lo general
aanormalidades en laperistalsisy larelgjacién del esfinter esofégico infe-
rior, mientras que el dolor torécico se asocia con la distension esofégica.
a. Puede ser médico, con nitratos de accidn prolongada o blogueadores de
los canales de calcio, pero raravez es efectivo. Ladilatacién neumética
tieneéxito en 25% deloscasos; lainyecci dn detoxinabotul inicatambién
tiene escasos resultados. Se pueden hacer ademés dilataciones mecani-
cas con dilatadores rigidos.

b. En contraste, la miotomia de Heller con funduplicatura parcial laparos-
copica mejora los sintomas hasta en 80% de los pacientes.

7. Complicaciones: regurgitacion y aspiracion, que pueden llevar a neumo-
nias de repeticidn. Se puede presentar un diverticul o epifrénico secundario
alaalteracion motora.

Esdfago en cascanueces

1. Se desconoce su causa.
2. El dolor torécico es el sintomaméas comin. Hasta50% de los pacientestie-
nen también disfagia.
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. Imagenologia: €l estudio de bario es por lo general normal.
. Manometria: es el mejor estudio para establecer el diagndstico y €l Unico

gue lo distingue de otras alteraciones primarias de la motilidad.

a. Propagacion normal delas ondas peristélticas, aunque en €l estfago dis-
tal son de gran amplitud (> 180 mmHg o 2 DS sobre lanormal) y dura-
cion (> 6 seg).

b. Esfinter esofégico inferior normal o con anormalidades similares alas
delaacalasa

. pHmetriade 24 h: esimportante porque €l patrén manométrico puede estar

causado por ERGE.

. Tratamiento: se creiaque el dolor torécico era causa de laamplitud de las

contracciones, sin embargo, el tratamiento con blogueadores deloscanales
de calcio no hademostrado disminuir el dolor, aun cuando reduce laampli-
tud. De manerasimilar el dolor persiste hasta en 50% de | os pacientes des-
pués de la miotomia. La disfagia mejora en 80% de los casos.

. Complicaciones: regurgitacion, aspiracion, neumonia de repeticién y di-

verticulo epifrénico.

Alteraciones esofagicas y esclerodermia

1

[S20F SN

Laesclerodermiao esclerosissistémicaprogresivainvolucrael tracto Gl en
90% delospacientes, siendo el masculo liso del eséfago el sitio masafecta
do, causando atrofiay fibrosis.

. Hay baja presién en el esfinter esoféagico inferior y peristalsis débil (baja

amplitud o propagacion anormal). Estos cambios pueden estar seguidosde
un aumento en el reflujo gastroesofégico y retraso en el vaciamiento esof&
gico.

. Lossintomas esof &gi cos se presentan usual mente en pacientes con fendme-

no de Raynaud. Suelentener sintomasrespiratoriospor aspiracion deconte-
nido gastrico.

. Ladisfagia se debe a peristalsis anormal 0 a estenosis péptica.
. El abordaje diagndstico essimilar a de laERGE:

a. Trago de bario para evidenciar hernia hiatal o estenosis.

b. Endoscopia: muestra esofagitis en 50 a 60% de los casos y estfago de
Barrett en 10%.

c. Manometria: esfinter esofégico inferior hipotenso, dismotilidad que
puede progresar hasta la pérdida completa de la peristalsis.

d. pHmetriaambulatoria: es esencial para el diagnostico.

e. Centelleografia gastrica: en pacientes con distensién posprandial, para
medir el vaciamiento gastrico de sdlidosy liquidos.
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6. Se pueden observar cambios esofé&gicos similares en laartritis reumatoide,

sindrome de Sj6égren, enfermedad de Raynaud y lupus sistémico eritemato-
s0. Ademés, puede haber anormalidades motoras similaresen pacientescon
alcoholismo, diabetes mellitus, mixedema, esclerosis mdltipley amiloido-
Sis.

. El manegjo médico con inhibidores de labomba de protones (IBP) essiem-

pre laprimeraopcion. Si hay gastroparesis se afiade un procinético, como
lametoclopramida. Lafunduplicatura se debe considerar en pacientes con
regurgitacion, tos o problemas de cuerdas vocales.

Enfermedad por reflujo gastroesofagico

Representa 75% de lapatol ogia esof agica. Hasta 15% de lapoblacion tiene
sintomas de ERGE a menos unavez alasemanay 7% diariamente.
Se manifiesta predominantemente con pirosisy dolor toracico.

Etiologia y fisiopatologia

Ladiferenciade presién entre el térax y € abdomen hace que el contenido
gastrico tienda arefluir a esdfago, por eso normalmente el esfinter esofa-
gico inferior esté tonicamente contraido (la presion es de 10 a 45 mmHg
més alta que en el estdmago) y se abre transitoriamente después de tragar
(dura3a10 seg); cuando esto sucede es seguido de ondas peristélticas eso-
f&gicasqueimpiden el reflujodel contenido géstrico. Laaperturatransitoria
del esfinter esofégicoinferior (ATEEI) dura45 segy no esseguidadeperis-
talsis; esto sucede normalmente en todas las personas (p. €., a eructar) y
lamayoria de |as veces sintomética.

Otros mecanismos que contribuyen con €l tono del esfinter esofagico infe-
rior son el musculo crural del diafragma(lo*“ pinza’ cuando aumentalapre-
sion intraabdominal, como al toser oinspirar), el &ngulo que seformaentre
el estfagoy el estdbmago (angulo de His), que funciona como unavalvula.
Finalmente, laporcién intraabdominal del esdfago mantiene contraidas sus
paredes por la presion intraabdominal.

Laherniahiatal contribuye con €l reflujo porque causa unadisociacion en-
treel esfinter internoy el externo (crural). Ademas, el mascul o crural forma
una“bolsa’ de estdbmago intratorécicaque facilitad reflujo. Sin embargo,
no siempre la hernia hiatal se asocia con reflujo y viceversa.

Disminucion del tono del esfinter esofégico inferior.
Lahipotoniasostenidadel esfinter esofégico inferior puede ser causadapor
alteraciones musculares sin explicacién aparente. Las causas secundarias
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pueden ser esclerodermia, miopatias por seudooclusion intestinal cronica,
tabaquismo, anticolinérgicos, relgjantes musculares y lamisma esof agitis.

* Engeneral, las situaciones que aumentan el volumen gastrico, que acercan
el contenido al eséfago (como acostarse, hernia hiatal) o que aumentan la
presion gastrica (obstruccion, obesidad, embarazo) favorecen el desarrollo
de la enfermedad. Las situaciones que aumentan la produccion de écido
también son un factor causal.

¢ Finamente se formaun circulo vicioso en € que lalesién esofégicalleva
acicatrizacion eincompetenciadel esfinter esofégico inferior, lo quefavo-
recealinmasel reflujo. Este puedeterminar en estenosis, dolor, obstruccion
y perforacidn, o incluso en esofago de Barrett y cancer.

Clinica

1. Puedeexistir ERGE sintener esofagitis; €l hallazgo de esofagitispor endos-
copia confirma el ERGE, pero una endoscopia normal no la descarta.

2. Sintomas tipicos vs. atipicos
a. Tipicos: regurgitacion, pirosisy disfagia.
b. Atipicos: laringitis, broncoespasmo, tos, asmay neumonia

Diagnéstico

1. El diagndstico de ERGE se sospecha por clinica.

2. Losestudios, como trago de bario, endoscopiay biopsia, no son necesarios
paradiagnosticar ERGE, pero sirven parabuscar suscomplicaciones, como
esofagitis y esofago de Barrett.

3. Bario: sirve paraver cambios de esofagitis, como engrosamiento delosplie-
gues, erosiones, ulceracion o constriccion. Ademés permite ver € reflujo.

4. Endoscopia: es méas sensible y permite tomar biopsias, ver el dafio directo
alamucosa (50%) y tomar biopsia (90% con alteraciones), ademas de ob-
servar estenosis distales. En la esofagitis no erosiva no se encuentran cam-
bios endoscopicos.

a. Los cambios endoscopicos se estadifican segun la Clasificacion de Los
Angeles (International Working Group for the Classification of Oeso-
phagitis):

e A:unao méslesiones menores de 5 mm que no rebasan més de dos
pliegues mucosos.

¢ B: unao méslesiones mayores de 5 mm gue no rebasan mas de dos
pliegues mucosos.

¢ C:unaomaslesionescontinuasentremasdedospliegues, pero< 75%
delacircunferencia.
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» D: unaomaslesiones contindas que abarcan 75% o masdelacircun-
ferencia

b. Enlaesofagitisleve hay cambios microscopicos con infiltracion degra-
nulocitos o eosindfilos, hiperplasia de las células basales (> 15% de la
MUCOSa).

c. Laesofagitiserosivasecaracterizapor dafio visiblealamucosa, eritema,
friabilidad, sangrado, Ul cerasy exudados. Hay infiltrados de polimorfo-
nuclearesy tejido de granulacion.

d. Laestenosis péptica se puede presentar en 10% de los pacientes.

. pHmetriade 24 h: es el estandar de oro para el diagndstico. Permite ver €

patron, lafrecuenciay laduracion del reflujoy correlacionarlo con los sin-
tomas. Se define como reflujo cuando el pH esoféagico cae por debajo de 4.
En personasnormalesel pH permanece debajo de 4 menosde4.5% del dia.
S6lo 20% déel reflujo se correlaciona con pirosis, tal vez porque €l tiempo
o laacidez no son suficientes para provocarlo.

. Lacalificacion de DeMeester toma en cuenta seis parametros de lapHme-

tria

» Porcentgje detiempo total con pH < 4.

 Porcentgje de tiempo en posicién supinacon pH < 4.

 Porcentaje de tiempo en posicién de pie con pH < 4.

* NuUmero de episodios de reflujo.

¢ NuUmero de episodios > 5 min.

* El episodio méslargo (en min). Se asignaunacalificacion acadauno de
estos pardmetrosy se suman. Unacalificacion > 14.72 esdiagndsticade
ERGE.

Tratamiento

1. Escalonado. En casosde esofagitisgrave hay queiniciar desdeun principio

con tratamientos més agresivos, como IBP:
a. Modificacion del estilo de vida.
b. Tratamientos adyuvantes:

» Bloqueadores H2: poco utilizados actual mente, por la efectividad de
losIBP,

* Procinéticos: aumentan el tono del LESy el vaciamiento.

» |BP: tratamiento inicial para la mayoria de los pacientes. De 80 a
100% al canzan lacuracién en 8 a 12 semanas con dosi s convenciona
les. Inicialmente se dosificacada 24 h x 4 semanas; s no hay respues-
ta, sedosificacadal12 h. El 80% delospaci entes presentan recurrencia
sintomética seis meses después de suspender € tratamiento.
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e Cirugiaantirreflujo.

Tratamiento quirdargico

1

Esta indicado en los pacientes que requeriran tratamiento médico de por
vida, enlosquesufren efectosadversospor € tratamiento, y en casosrefrac-
tariosatratamiento médico (aunque estos Ultimostienen | os peoresresulta-
dos).

. Resuelve la causa mecanica de laERGE; protege también del reflujo alca

lino al crear una barrera mecanica.

. Aunque €l trago de bario es casi siempre lo primero que se hace, todos los

pacientes requieren una esofagogastroendoscopia previa a la cirugia para
confirmar €l diagnodstico de ERGE, evaluar el hiato esofégico, descartar
neoplasiay estenosis, y valorar lalongitud del es6fago.

. Dado que muchos pacientes ya se encuentran en tratamiento con IBPs d

momento delaendoscopiano siempre se puede evidenciar laesofagitis, por
lo que es necesaria una pHmetria de 24 h para confirmar el diagndstico.

. Es fundamental documentar desordenes de la motilidad esofégica, retraso

en el vaciamiento géastrico o estfago corto.

a. Ladisfuncion del cuerpo esofégico requiere unafunduplicaturaparcial.

b. El retraso en €l vaciamiento gastrico requiere un procedimiento paradre-
nar e estdmago (piloroplastia).

c. En un eséfago corto es necesario realizar una diseccién mediastinal ex-
tensa o un procedimiento de alargamiento, como una gastroplastia de
Collis.

. El pacienteideal paracirugiaantirreflujo esaguel con sintomascléasicoscon

diagnostico confirmado y buenarespuestaal tratamiento con IBPs, sin co-
morbilidades, como esdfago de Barrett o alteraciones en lamatilidad. En
este contexto, de 90 a 95% de |os pacientes tienen buenos resultados.

. Por el contrario, un paciente con sintomas atipicos, minimarespuestaalos

I BPs, diagndstico débil de ERGE (p. g ., reflujo no &cido) y alteracionesde
lamotilidad esofé&gica tendré pobres resultados, con 75 a 85% de éxito.

. Principios y técnica quirdrgica:

a. Lafinalidad es establecer una adecuada presion, longitud y localizacion
del esfinter esofégico inferior. Paralograrlo, se debe colocar dentro del
abdomen para gque esté bajo presion positiva, ademas hay que cerrar los
defectos hiatales asociados.

b. Lafunduplicaturade Nissen eslamasampliamente aceptaday realizada.
Tiene los siguientes pasos clave:
¢ Diseccion completadel hiato esofégico y ambas cruras diafragmaticas.
e Movilizaciéndel fondo gastrico mediante seccién delosvasoscortos.
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 Cierre de los defectos hiatal es asociados.

¢ Creacion deunaenvolturagastricade 360° alrededor del eséfagodis-
tal, calibrado con un dilatador intraesofégico de 50 a 60 °F.

e Limitar lalongitud de laenvolturade 1.5a2 cm.

» Estabilizar laenvolturacon puntos de espesor parcial con puntosgas-
troesofgicos.

c. Las complicaciones tempranas son menores e infrecuentes. La mas co-
mUn es la disfagiatransitoria, que se presenta en 50% de los casosy se
resuelve en tres semanas.

d. Losproblemasfrecuentesy deimportanciasonlanauseay el arqueo pos-
operatorio, |os cual es pueden causar disrupcion tempranadelafundupli-
catura.

e. Lacomplicacionestardias, como la migracion del manguito o lahernia
paraesofégica, sedan por lo general por no cerrar €l hiato o por esdfagos
acortados, o bien por vomito incoercible durante e PO inmediato.

f. Elindicedefalavade2a30%, dependiendo decdmo sedefina. Lacausa
méas comun de reoperacion es la herniacion de la funduplicatura. Tam-
bién se observan con frecuencia la disrupcion de la funduplicatura, €l
dedlizamiento, unafunduplicaturamuy tensay lostrastornos delamoti-
lidad esofagica no diagnosticados.

. Otros procedimientos:

a. Funduplicatura parcial tipo Toupet: practicamente igual que lade Nis-
sen, pero el manguitosehacede270°. Tienelaventgjadeevitar ladisten-
siény ladisfagiaposoperatorias, en especial cuando existen alteraciones
de lamotilidad esofégica. El uso de esta funduplicatura en todos|os pa-
cientes eliminariala necesidad de realizar manometrias preoperatorias,
sin embargo, hay dudas sobre la durabilidad del procedimiento. Estay
las funduplicaturas de 360° (Nissen) son los procedimientos realizados
con més frecuencia

b. Funduplicaturaparcial tipo Dor: se usaen pacientes con dismotilidad se-
vera. Es unafunduplicatura anterior de 180°. Elonga el segmento intra-
abdominal del esdfago y acentlael angulo de His.

c¢. Funduplicaturatipo Hill: se divide el ligamento frenoesofégico preser-
vando los haces frenoesof agicos anterior y posterior. Se aproximan los
pilares diafragmaticos, se dan puntos en € haz anterior, el estdbmago, €l
haz posterior y lafascia preadrticay dos puntos masen loshacesal liga-
mento arqueado medio.

d. Belsey—Mark IV: con un abordaje transtoracico se plicalacara anterior
del fondo 240° sobre el esdfago. Incluye suturas posterioresen los pila-
resy lasegunda suturatomael diafragma, el estdbmago y el esdfago. Se
anade una gastroplastia para elongar €l estfago.



184

El ABC delacirugia (Capitulo 15)

COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD
POR REFLUJO GASTROESOFAGICO

Estenosis

1
2.

3.

Se da por cicatrizacion.

Causa disfagia progresiva, pero no se pierde mucho peso (adiferenciade
la estenosis por cancer).

Se diagnosticaradiograficamente con bario; tienen un apariencialisay que
seestrecha (tapered). Cuando se encuentrahay quetomar biopsiaparades-
cartar cancer.

. Muchos f&rmacos también pueden causar estenosis cuando se atoran en €l

esofago antiinflamatorios no esteroideos (AINES), pero tipicamente esmés
proximal (anivel del cayado adrtico).

. Se trata con dilatadores (buggies de hule llenos de mercurio o dilatadores

de Savary—Gilliard) o globos.

Esdfago de Barrett

1

Esunametaplasiaenlaquelamucosanormal del eséfago escamosaestrati-
ficada es sustituida por un epitelio columnar. Se ha observado que lameta-
plasia especializadaintestinal (y no los cambios columnares tipo géstrico)
es el verdadero estfago de Barrett, con riesgo de progresion adisplasiay
adenocarcinoma.

. Sedaen 7 a10% del os pacientes con ERGE y podriarepresentar ladltima

fase de la historia natural de la enfermedad.

. Algunos pacientes estan asintométi cosy tienen Uinicamenteun Barrett corto

(<3 cm), e cual tiene menor riesgo de progresar a displasiay cancer.

. El hallazgo endoscdpi co mas fuertementerel acionado conlametaplasiain-

testinal son los segmentos largos de revestimiento columnar, los cuales se
observan de color rojo aterciopelado. M as de 90% de | os pacientes con Ba-
rrett > 3 cm tienen metaplasiaintestinal.

. Laincidenciaanual deadenocarcinomaseestimaen 0.8%, 40x masaltaque

en lapoblacion general. Unavez que se detectaunadisplasiade alto grado
en mas de unabiopsiacasi 50% delos pacientestienen yaun foco de cancer
invasor.

. Las metas de tratamiento son similares alas de la ERGE, ya sea con trata-

miento médico o quirdrgico.

. En ocasiones el esofago de Barrett se presenta en paci entes asintomaticos,

por lo que es mas severo. En estos casos la cirugia antirreflujo es especial -
mente importante.
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. Lacirugiaantirreflujo no causaregresién del Barrett, aunque algunas se-

ries recientes muestran que si.

. Existe evidencia creciente de que puede prevenir la progresion y prote-

ger contraladisplasiay el cancer.

. Existen métodos nuevos que experimentan con ablacién de la mucosa

(Iaser, terapiafotodindmicay radiofrecuencia), que tedricamente reepi-
teliza con menos metaplasia.

. Recomendaciones del American College of Gastroenterology:

e Endoscopiay biopsiadevigilancia(segin €l grado dedisplasia). Tra-
tar agresivamente el ERGE previamente para que la inflamacion no
cause confusion. Serecomiendabiopsiar cuatro cuadrantes cada2 cm
en el epitelio columnar.

e Pacientessin displasia: vigilancia cada dos atres afios. Pacientes con
displasiade bajo grado: cada seismeses el primer afio; si no progresa,
cada afio después. Paraladisplasiade ato grado se proponen dos op-
ciones:. vigilancia intensa hasta que se detecte cancer intraluminal,
aproximadamente cada tres meses. Reseccion esofégica.

Hernia paraesofagica

1. Seclasifica segun lalocalizacion de la unién gastroesofagica en relacion
con €l hiato diafragmatico y € contenido del saco herniario:
a. Tipo |: 95% ocurren por deslizamiento (desplazamiento cefdico de la

C.

d.

union gastroesofégica); de 50 a 94% de |os pacientes con ERGE tienen
una herniahiatal y 10% de éstos tienen reflujo.

. Tipo I1: por desplazamiento (migracion superior del fondo géstrico aun

lado de launién gastroesofégica). Launion gastroesof agica conserva su
posicion normal.

Tipolll: combinacién detipos| y I (launién gastroesofégicay el fondo
gastrico migran através del hiato).

Tipo IV: cualquier otro érgano através del defecto herniario.

2. Sintomas:. saciedad temprana, dolor posprandial, disfagia, pirosisy regur-
gitacion.

3. Diagndstico: radiografia de térax, trago de bario (informacién anatbmica
para clasificar el tipo), endoscopia, manometriay pHmetria.

4. Complicaciones: vélvulo gastrico (triada de Brochardt: incapacidad para
vomitar, distensién gastrica, incapacidad paraintroducir sonda nasogastri-
ca), sangrado por ulceracion, gastritis o erosiones del saco incarcerado (le-
siénde Cameron); complicacionespor ef ecto demasaen el térax (respirato-
rias).
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5.

Tratamiento:
a. Tipol: tratamiento médico. Si el paciente estasintomético, se puede em-
plear tratamiento quirdrgico.
b. Tipos I, Il y 1V, tratamiento quirdrgico en cuanto se diagnostiquen:
e Tratamiento quirdrgico detipo Il.
e Reduccion del estbmago herniado ala cavidad abdominal.
¢ Herniotomia (escisién del saco herniado).
e Herniorrafia (cierre del defecto herniario).
* Procedimiento antirreflujo.
e Gastropexia.

Diverticulos

1

2.

Los diverticul os esof &gi cos se clasifican segiin su mecanismo fisiopatol 6-
gico en diverticulos por pulsiény en diverticul os por traccion.
Losdiverticulos por pulsion selocalizan por encimadel esfinter esofagico
superior (diverticul o faringoesofagico o de Zenker) o por encimadel esfin-
ter esofagicoinferior (diverticulo epifrénico); sedebenalaalteracionenlas
presiones basales, alarelgjacion de los esfinteres, o bien aanormalidades
en lamotilidad esofégica; como consecuencia, lamucosay la submucosa
protruyen a través de las fibras musculares, 1o que las convierte en falsos
diverticulos.

. Losdiverticulos por traccion selocalizan por o general en el tercio medio

del eséfago y se deben a procesos extrinsecos que retraen la pared esof &
gica, como tumores mediastinales o fibrosis por tuberculosis. Hoy en dia
son rarosy casi hunca requieren manejo quirdrgico.

Sondiverticulosverdaderosqueincluyentodaslas capasdelapared eso-
fagica.

. Diverticulo faringoesofégico o de Zenker:

a. Seoriginaen lapared posterior del esofago (tridngulo de Killian), con-
formadapor losmuscul osconstrictoresdelafaringeinferioresy el crico-
faringeo; conforme crece tiende adesviarse alaizquierda.

b. Patogénesis: sedebeyaseaalafaltade coordinacion entrelacontraccion
faringeay laaperturadel esfinter esof agico superior, 0 aun esfinter eso-
fagico superior hipertenso.

c. Clinica: ladisfagiaesel sintomaméscomun. Frecuentemente hay regur-
gitaciondecomidano digeridaalojadaenel diverticul o, que puedellevar
aaspiraciony neumonia. Ademas, |ospacientestienen halitosisy se pue-
den escuchar sonidos gorgoreantes en el cuello. Cerca de 30% tienen
ERGE asociada.
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. Imagen: untrago de bario muestraclaramentelaposiciony el tamario del

diverticulo o unabarra cricofaringea prominente sin diverticulo. Algu-
nos pacientes tienen también hernia hiatal .

. Estudios especial es: lamanometria muestra falta de coordinacién entre

lafaringey € cricofaringeo, y frecuentemente un esfinter esofagico su-
perior hipertenso.

La endoscopia puede ser peligrosa porque € instrumento puede entrar
en el diverticulo y no en laluz esofégica, causando una perforacion.

. Diagnostico diferencial: estenosis, acalasia y cancer. Las infecciones

pulmonares son la complicacion seria mas frecuente por la que muchos
pacientes buscan atencion.

. Tratamiento: el estandar es la diverticulectomia o la diverticulopexiay

lamiotomiadel cricofaringeo y los primeros 3 cm de la pared posterior
del es6fago. En diverticulos pequefios la miotomia sola puede ser sufi-
ciente. Como alternativa a la diverticulotomia se puede optar por un
abordaje endoscopico, que con una engrapadora GIA divide el septum
entree diverticuloy el eséfago cervical; se utilizaen diverticulosde en-
tre3y 6 cm. Si existe ademas ERGE concomitante éstase debetratar an-
tesdedividir € esfinter esofagico superior.

Pronostico: es excelente en 90% de los casos. Las complicaciones son
rarasy generalmente |os pacientes pueden comer en el PO1.

. Diverticulo epifrénico:

a. Selocalizajusto sobre el diafragma. Es consecuencia de anormalidades

enlamoetilidad; laacalasiaeslamascomundeellas, seguidadel espasmo
esofagico difuso y €l esdfago en cascanueces.

. Laobstruccionanivel delaunién gastroesof agicacon el consecuente au-

mento de la presién causa la herniacién de la mucosay la submucosa a
través del musculo.

. Sintomas: se deben en parte al desorden de lamotilidad (disfagia, dolor

torécico), y en parte a diverticulo per se (regurgitacién, halitosis).

. Imagen: unaradiografiade térax muestra un nivel hidroaéreo en € me-

diastino posterior. Un trago de bario muestralaposicion y el tamafio del
diverticulo con precision.

. Pruebas especiales: en lamayoriadelos casoslamanometriademuestra

el desorden de motilidad subyacente.

. Diagnodsticodiferencial: hay quedescartar unaherniaparaesofagica, que

puede llegar aconfundirse con un diverticul o epifrénico; el trago de ba-
rio y la endoscopia pueden hacer la distincién.

. Tratamiento: es quirdrgico, preferentemente toracoscopico (exitosa en

80 a90% de los casos).
¢ Reseccion del diverticulo.
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* Miotomialarga: seredizaen el lado contrario a diverticulo y se ex-
tiende proximal mente hastael borde superior del cuello del diverticu-
loy distalmente 2 cm sobre |la pared gastrica.
e Funduplicatura parcia para prevenir €l reflujo.
Sangrado

Varices esofagicas

1

2.

Sepresentan en el contexto delahipertensi6n portal ; esnecesario tener una

presion portal > 12 mmHg para que las varices aparezcan y sangren.

El principal aporte sanguineo de |as varices gastroesofégicas viene de la

rama anterior de la arteria gastricaizquierda o coronaria.

Lamanifestacion més significativa de hipertension portal y la causa princi-

pal de morbimortalidad y mortalidad es €l sangrado de varices esofagicas.

El 30% delos pacientes con cirrosis compensaday 60% con cirrosis des-

compensada tienen varices esofgicas. Un tercio de ellos sangran.

Cadaepisodio de sangrado se asociacon unamortalidad de 20 a30%; 70%

de los pacientes que sobreviven el sangrado inicial tienen otro recurrente

dentro del primer afio si no reciben tratamiento.

Prevencion:

a. Mejoradel funcionamiento hepético (abstencion de consumo de alco-
hal).

b. BEvitar AINEs.

¢. Administracion de propranolol o nadolol, betabloqueadores no sel ecti-
vos que disminuyen lapresion portal . Se hademostrado que reducen el
sangrado 45% y la mortalidad por sangrado 50%. Aproximadamente
20% de los enfermos no responden al betabloqueo y otros 20% no lo
toleran.

d. Recientemente se hademostrado que laligadura endoscopicade varices
profil&ctica se asocia con una menor incidencia de primer sangrado. Se
recomiendaparapaci entes con varicesmedianasagrandesy se hace cada
unaados semanas hastalaobliteracion, seguidapor endoscopias de con-
trol dentro delos primerostres mesesy posteriormente cada seis meses.

Manejo del sangrado agudo:

a. Los enfermos deben ingresar en una unidad de terapia intensiva para
reanimacién y manejo.

b. Se debe llevar la hemoglobinaa 8 mg/dL.

c. Sepuedeadministrar plasmafresco congelado o plaguetas en pacientes
con coagulopatia severa. El uso defactor VIlarecombinante no hade-
mostrado ser mejor que laterapia actual por 1o que no se recomienda.
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d. Estos pacientestienen mayor riesgo dedesarrollar infeccionesbacteria-
nasgue seasocian con mayor sangrado; el uso de antibiéticos profil acti-
coshademostrado unadisminucion del indicedeinfeccionesy aumenta
la sobrevida. Se recomienda 1 g/dia de ceftriaxona.

e. El tratamiento farmacol 6gico parahemorragiavariceal sepuedeiniciar
en cuanto se hace el diagnoéstico: lavasopresinalV de 0.2 a0.8 u/min
es € vasoconstrictor mas potente; sin embargo, tiene muchos efectos
adversos que limitan su uso y sélo se emplea por un tiempo corto. La
somatostatinay su andlogo €l octredtido también causan vasoconstric-
cion esplacnica; sedaunboloinicial de50g 1V seguido deunainfusion
de 50 g/h. El octredtido se puede administrar por cinco diaso masy es
€ tratamiento de eleccién parael mangjoinicial del sangrado variceal.

8. Ademasdel tratamiento farmacol 4gico, se debe hacer tan pronto como sea
posible una esof agogastroduodenascopia con ligadura de varices.
9. A pesar del tratamiento farmacoldgico y endoscopico agresivo, de 10 a

20% de los pacientes contindan sangrando.

10. Las derivaciones (shunts), sean quirdrgicas o TIPS, han demostrado un
control del sangrado en 90% delos pacientes. Lacirugiaparacrear laderi-
vaci 6n usual mente se consideraen paci entes con funcién hepatica preser-
vada (CTPA); los TIPS se utilizan en pacientes con funcién hepaticades-
compensada (CTPB o C).

11. El taponamiento con una sonda Sengstaken-Blakemore controla los sangra-
dos refractarios en 80% de los pacientes. Sin embargo, su aplicacion selimita
por las complicaciones, que incluyen aspiracion y perforacion esofagica, por
lo que no se debe usar mésde 24 h, en lo que se brinda un tratamiento defini-
tivo.

Boerhaave

Ruptura de |a pared esofagica por vomito intenso.

Mallory—Weiss

1. Responsable de cerca de 10% de los casos de STDA agudo.

2. Esundesgarro longitudinal de 1 a4 cm enlamucosagéstrica, cercadela
unién gastroesofagica; general mente se presenta secundario aun episodio
de nausea, vomito y arqueo intenso.

3. El desgarro abarcala mucosay la submucosa, pero no lamuscular de la
mucosa.

4. El 75% de estas lesiones se limitan al estdbmago, 20% se extienden hasta
la union gastroesofagicay 5% ocurren totalmente en €l eséfago distal.
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5.
6.

7.

8.
9.

10.

11.

Dostercios de los pacientes tienen hernia hiatal .

Lamayoria de estos pacientes son alcohdlicos, aungue € desgarro puede
aparecer despuésde un arqueo intenso por cual quier razon. Incluso hay ca-
sos reportados después del masaje cardiaco externo.

Clinica: tipicamente €l pacientevomitaprimero alimentoy contenido gés-
trico. Esto esseguido dearqueointensoy hematemesis. El rdpido aumento
delapresion géstricaen ocasiones es agravado por laherniahiatal; esres-
ponsable de causar € desgarro.

El diagndstico se hace por endoscopia.

Tratamiento: inicialmente se manegja con las medidasiniciales para cual-
quier STDA. En 90% de los pacientes el sangrado cede espontaneamente
despuésdelavar con aguahelada. El sangrado vigoroso durante laendos-
copia dificulta el procedimiento y puede ser que se requiera cirugia. En
ocasionesel sangrado se puede controlar conterapiaendoscépica(electro-
cauterio).

Se hace unalaparotomia con unagastrotomiaamplia; hay que buscar cui-
dadosamented desgarro. Por |o general hay méasdeuno; deben suturar con
material absorbible.

El sindrome de Boerhaave tiene un mecanismo similar; sin embargo, pre-
senta unaruptura completa del esdfago. Al parecer ladiferencia depende
de que existacontenido alimentario en larupturay un arqueo no producti-
vo en €l desgarro.

Trauma esofagico

1.

Laslesionestraumaticasdel esbfago sonraras, complejasy tienen unaalta
morbimortalidad.

Existe un debate entre el manejo quirdrgico y el expectante.

Lamayoria son iatrogénicas, las trauméticas son penetrantesy laruptura
por lesién contusa.

Casi siempretienen lesionesasoci adas de mayor importancia, como al co-
razdn, los grandes vasosy latraquea; por o general, el esdfago queda co-
municado con el mediastino, causando mediastinitis, sepsisy aumento de
lamortalidad.

El hecho de que no existaunaserosadificultalareparacion de estaslesio-
nes.

Lamayoriason lesiones penetrantes de cuello; se ve hastaen 12% cuando
existe perforacion del platisma. Las|esionesintratoréci cas son menos co-
munes: de 0.7%.

El trauma contuso es muy poco comin; se debe a cierre delaglotis con
aumento de la presion intraesof agica.
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10.
11

12.

Clinica: odinofagia, disfagia, hematemesis, crépito cervical, dolor e hiper-

sensibilidad, disnea, disfonia, tos, estridor fiebre, enfisema subcutéaneo y

signo de Hamman (crépito mediastinal). Hay |esiones concomitantes en

latréquea o los vasos en dos tercios de | os casos.

Laevaluacion en laslesiones penetrantes puede ser quirdrgica o indirecta

con estudios de imagen. Laendoscopia depende del operador y puede ser

peligrosa; en heridas pequefiasy por proyectilesdebajavel ocidad sereco-
miendahacer un esofagogramacon bario, mientrasgque en heridasgrandes

0 de alta velocidad se recomienda material hidrosoluble.

No debe usarse si se sospecha fistula traqueoesofégica.

Mangjo:

a. Laslesiones concomitantes son méas importantesy lalesion esofagica
pasaaun segundo plano unavez que € paciente estaestable. Laslesio-
nesdel tercio distal se abordan por térax izquierdo; las mas proximales
por un abordaje derecho y en ocasiones ademas cervical.

b. El manejo consiste principal mente en desbridacién, drengje, reparacion
primariadelalesiény sepuedereforzar el cierreconun colgajo demuis-
culo intercostal, pulmon o fondo gastrico.

c. Existe debate sobre las anastomosis en uno o dos planos; sin embargo,
esta Ultimano hademostrado ser mejor. Se recomienda un cierreen un
solo plano con monofilamento absorbible.

Complicaciones:

a. Fuga: eslaméscomun (de 10 a28% deloscasos); sedebepor lo general
a una mala técnica. Otras complicaciones son fistula, infeccion, me-
diastinitis, empiema, sepsisy neumonia. Tratamiento: ayuno, nutricion
parenteral total y administracion de antibidticos.

b. La complicacién alargo plazo suele ser estenosis. En casos de sepsis
hay que hacer un lavado y fistula controlada.

Ingesta de causticos

1

2.

Laingestade dcalis o de écido fuertes produce quemaduras quimicas ex-
tensas.

Los dcalis producen necrosis por licuefaccion, que implica disolucion de
lasproteinasy el colageno, saponificacién delas grasas, deshidratacion de
los tegjidos, trombosis y lesiones que penetran profundamente.

. Losé&cidos producen necrosis por coagulacion, gueimplicalaformacion de

escaras gue protegen tejidos més profundos.

. Dependiendo de la concentracion y el tiempo de contacto, lalesién puede

ir desde esfacel acion de lamucosa, edema e inflamacién de la submucosa,
hasta infeccion, perforacion o incluso mediastinitis (cuadro 15-4).
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Cuadro 15-4. Clasificacion endoscépica del grado
de quemaduras corrosivas de es6fago y estdmago

Grado Definicién Hallazgos endoscépicos

10

20

30

Lesiéon mucosa superficial Hiperemia y edema de la mucosa, des-
camacion superficial

Espesor completo de la mucosa, con o Esfacelacién de la mucosa. Hemorragia,
sin lesion parcial muscular exudado, ulceracién y seudomembra-
nas. Tejido de granulacién en fases
tardias
Lesién esofagica o gastrica de espesor Esfacelacién de tejidos con Ulceras pro-
completo con extension a 6rganos fundas. Obliteracion completa del
adyacentes lumen esofagico por edema, forma-
cion de escaras, necrosis de espesor
completo, perforacion

5.

Clinica: los sintomas sistémicos son paralelos ala gravedad de la quema-

dura.

a. Edemaeinflamacion deloslabios, laboca, lalenguay laorofaringe (de
lo contrario el dafio esofégico severo es raro).

b. Los pacientes con quemaduras severas experimentan dolor toracico y
disfagia, asi como sialorreaimportante. Laodinofagiapuede ser muy in-
tensa; ademas, €l paci ente se presenta tdxico, con fiebre alta, postrado o
incluso en choque.

c. Frecuentemente se observa tragqueobronquitis acompafiada de tos e hi-
persecrecion bronquial; puede haber estridor; en algunos pacientes la
obstruccion respiratoria avanza répidamente y requiere traqueostomia.

d. Dentro de los primeros dias €l edema, lainflamacion y la esfacelacion
de lamucosa pueden causar obstruccién completa del eséfago.

. Esofagoscopia: esel estudio clave paralaevaluacién delaslesiones causti-

cas. Determinar laextensi 6n contribuye sustancial mentealasdecisioneste-
rapéuticas. Laendoscopia se debe hacer después de lareanimacioninicial,
por lo general dentro delas primeras 24 h. La extension se clasificaen pri-
mero, segundo y tercer grados.

. Radiografia:

a. Se debe tomar una placa de térax en todos | os pacientes. Puede mostrar
datos de perforaci on esof &gi ca (enfisema subcutaneo, neumomediastino
y heumotorax) o aspiracion (infiltrados pulmonares).

b. Un esofagograma estédindicado en laevaluacioninicia si se sospechay
en etapas avanzadas paraidentificar estenosis.

. Tratamiento:

a. Hospitalizacion, liguidosy antibidticos V.
b. El uso de esteroides es controversial.
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c. Lasquemaduras de primer grado no requieren tratamiento agresivo y €l
paciente puede egresar del hospital después de un periodo breve de ob-
servacion.

d. Las quemaduras de segundo grado (y algunas focal es de tercero) setra-
tan con unasonda nasogastrica. Se pueden nutrir atravésdelasondana-
sogastrica o con nutricién parenteral total. Se siguen con esofagogramas
periddicos paraidentificar estenosis, lacual setratatempranamente con
dilataciones y eventual mente con reseccion.

e. Las quemaduras de tercer grado con necrosis esofagica extensa requie-
ren esofagogastrectomia de urgencia, esofagostomiay una yeyunosto-
mia. La esofagectomia se realiza mejor con unatécnicaromautilizando
unaincision cervical y laparotomia.

En ocasiones es necesario resecar drganos adyacentes (p. ., colon
transverso). Después de 8 a 12 semanas serealiza unainterposi cion sub-
esterna).

9. Prondstico: e tratamiento temprano enlamayoriadelos casostienebuenos
resultados. En casos de quemaduras con sustancias fuertes los pacientes
puedenrequerir afuturo variasdilatacioneseincluso esofagectomiaeinter-
posicién de colon.

CANCER DE ESOFAGO

Generalidades

1. Fisiopatologia:

a. Seoriginaenlamucosa; subsecuentementetieneainvadir lasubmucosa
y la capa muscular; en ocasiones invade estructuras contiguas como €l
arbol traqueobronquial, la aorta o €l nervio laringeo recurrente.

b. Tienden a metastatizar a los ganglios linféticos periesofégicosy even-
tualmente a higado o los pulmones, 0 aambos.

c. Su extension se clasificade acuerdo con el TNM; desgraciadamente en
el momento en que se aprecian las primeras manifestacionesyatienein-
vasion linfatica

2. Laincidenciade carcinomaesofagico secal culaentresaseiscasospor cada

100 000 habitantes, aunque existen ciertas éreas endémicascon mayor inci-

dencia.

3. Esmés comun en hombres, con unaincidenciade 3a4:1, y esmésfrecuente
entrelasextay laséptimadécadas de lavida; se vuelve més usua conforme
laedad avanzay es 20 veces mas comun en mayores de 65 afios de edad.
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4. Laepidemiologiadel cancer de eso6fago hacambiado marcadamenteen las
ltimas décadas.

a. Carcinoma de células escamosas:

e Hasta el decenio de 1970 fue el méas comun, representando de 90 a
95% de los casos.

e Selocalizaen €l tercio medio del eséfago torécico.

e Serelacionacon tabaquismoy consumo de alcohol, y afectaméasala
razanegra.

b. Adenocarcinoma:
¢ Durantelas Ultimas dos décadas ha aumentado su incidencia; actual-

mente representa mas de 50% de | os casos.

e Selocalizaen el tercioinferior del eséfagoy en launion gastroesofé
gica; afectamasahombresblancosy serelacionaconlaERGE y es6-
fago de Barrett.

* ERGE — metaplasia (Barrett) — displasiade bgjo grado — displasia
de alto grado — adenocarcinoma.

5. Factores de riesgo:

a. Tabaquismo y alcoholismo: pueden causar cancer de esdfago e incluso
actuar de manera sinergistica.

b. Dietaaltaen grasay obesidad.

c. Acdasia

d. Sindrome de Plummer—Vinson.

e. Virus del papiloma humano.

f. Esofago de Barrett (1% por afio desarrollaran cancer).

6. Clinica

a. Disfagiaprogresiva. Ladisfagia en un adulto siempre debe llevar auna
endoscopia para descartar la presencia de cancer de es6fago. También
estaindicado un trago de bario.

b. Pérdida de peso.

c¢. Dolor enepigastrio oretroesternal , también se puede sentir en prominen-
cias 6seas, |0 que indica metéstasis.

d. Disfonia o ronquera por invasion a nervio laringeo recurrente, |o cual
es un dato deirresecabilidad. Puede haber también tos persistente.

e. Sintomas respiratorios por aspiracién de alimento no digerido o bienin-
vasion directa del arbol traqueobronguial por el tumor, lo cual también
es dato de irresecabilidad.

f. Laexploracion fisicaespor lo general normal; en ocasiones hay hepato-
megalia por infiltracion metastésica.

0. Las linfadenopatias cervicolaterales o supraclaviculares representan
metastasi s; su confirmacion por BAAF o biopsiaesunacontraindicacion
paralacirugia.
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7. Abordaje diagndstico:
a. Laboratorio:

Biometria hemética: puede demostrar anemia secundaria a deficien-
ciade hierro.

Prueba de funcién hepética: su alteracion puede indicar ingesta cro-
nicade alcohol o metéstasis; 10s pacientes con carcinomas de células
escamosas pueden tener hipercalcemia.

L as ateraciones en |os tiempos de coagul acion pueden mostrar tam-
bién insuficiencia hepatica o deficiencias nutricional es; ademas, son
parte del estudio preoperatorio.

b. Imagen:

El trago debario esmuy sensible paradetectar estenosisy masasintra-
luminales.

Laendoscopiapermitevisualizar directamenteel tumor y tomar biop-
sias.

El ultrasonido endoscdpico eslapruebamas sensible paradeterminar
laprofundidad de penetraciéndel tumor (T) y lapresenciadeganglios
periesofégicos aumentados de volumen (N).

Latomografiadetoérax y abdominal se utilizaparadetectar metéstasis
(M) alospulmonesy al higado; ademés, puede ser Uttil paradeterminar
s las estructuras adyacentes han sido invadidas.

Se indica broncoscopia en casos de cancer en |os tercios superior y
medio del esdfagotoracico paraexcluirinvasional arbol traqueobron-
quial.

Gammagrama 6seo cuando se sospecha metastasis 6sea.
Lalaparoscopiay latoracoscopiatienen una certeza superior a 92%
para etapificar |os ganglios regionales.

El PET-CT puede ayudar a detectar focos hipermetabdlicos indicati-
vosdeenfermedad; es particularmente (til en ladeteccion demetasta-
sis ganglionares regionales u Gseas.

Tratamiento

1. Médico:

a. Sereservapor lo general parapacientes fuerade tratamiento quirdrgico.
En elloslametaespaliacion deladisfagia, de maneraque puedan comer.
Lamayoriarequieren mas de un método paliativo para mantener laper-
meabilidad esofégica

b. Quimioterapia: como modalidad tnicatieneun uso limitado. S6lo pocos
pacientes tienen una respuesta cortay modesta.
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2.Q

. Laradiacion esexitosaen aproximadamente 50% del os casos. En cancer

avanzado la combinacion de quimioterapiay radioterapia neoadyuvan-
tes hatenido resultados aceptabl es, con una supervivenciaados afios de
hasta 38% y una sobrevida promedio de 1.2 afios.

. Laterapiaconlaser Nd: YAG puededliviar ladisfagiatemporalmente has-

taen 70% de | os pacientes; serequieren por |o general multiples sesiones.

. Sepueden utilizar prétesis metdlicas expandibles col ocadas por endosco-

pia; son particularmente (tiles en casos de fistul as tragueoesof &gicas.
No existe un esquema de quimioterapia que sea superior aotro; los més
tolerablesy con mejoresresultados consisten en cisplatino, 5—fluoroura-
cilo (5-FV), paclitaxel y antraciclinas.

. Laterapiafotodinamica(TFD) eslaadministracion de croméforosfoto-

sensibili zadores que son captados sel ectivamente por las cellas displasi-
cas. Sedirigeunaluz al tejidoy el fotosensibilizador seexcitay transfiere
Su energia a un sustrato quimico gque causa dafio biolégico al tejido.

. LaTFD sola, o adjunta con laser Nd:YAG, ademés de inhibicion &cida

alargo plazo, permite eliminar la displasia del estfago de Barrett y €l

cancer superficial, y disminuir la extension y en algunos casos eliminar

e es6fago de Barrett.

Unadesventgjade la TFD es que causa estenosis en 34% de |os casos.
uirdrgico:

. Laesofagectomiasigue siendo unaparte crucial del tratamiento del can-

cer esoféagico.

. No se utilizayacomo tratamiento paliativo, pues hay otrasmodalidades.
. Esofagectomia transhiatal (ETH): mediante una incision abdominal y

unacervical con diseccién roma, através del hiato esofégico.

. Esofagectomia transtorécica (ETT): usa unaincisiéon abdominal y una

toréacica derecha.

. LaETH tiene la ventgja de evitar unatoracotomia, que suele tener una

recuperacion larga que agravalacondicién delos pacientes con funcion
respiratoria comprometida.

Después de remover el esdfago usualmente se restabl ece la continuidad
con un tubo formado por e estémago.

. Algunos cuestionan su utilidad como cirugia para cancer, pues partesde

ladiseccién no se hacen bagjo vision directay se resecan menos ganglios
linféticos, en comparacion conlaETT; sinembargo, no se han demostra-
do diferencias significativas en la sobrevida con uno o con otro.

. Lamorbilidad se debe principal mente acomplicaciones cardiacas, respi-

ratorias o sépticas.

. Indicaciones para tratamiento quirdrgico:

» Diagnostico de cancer en un paciente candidato a cirugia.
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» Pacientes con displasia de alto grado y eséfago de Barrett. De 50 a

70% de estos pacientes tienen cancer cuando se reseca el esofago.
j. Contraindicaciones:

» Metéastasisaganglios N2 (celiacos, cervicalesy supraclaviculares) o
solidos (higado y pulmon).

* |nvasion a estructuras adyacentes (nervio laringeo recurrente, arbol
traqueobronquial, aortay pericardio).

» Comorbilidades severas (cardiovascul ar, respiratoria), pues disminu-
ye las posibilidades de sobreviva alacirugia.

3. Prondstico:

a. La sobrevida depende del estadio de la enfermedad. Las metéstasis a
ganglios'y érganos estan asociadas con bajos indices de sobrevida.

b. La sobrevidaen general paratodo el cancer de esofago es de 20 a 25%
acinco afios.

c. Lospacientessininvasion agangliostienen mejor sobrevida. Lasetapas
IV tienen una sobrevida de menos de 5%.

d. Tanto el carcinoma de células escamosas como € adenocarcinomartie-
nen, etapa por etapa, sobrevida similares.
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Estomago

Adrian Murillo Zolezzi, Walter Kunz Martinez

ANATOMIA Y FISIOLOGIA

Estructura de la pared

e Mucosa: epitelio simple columnar, [&mina propiay muscularis mucosae.

¢ Submucosa: formada por tejido conectivo. Contiene vasos sanguineos, lin-
féticos, glandulas submucosasy €l plexo de Meissner.

e Muscular: capainternacircular y externalongitudinal. Contieneel plexode
Auerbach.

e Serosa

Divisiones anatémicas

e Cardias: secretor de moco.

» Fondo: contiene células principal es que liberan pepsinégeno y células pa-
rietales que liberan &cido clorhidrico (HCI) y factor intrinseco.

e Cuerpo: igual que el fondo.

* Antro: contiene células que secretan moco Yy bicarbonato, células G que se-
cretan gastrinay células D que secretan somatostatina.

Irrigacion

» Arteriagastricaizquierda proveniente del tronco celiaco.
 Arteria gastrica derecha proveniente de la hepéatica coman.

199



200

El ABC delacirugia (Capitulo 16)

Arteria gastroepiploicaizquierda proveniente de la arteria esplénica.
Arteria gastroepiploica derecha proveniente de la arteria gastroduodenal .
Vasos géstricos cortos de la arteria esplénica.

Inervacion

1

Inervacion extrinseca por nervio vago:
a. El vago anterior enviaramasal higado y contintasobre lacurvaturame-
nor como nervio de Latarjet.

* El nerviodel atarjet enviaramasal cuerpo antesdeterminar enlain-
cisuraangular como la*“ patade cuervo”, que enviaramasalaregion
antropildrica.

b. El vago posterior enviaramaal plexo celiacoy contindapor lacurvatura
menor posterior.

e El nervio crimina de Grassi eslarama que da el vago posterior que
inerva al fondo gastrico.

c. Lainervacion extrinseca simpaética se originaen |os nervios esplacnicos

T5aT10.

Fisiologia

1

2.

Secrecion de HCI (regidn oxintica, por encima de la escotadura angular)
mediada por acetilcolina, gastrina e histamina.

Ritmo basal de secrecién deHCI de 1 a5 mEg/h; con estimulacion aumenta
de 6 a40 mEg/h.

. Fases de secrecion de écido géstrico:

a. Cefdlica: mediada por acetilcolina.

b. Géstrica: los estimulos principales son los aminoécidos (AA), |os pépti-
dosy ladistension géstrica. Los AA estimulan laliberacion de gastrina.

c. Intestinal: desencadenada por el quimo en e duodeno.

. Inhibicion de la secrecidn de &cido: secretina (liberada por e duodeno en

respuestaal &cido), péptido inhibidor gastrico, somatostatinay colecistoci-

nina (CCK).

a. El inhibidor de labomba de protones (IBP) actta inhibiendo la bomba
de H/K ATPasaen lacélulaparietal.

b. Los blogueadores H2 acttan inhibiendo la accién de la histamina sobre
losreceptores delas células parietal es; también inhiben |a secrecién &ci-
da causada por la cafeina, la distensién gastrica, la pentagastring, etc.;
disminuyen la secrecion de pepsina.

c. El factor intrinseco se unealavitamina B, paraabsorcién en el ileon ter-
minal.
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d. Lagrelina, unasecrecion primordia mente del fondo, aumentael apetito
y favorece laregulacién del metabolismo.

Helicobacter pylori (H. pylori)

=

. Bacilo gramnegativo, microaerofilico.
. El 50% delapoblacién mundial estainfectada; sblode10a15% delosafec-

tados desarrollan enfermedad por Ulcera péptica.

. SerologiaparaH. pylori: noinvasivo, sensibilidad de 85%, y especificidad

de 79%.

. Prueba de ureaen aliento: no invasivo, sensibilidad > 95% y especificidad

de 91 a 98%.

. Antigeno de H. pylori en heces. sensibilidad de 91 a 98% y especificidad

de 94 a 99%.

. Prueba histolégica: sensibilidad > 95% de especificidad de 100%.
. Prueba de ureasa rapida: requiere biopsia endoscdpica; sensibilidad de 93

a97% y especificidad > 95%.

. El cultivo permite definir la sensibilidad a antibiéticos. Sensibilidad de 70

a80% y especificidad de 100%.

. Regimenes de tratamiento:

a. Omeprazol de 20 mg dos veces a dia (BID) + amoxicilinade 1 g BID
+ claritromicina de 500 mg BID x 14 dias. Erradicacion de 80 a 86%.

b. Bismuto subsalicilato en dosis de 525 mg cuatro veces a dia (QID) +
amoxicilinade 2 g QID + metronidazol de 500 mg QID + lansoprazol de
60 mg QID x 1 dia. Erradicacion de 95%.

c. Claritromicinade 500 mg BID + amoxicilinade 1 g BID + lansoprazol
de 30 mg BID x 7 dias. Erradicacion de 90%.

ENFERMEDAD ACIDOPEPTICA

NP

Enfermedad causada por dafio ala mucosa secundariaa pepsinay HCI.
Frecuentemente afecta el estomago y € duodeno.

Causas predominantes; H. pylori (48% de los casos) y antiinflamatorios
no esteroideos (AINE) (24% de |os casos).

El 80% delas Ul ceras duodenalesy 50% delas Ul ceras géstricas son H. py-
lori +.

Sintomatol ogia: ardor urente que ocurre en ayuno (en Ulceraduodenal) o
de dos a cinco horas después de una comida (en Ulcera géstrica). Dolor
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10.

11

nocturno que se aminora con comidas o uso de antiécidos. Historiade do-

lor epigastrico episodico.

Evaluacion: la presentacion clinica sugiere el diagndéstico. Buscar sinto-

mas de alarma (anemia, hematemesis, melena, vémito, sangre en hecesy

pérdida de peso). El estudio con més sensibilidad y especificidad para el

diagndstico es la esofagogastroduodenoscopia (EGD). Referir alos pa-

cientesmayores de 55 afiosde edad o con sintomasdealarma, aEGD. Los

pacientesmenoresde 55 afios de edad sin sintomas de alarmadeben recibir

prueba no invasivade H. pylori.

Tratamiento: descontinuar factores agravantes, como AINE, etanol

(ETOH) y tabaquismo. Erradicacion de H. pylori, continuar terapia antise-

cretora por cuatro semanas. L os pacientes con sintomas persistentes deben

ser referidos a EGD.

Si hay Ulcera, se recomienda EGD de repeticion al final del tratamiento

para confirmar cicatrizacién de la misma.

LasUlcerasrefractarias (que no sanan después de 8 a 12 semanas de trata-

miento) pueden ser causadas por persistencia o resistencia de H. pylori,

uso continuo de AINE, Ulcera gigante, estados hipersecretoresy cancer.

Tratamiento quirargico: indicado en pacientesconintol eranciaalosmedi-

camentos o que no cumplen con losregimenes, asi como enlosquetienen

atoriesgo decomplicaciones(postrasplantadosy dependientesde esteroi-

deso AINE) y en pacientes con perforacion. Presenciade sangrado apesar

dela EGD. Obstruccion. Falta de respuesta a tratamiento médico.

Opciones de tratamiento quirdrgico

a. Vagotomia truncal + piloroplastia o gastroyeyunostomia (10% con
dumping, 10% recurrencia).

b. Vagotomia truncal con antrectomia + Billroth | o Il (10% dumping, 1
a 2% recurrencia).

¢. Vagotomia selectiva (preservando las ramas hepaticas y celiacas del
vago) y drenaje (poco dumping, 10% recurrencia).

d. Vagotomiaatamente selectiva(division de sdlo lasramas géstricas del
vago, conservando € nervio de Latarjet a piloro).

e. Gastrectomia distal.

. Engeneral, los procedimientos con reseccién tienen menor recurrencia

pero mas morbilidad y mortalidad.

—h

Clasificacion de Johnson de Ulceras

1. Curvatura menor (disminucion de la produccién de moco).
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2. Curvatura menor + duodeno (hipersecrecion &cida).
3. Prepilérica (hipersecrecion acida).
4. Asociada a AINE (disminucion de la produccién de moco).

Complicaciones de la enfermedad acidopéptica

1. Sangrado: es la complicacién mas frecuente (> Ulcera duodenal). Mangjo
inicial por EGD. Indicaciones de cirugia: sangrado que requiere >4 a6 U
depagueteglobular en24 h, fallaen el manejo por EGD, ausenciade endos-
copista experimentado, hemorragia recurrente o en pacientes que se man-
tienen hemodindmicamente inestables a pesar de las transfusiones.

a. Ulcera géstrica, tratamiento quirdrgico:

* Ligaduradevaso + biopsia.

e Ligadura, biopsia+ vagotomiay drengje.
b. Ulcera duodenal:

e Ligadura.

e Ligadura+ vagotomiay drengje.

» Vagotomiay antrectomia.

2. Perforacion: es la segunda complicacién mas frecuente. Hay que buscar
aire libre subdiafragmético.

a. Tratamiento quirdrgico casi siempre indicado, salvo en paciente estable
sin peritonitis con documentacién de que sell6 la perforacion.

» Opcionesquirurgicasparaul ceragastricaperforada: biopsia+ parche;
escisién en cufia+ vagotomia+ procedi miento de drengje o gastrecto-
miadistal.

 Tratamiento quirargico en Ulceraduodenal perforada: parche; parche
+ vagotomiay drengje; parche + vagotomia suprasel ectiva.

3. Obstruccion: complicacion menos frecuente.

a. Laobstruccion aguda puede responder a manejo médico.
b. Obstruccién crénica: endoscopia+ dilatacion; vagotomia+ antrectomia;
vagotomia + drengje; vagotomia selectiva + gastroyeyunostomia.

Intratabilidad

Diagnosticodiferencial: cancer, H. pylori persistente, trastorno demotilidad, sin-
drome de Zollinger—Ellison.

Zollinger—Ellison

» Secrecion andmala de gastrina por parte de un tumor neuroendocrino de
pancreas o duodeno.
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80% en tridngulo del gastrinoma (unién del ducto cistico con €l hepético
comun, unién de lasegunday latercera porciones del duodeno, union del
cuelloy del cuerpo del pancreas).

80% son esporadicos, 20% son familiares (MEN 1).

El 50% son solitarios, 50% originan metastasis.

Cuadro clinico: dolor epigastrico, reflujo gastroesof agico, pérdida de peso
y diarrea.

Gastrina> 1 000 pg/mL (descontinuar los I|BP unasemana antes del examen).
Estudio deimagen de el eccidn: escintigrafia parareceptores de somatosta-
tina (sensibilidad de 85%).

Tratamiento quirdrgico: utilizar ultrasonido (US) transoperatorio para
identificar lesiones, enucleacion de tumores en lacabeza de pancreas, pan-
createctomia distal paratumores de coladd pancreas y duodenotomia.

Gastritis
1. Inflamacion de la mucosa gastrica.
2. Causamas comun: H. pylori, otras: ETOH, AINE, enfermedad de Crohn,
tuberculosisy reflujo biliar.
3. Gastritis cronica:

a. Tipo A (fondo) asociada con anemia perniciosa; 90% de anticuerpos
contra células parietales. Asociada con diabetes mellitus tipo 1, colitis
ulcerativay enfermedad de Addison.

b. Tipo B (antro) asociada principa mente con infeccién por H. pylori.

4. Gastritis por estrés. ocurre en pacientes con quemaduras masivas (Ul ceras

de Curling), trauma craneoencefdlico (Ulcera de Cushing), sepsis, trauma
severoy fallamultiorganica. Produccion de &cido gastrico normal o dismi-
nuido. Alteracién de la mucosa gastrica causada por isquemia. Profilaxis
con sucralfato, misoprostol, bloqueadores H2 y bloqueadores de labomba.

Sangrado del tubo digestivo alto (STDA)

1

N

Sangrado proximal a ligamento de Treitz (ver el capitulo 15; sangrado por
varices esofégicas).

. Mortalidad de 7 a 10%.
. Factoresderiesgo: H. pylori, AINE, tabagquismo, ETOH, historiapreviade

enfermedad de Ul cera pépticay enfermedad hepética.

. Causas: varices esofagicas, lesionesinflamatorias del tracto digestivo alto,

sindrome de Mallory—Weiss, angiodisplasiay lesion de Dieulafoy.



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

Estbmago 205

. Determinar € estado hemodindmico del paciente por medio del examen

fisico. Buscar indicios de enfermedad hepética.

a. Sondanasogastrica: €l aspiradobiliar excluye STDA, el aspirado sangui-
nolento confirma STDA, el aspirado claro (sin bilis) no es concluyente.
Se utiliza para evacuar sangre antes de la EGD.

. Laboratorio: biometria hematica, quimica sanguinea, pruebas de funcién

hepdticay perfil de coagulacion.

. Tratamiento: liquidos, transfusion, apoyo hemodinamicoy respiratorio, in-

hibidor de bomba de protonesy EGD.

. Clasificacion de Forrest utilizadaparapredecir el porcentaje de resangrado

segun la apariencia endoscépica.

. Tratamiento quirdrgico en caso de sangrado recurrente (vs. repetir trata

miento endoscopico), inhabilidad para hacer laEGD, sangrado continuo a
pesar de la EGD o inestabilidad hemodinamica.

Estémago de sandia (ectasia vascular)

L esioneslineares eritematosas 0 hemorragicas, mas frecuentes en el antro.
También puede ocurrir como lesiones puntiformes.

El 4% de los STDA no relacionados con vérices son por ectasia vascular.
Relacionado con hipertension portal y cirrosis.

Se presenta como un cuadro de STDA recurrente.

Se puede requerir antrectomia.

Tratamiento endoscopico (ligadura, cauterizacion).

Sindrome de Mallory—Weiss

STDA despuésdevomitoviolento o masivo otos, asociado con ETOH, dia-
betes o quimioterapia (QT).

Generalmente sangrado leve a moderado.

Autolimitado en 90% de | os casos.

Tratamiento endoscdpico.

Lesién de Dieulafoy

Arteria congénita, tortuosa, grande y de localizacion submucosa que se puede

erosionar.
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Lesién de Cameron

» Erosion gastrica ubicada en una hernia hiatal.

» Ocurre en 5% de |os pacientes con hernia hiatal.

¢ Lamayoria son asintomaticas; presentacion de anemia por sangrado cré-
nico.

PATOLOGIA DIVERSA DEL ESTOMAGO

Gastropatia hipertréfica (enfermedad de Ménétrier)

¢ Dos sindromes cursan con hiperplasiadel epitelio y pliegues gastricos gi-
gantes: el de Zollinger—Ellisony € de Ménétrier.

* Ménétrier asociado con gastropatia perdedorade proteinae hipoclorhidria.

» L abiopsiade mucosamuestrahiperplasiadelascélulassecretorasdemoco.

Volvulo

» Rotacion del estbmago que ocurre en pacientes con herniahiatal o en aque-
[los con un estbmago muy movil.

* Generalmente ocurre sobre el gje largo (rotacion organoaxial).

e Tratamiento quirdrgico: reduccion del estdmago y reparacion de hernia +
gastropexia. Gastropexia para pacientes de alto riesgo.

NEOPLASIAS GASTRICAS

Céancer gastrico

» Sintomatologia: pérdidade peso, anorexiay saciedad temprana; son menos
frecuentes la ndusea, el vomito, laanemiay la distension abdominal .

e Ganglio supraclavicular de Virchow. Ganglio de la Hermana Maria José,
ganglio linfatico umbilical.

e Tumor de Krukenberg: metastasis a ovario.

¢ Adenocarcinoma (95%), linfoma (4%), GIST (1%), carcinoide, angiosar-
coma, carcinosarcomay carcinoma de células escamosas.
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Adenocarcinoma gastrico

NP

10.

11
12.
13.

Adenocarcinoma. Clasificacion de Lauren: intestinal y difuso.

Sobrevida a cinco afios de 22%.

Factores de riesgo: grupo sanguineo A, historiafamiliar, dieta (altaen ni-

tratos, sal y grasas) poliposis familiar, adenomas géstricos, cancer colo-

rrectal hereditario no polipdsico, H. pylori, gastrectomia previa o gastro-

yeyunostomia, tabaguismo, enfermedad de M énétrier, gastritis atrofica, y

metaplasiaintestina (asociada con H. pylori).

Céancer gastrico temprano: adenocarcinoma limitado ala mucosay sub-

mucosa, independiente del estado de los ganglios linfaticos.

Factores pronosticos de mayor importancia: compromiso de ganglioslin-

féticos, profundidad de invasion, diferenciacion del tumor.

Diagnostico por EGD.

Etapificacidn preoperatoria con tomografia computarizada. US endosco-

pico.

Lostumores queinvaden lamuscular propia o subserosa (T2) pueden re-

querir tratamiento neoadyuvante (QT + radioterapia[RT]).

Criteriosdeirresecabilidad: locamenteavanzado (invasion aganglioslin-

féicosnivel D3 0 D4, invasion a estructuras vascul ares mayores), metés-

tasis adistancia o implantes peritoneales.

Metadel tratamiento quirargico: reseccion RO. Margen de 5 cm negativo.

Cirugia de eleccion: gastrectomiaradical subtotal (75% estomago distal,

piloroy 2 cm de duodeno, epiplén mayor y menor, tejido linfético). Si hay

margen positivo, serealizagastrectomiatotal. Sepuedendar QT y RT pos-
operatorias en todos los casos (RO, R1, R2.)

Linfadenectomia: reseccion D1 vs. D2.

Cancer metastasico: tratamiento paliativo.

TNM del cancer gastrico (cuadro 16-1):

a. T: tratamiento: tumor primario no valorable. TO: sin evidenciadetumor
primario; Tis: carcinomain situ, tumor intraepitelial sininvasion delé&
mina propia; T1: tumor que invade [&mina propia o submucosa; T2:
tumor queinvade muscul aris propiao subserosa; T3: tumor que penetra
laserosa; T4: tumor que invade estructuras adyacentes.

b. N: ganglioslinféticos. Nx: ganglioslinféticosregionalesnovalorables;
NO: sin metastasisaganglioslinféticos; N1: metastasisal a6 ganglios
linféticos; N2: metéstasis a 7 a 15 ganglios linfaticos regionales; N3:
metastasis a mas de 15 ganglios linfaticos regionales.

c. M: metéstasis. Mx: metastasis no valorables; MO sin metastasisa dis-
tancia; M1; metastasis a distancia
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Cuadro 16-1. Etapificacion TNM del cancer gastrico
segun el Comité Americano Conjunto del Cancer

Etapa Clasificacién

0 Tis, NO, MO

I T1-T2, NO, MO

I T1, N2, MO o0 T2, N1, MO o T3, NO, MO

1] T2, N2,M0 o T3, N1-2, MO o T4, NO, MO

v T4, N1-3, MO o T1-3, N3, MO o cualquier Ty N, M1

Linfoma gastrico

 Sitio frecuente de linfoma extranodal.

* Maés frecuente: linfoma no Hodgkin (95%) (subtipos difusos de células
grandes tipo B, folicular, MALT).

» Relacionado con H. pylori.

 Diagnéstico por EGD.

e Lamayoriadelos MALT son de bajo grado.

e TratamientodeMALT: erradicacion deH. pylori, QT (ciclofosfamida, vin-
cristing, prednisona [COP]), RT.

» Linfoma de ato grado: tratamiento con QT (ciclofosfamida, vincristina,
doxorrubicina, prednisona [CHOP]), RT.

e Tratamiento quirdrgico en caso de perforacion o sangrado.

Tumores del estroma gastrico (GIST)

» Surgen del tejido mesenquimatoso, de las células de Cgjal.

e Positivo para CKIT.

 Lesion de submucosas de crecimiento lento.

 Lesiones de bajo grado: la sobrevida a cinco afios es de 80%; en lesion de
alto grado la sobrevida a cinco afios es de 5%.

» Diagnostico por endoscopia.

« Tratamiento quirdrgico por reseccién en cufia con margen libre de tumor.
El prondstico depende de la cuenta mitética.

e Tratamiento con imatinib mesilato (respuesta en 85% de los casos).
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ANATOMIA

Generalidades

Esel 6rgano intraabdomina méas grande, con un peso de 1 200a1 600 g (2% del
peso corporal total).

Anatomia topogréfica

1. Lébulosderecho eizquierdo divididos por €l ligamento falciforme; sin em-
bargo, estadivision no reflgjaladivision vascular del higado.
2. Se distinguen varias estructuras, superficies, fisurasy ligamentos:
a. Superficie anterior: diafragmatica.
b. Superficieinferior: visceral.
c. Hilio hepético: porta hepatis.
d. Area desnuda: entre los ligamentos coronariosy el diafragma.
e. Ligamentos: redondo, falciforme, coronario, triangular, venoso y dela
vena cavainferior.

Anatomia quirurgica

1. Higado derecho eizquierdo divididos por lacisura portal principal o linea
de Cantlie (fosa vesicular a plano medial de lavena cavainferior).
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2. Destacan ocho segmentos de acuerdo con la circulacion portal:

a. Derecho: segmentos V-VII-.

b. Izquierdo: segmentos 111V .

c. Lébulo caudado: segmentol, irrigacion compartidapor ramasdelavena
portay la arteria hepética derecha e izquierda, respectivamente.

3. Anatomia vascular:

a. Arterial. Arteria hepética propia, ramade la arteria hepética comun (del
tronco celiaco). Se divide en arteria hepética derechaeizquierda. Laar-
teria hepati ca derecha en 20% de los casos proviene de laarteria mesen-
térica superior. La arteria hepética izquierda en 25% de los casos pro-
viene de la gastricaizquierda.

» Congtituye 25% del flujo sanguineo hepético.

e Constituye 25% del gasto cardiaco.

* Flujo de 400 mL/min.

e De 30 a40% del aporte de oxigeno.

b. Venosa. Porta:

» Congtituye 75% del aporte sanguineo hepatico.

e Flujode 1 200 mL/min.

c¢. Drengje venoso:

* Venashepaticas: dividen al higado en cuatro secciones o sectores que
reciben sangre delos pedicul os portal es. Lavenahepéticaderechadi-
vide @ sector posterior (segmentosV1'y VII) del sector anterior (seg-
mentosV y VIII); lavenahepaticamediadivide el sector medial (seg-
mento |V) del sector anterior; la vena hepética izquierda divide el
sector lateral (segmentos |1 y 111) del sector medial.

d. Colateraes:

e Tipo |: gastricaizquierda, vasa brevia, coronaria; hemorroidal supe-
rior—media-inferior.

 Tipo Il: venas paraumbilicales.

e Tipo Ill: venas del higado a diafragma, lienorrenales, epiploicas,
lumbares y adherenciales.

e TipolV:venarena izquierda, frénicainferior, adrenal izquierday ve-
nas hepatopulmonares.

Hepatitis viral

» Sintomatol ogiainespecifica: fatiga, ndusea, anorexiay ocasional mentefie-
bre; posteriormente se desarrollan ictericiay prurito.

 Lastransaminasas séricastipicamente son mayoresa500 Ul/L, aunquecon
frecuenciasuperan las 1 000 UI/L, siendo mayor el nivel de ALT que el de
AST. Se han reconocido principalmente las hepatitis adquiridas por lavia
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Cuadro 17-1. Diagnéstico serolégico de la hepatitis

Significado Anti- HBs HBe Anti- Anti- Anti-  Anti-HCV  Anti-  Anti—
HAV  Ag Ag HBc  HBc  HBs IgM/IgG HDV  HEV
IgM 1gG IgM 1gG IgM IgM
Hepatitis A aguda + - - - - _ _ _ _
Hepatitis B aguda - + + - + - - - -
Hepatitis B crénica, - + + + - - - _ —
replicacion activa
Hepatitis B crénica - + - + - - - — —
inactiva
Hepatitis B resuelta - - - - + + - - —
Posvacuna hepatitis B - - - - - + - - —
Hepatitis C crénica o - - - - - — + _ _
reciente
Hepatitis D aguda o - + - - - - - + —
crénica
Hepatitis E aguda - - - - - - - _ +

oral—fecal (hepatitisA 'y E) y lasadquiridas por viaparenteral (hepatitis B,
Cy D). Otros virus causantes de hepatitis son el citomegalovirus (CMV)
y €l virus de Epstein-Barr (EB).

L ashepatiti s croni cas habitual mente son asintométi cas hastaque seal canza
un estado avanzado de enfermedad hepética, que puedeevolucionar acirro-
sis (hepatitisB, Cy D).

Diagndstico serolgico (cuadro 17-1).

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

Pruebas de funcion hepéatica

Funcion sintética: proteinas plasméticas, factores de coagulacion, coleste-
rol y glucosa sérica.

Funcion de depuracion: amoniaco y bilirrubinaindirecta.

Funcidn excretora: bilirrubina directa, fosfatasa alcalina, gammagl utamil
transferasay depuracion de verde de indocianina.

Marcadores de lesion hepatocelular: aspartato aminotransferasa (AST) y
alanino aminotransferasa (ALT).

Escalas para valoracion de la funcion hepética

Child-Pugh: A =5 a6 puntos; B =7 a9 puntos; C = 10-15 puntos (cuadro
17-2).
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Cuadro 17-2. Clasificacién Child—Pugh

1 2 3
Bilirrubina total <2 mgl/dL 2 a3 mg/dL > 3 mg/dL
Alblimina sérica >3.5g/dL 2.8a3.5¢g/dL <2.8g/dL
INR <17 17a22 >2.2
Ascitis No Minima o suprimida con medicamentos  Refractaria
Encefalopatia No Grados 1 y Il Grados llly IV

e MELD: evalla logaritmicamente la bilirrubina, €l INR y la creatinina, y
tomaen consideracion si el paciente requirio didlisis.

Estudios de imagen

1. Indicados en deteccion y valoracion de pacientes con procesos malignos,
cirrosis de reciente diagnostico y evaluacion para trasplante hepatico.
a. Ultrasonido (US) Doppler: estudio de primera eleccién que valora la

b.

ecotexturaparenquimatosa, lasestructurasvasculares hepaticasy lasab-
dominales en general; valora otras visceras relacionadas.

El US contrastado con microburbujas permite caracterizar mejor las le-
sionesfocalesy evidenciar fistulas arteriovenosas.

2. Deteccion de lesiones hepéticas:
a. USintraoperatorio: estandar paravaloracion de lesionesy deteccion de

e.

f.

lesionesocultas en laeval uacion preoperatoria, asi como surelacion con
estructuras vasculares.

. Tomografiadindmica: detectay caracterizalesiones> 1 cm, sensibilidad

de 70 a 96%, especificidad de 40 a 60% en hepatocarcinoma < 2 cm.

. Imagen por resonancia magnética (RM): con sensibilidad y especifici-

dad similares alos de latomografia.

. Tomografiapor emision de positrones. en enfermedad metastasi ca pue-

de contraindicar el tratamiento quirdrgico en 11% de los pacientes. Ma-
yor sensibilidad del acetato sobre el FDG en casos de hepatocarcinoma.
Falsos positivos de 7 a 10%.

Octreoscan: especialmente (til en lesiones primarias 0 metastéasicas por
tumores neuroendocrinos.

Centelleografia hepatobiliar: evallalafuncion de excrecion, amacena-
miento y secrecién através del sistemade canales biliares.

3. Fibroelastograma (FibroScan®): método noinvasivo que utilizael ultraso-
nido paraestimar €l grado defibrosis hepédtica: es (itil en € seguimiento de
pacientes cirréticos, no sustituye a la biopsia; sin embargo, es altamente
sensible.
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4. Biopsia hepética: estdndar para diagndstico de lesiones difusas o focales.

Abierta, laparoscipica 0 percutanea.

LESIONES HEPATICAS QUISTICAS

Quistes simples

Eslalesién hepatica més comuan (2.5% de la poblacidn) en las mujeres de
edad avanzada.

Son asintométicos; no se comunican alaviabiliar.

Pueden ser esclerosados mediante aspiraci on—instilacién de al cohol abso-
luto y reaspiracion, éxito 80%, o destechados quirurgicamente.

Abscesos hepaticos

Amebiano

Infestacion por Entamoeba histolytica através del sistema porta.

L apresentacion puede incluir fiebre (> 95%), dolor abdominal (65%), leu-
cocitosis, hepatomegaliay transaminasemia.

Suele ser Unico y del lado derecho (90%).

Menosde 30 a40% del os paci entes con absceso amebiano tienenamebiasis
intestinal.

L as pruebas serol 6gicas son positivas en 95% de | os pacientes con amebia-
sis extraintestinal y en 70% con amebiasisintestinal.
Tomografiacomputarizada (TAC): imagen de baja densidad con margenes
lisos y un borde gque realza con contraste.

Manejo médico: metronidazol y tinidazol.

Cirugia en caso de inminencia de ruptura.

Pidgeno

20% son criptogénicos.

80% son secundariosacolangitis, sepsisintraabdominal, pileflebitis (trom-
bosis séptica de la vena porta) o por contiguidad.

Se presentan en |la sexta década de la vida con igua distribucion de sexo.
Seacomparian defiebre (> 95%), escal of rios, dolor en el cuadrante superior
derecho, prurito, ictericiay transaminasemia.
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TAC delesi6n hepati cade menor atenuaci 6n que € parénquimacircundan-
te, que se puede real zar con contraste 1V.

Mortalidad de 17 a 23% en abscesos solitarios y mdltiples, respectiva
mente.

Mayor mortalidad con terapia antimicrobiana Unicamente (45%) que con
drenagje percutaneo (25%) o quirargico (9.5%).

El factor prondstico més importante es la comorbilidad.

Micoticos

Infecciones por oportunistas en pacientes inmunocomprometidos.
Frecuentemente se asocian con abscesos esplénicosy renales.

Quistes hidatidicos

1

2.

3.

Infestacidn por Echinococcus granulosus. L os perros son hospederos defi-

nitivos; los intermediarios son el hombrey el ganado.

Endémicos en Europa (centro y sur), Medio Oriente, Australiay América

del Sur.

De50a90% selocalizanen el higado. Crecen 1 cmlosprimerosseismeses,

luego de 2 a3 cm anuales:

a. 50% se rompen dentro del parénquimay dan lugar alesiones satélite.

b. Pueden obstruir laviabiliar.

c¢. Pueden romperse en lacavidad abdominal, causando urticaria, eosinofi-
lia o chogue anafilactico.

. Lapresentacion clinicaincluye hepatomegalia, dolor en hipocondrio dere-

choy eosinofilia. La serologia es diagndstica.

. TAC: sepueden observar lesionessatédlite, calcificacionesenlapared delos

quistes.

. Tratamiento quirdrgico de los quistes sintométicos:

a. Ruptura controlada o aspiracion con esterilizacion y desbridacion de la
cavidad del quiste.

b. Pueden usarse laradiofrecuencia, la marsupializacion y la omentoplas-
tia; esta Ultima se prefiere por menos complicacionesy recurrencia

TUMORES HEPATICOS BENIGNOS

Hemangioma

1. Tumor benigno mas frecuente (20% de la poblacién adulta).
2. Asintomético, descubiertoincidentalmente como unacalcificacionenlara-

diografia o como lesion caracteristicaen el US (ecogénica).
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. TAC: fasesin contraste, arterial, venosaporta y retardada. Usualmente son

hipodensos en lafase no contrastada, con realce de periferiaen lafase arte-
rial y con aparicion del contraste en la porcion central en las fases tardias
(progresion centripetadel contraste).

. RM: sefial debgjaintensidad en T1, sefial de ataintensidad en T2. Con ga-

dolinio tienen realce similar a delaTAC.

. Indicaciones quirurgicas:

a. Sintomas compresivos.

b. Cortocircuito AV extenso.

c. Trombocitopenia (sindrome de Kasabach-Merritt).
d. Dolor intratable.

. Procedimientos:

a. Hepatectomia: segmentaria o reseccién mayor.
b. Enucleacion: lesiones periféricas y de menor tamafio.

Hiperplasia nodular focal

Segundo tumor hepatico en frecuencia (1 a3%). Mésfrecuente en mujeres.
Suelen ser un hallazgo incidental, ocasi onal mente se presenta.como tumor
palpable y dificilmente presenta ruptura espontanea. Aproximadamente
20% de las hiperplasias son multiples.

TAC sin contraste: isoatenuante. Enfasearterial hiperatenuante, fase veno-
saisoatenuante. De 15 a 33% tienen cicatriz central.

Tratamiento quirdrgico en pacientes sintométicos, o en los que hay hallaz-
gos equivocos en |os estudios de imagen.

Adenoma hepatocelular

1

2.

(20N

Asociado con laingestade anticonceptivos oral es, uso de esteroi des anabo-
licosy en portadores de glucogenosis.

Hasta 75% presentan tumor pal pable o dolor abdominal; 30% debutan con
ruptura espontanea’y hemoperitoneo (mortalidad 9%).

. Angiografia, TAC contrastada, RM, US contrastado: lesion hipervascular de

bordes bien definidos. (Se puede confundir con carcinoma hepatocel ular.)

. Sedebe cesar € estimulo hormonal, mostrando regresién en tumores< 4 cm.
. Indicaciones de cirugia:

a. Plan de embarazo en €l futuro cercano.

b. Adenomaque no seresuelveapesar de descontinuar losanti conceptivos
orales.

c. Sintomético.
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d. F&cil acceso.
e.>5cm.
f. Complicaciones, como hemorragia.

6. Laablacién con radiofrecuencia es Util.

7. En caso de ruptura se debe ligar la arteria hepdtica; la reseccion hepética
presenta altas tasas de mortalidad. También es de utilidad la embolizacién
por arteriografia.

8. Se considera unalesién con capacidad de malignizacion.

Hemangioendotelioma infantil

1. Tumor con potencial maligno frecuente en nifios.
2. Triada clasica
a. Hepatomegalia.
b. Fallacardiaca.
c. Mdltiples hemangiomas cutaneos.
. Mangjo médico con corticoides, vincristinay L—tiroxina.
. Puede requerir embolizacién o reseccion, y laligadura de la arteria hepa
tica.
5. Trasplante hepatico en lesiones multiples.

AW

TUMORES HEPATICOS MALIGNOS

Carcinoma hepatocelular

1. Clasificadosde acuerdo con su prondstico parasel eccionar y ofrecer opcio-
nes terapéuticas.

2. Laclasificacion del Grupo de Cancer Hepatico del Hospital Clinic de Bar-
celona(BCL C) eslamésutilizada; seaplicaen pacientescon cirrosisy con-
sidera cinco etapas:

a. Muy temprana (0); carcinomain situ, Unico < 2 cm, Child A.
b. Temprana (A): hastatres nddulos < 3 cm.

c. Intermedia (B): multinodular.

d. Avanzada (C): invasion portal .

e. Termina (D): terminal, Child C.

3. Epidemiologia:

a. Sexto cancer mas frecuente en el mundo y tercero en cuanto alamortali-
dad rel acionada con malignidad; actualmente seincrementasu incidencia
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b. Hepatitis cronica por virus C o B es €l principal factor de riesgo:

VirusdelahepatitisB: incrementael riesgo 100 x; estamésrel aciona-
do con cargavira que con e grado de inflamacion.
Virusdelahepatitis C: desarrollacirrosis en 30%, con riesgo anual de
carcinoma de 3 a 5%.

4. Diagnostico:
a. Biopsia hepatica con tincion paraglipican-A, LY VE-1y survivinacon
certeza de 95%.
b. Radiologia contrastada: |esion isodensa o hipodensa en fase simple, hi-
pervascular en fase arterial tardiay lavado en fase portal enlaTACola
RM. El diagnostico actual sebasaen dos estudiosdeimagen compatible,
lesion > 2 cm y nivel de alfafetoproteina> 200 ng/dL.
c. US contrastado con éxito similar alaTACy laRM.
5. Tratamiento:
a. Pacientes cirréticos:

Reseccion quirdrgica con sobrevida de 50 a 70% a cinco afios. Crite-
rios de resecabilidad: etapa muy tempranay temprana, tumor Unico,
ausencia de invasion vascular y gradiente portal < 10 mmHg.
Trasplante hepético. Sobrevidaauno acinco afosde80y 70%si cum-
ple los Criterios de Milan (tumor Unico <5 cm o tresnddulos < 3 cm
cadaunoy ausenciadeinvasion vascular). Son candidatos|os pacien-
tesen Child By Cy aguellos en Child A que hayan presentado des-
compensacion, como ascitis, peritonitis bacteriana espontanea, ence-
falopatia hepaticay sangrado variceal.

b. Pacientes no cirréticos:

De 10 a 20% de | os casos.
Lareseccion quirdrgica es la primera eleccion si lareserva hepatica
es adecuada.

c. Terapiapdiativa

Quimioembolizacion arterial.

Procedimientos abl ativos.

Radiofrecuencia, inyeccion de etanol y microondas.

Braquiterapia con microesferas con itrio 99m.

La quimioterapia sistémica no ofrece beneficios; tampoco laterapia
antihormonal.

Laterapiacon sorafenib (inhibidor multicinasa) tiene resultados pro-
metedores al incrementar la sobrevida hasta 60%.

Hepatoblastoma

1. Tumor maligno del higado mas frecuente en nifios (79%).
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2. Nifios < 1 afio de edad, con distensién abdominal, fallaen e crecimiento
y falla hepatica.
a. Precocidad isosexual.
b. Malformaciones cardiacas y del arboal biliar.
¢. Tumor abdominal.

3. Puede asociarse con Sindrome de Beckwith-Wiedemann, FAPy sindrome
de Simpson-Golabi—-Behmel.

4. Lacirugia primaria con reseccion completa seguida de quimioterapia re-
sulta en supervivencia de 100%.

Colangiocarcinoma

e Tumor primario del epitelio de los canaliculos biliares.

e De5 a30% de los tumores malignos primarios del higado.

» Pacientes en la séptima década de la vida con colestasis, infestacion por
Clonorchis sinensis, colangitis esclerosante y quistes de laviabiliar.

e Laboratorio: alteracion de pruebas de funcion hepética, Ca 19-9, antigeno

carcinoembrionario.

US: tumoracién intrahepatica o estenosis biliar.

Serequiere TAC 0 RM contrastadas.

El US transendoscépico es (til y guialatomade biopsias.

El tratamiento quirdrgico es el Unico disponible y la sobrevida es de 30 a

50%.

Angiosarcoma

e Tumor raro, caracterizado por células anapléasicas derivadas del endotelio
vascular.

¢ Enlos hombres tiene unaincidencia de 85%.

» Seasociacon carcindgenos ambientales(cloruro devinilo, thorotrast, arsé-
nico, pesticidas organofosforados).

* Metéstasistempranas a pulmoén 60% y diseminacion a bazo 80%.

e Tratamiento: reseccion quirdrgica.

e Tienden arecurrir y la sobrevida es menor de un afio.

Tumores metastasicos del higado

1. Tumores malignos més frecuentes del higado.
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2.

3.

Es el drgano involucrado con més frecuencia en procesos metastési cos ab-

dominales, después de los ganglios linfaticos.

Metéstasis colorrectales:

a. El Cacolorrectal es la segunda causa de muerte por cancer.

b. De 50 a70% desarrollardn metastasis hepaticas, solo de 20 a30% seran
candidatos a reseccion.

c. Lacirugiaesel estandar de manejo en enfermedad | ocalizadaexclusiva
mente al higado.

d. Evaluacién preoperatoria multidisciplinaria

e. El PET CT con FDG cambia€el manejo delaenfermedad primariay dis-
minuye lanecesidad del US transoperatorio. Mejorala sobrevida 20%,
en comparacion con el uso de otras métodos de imagen.

f. RM (sensibilidad de 94% paratodaslalesionesy de 100% paralasmayo-
resalcm). Estdndar paraimagen preoperatoria.

g. Criterios de elegibilidad para cirugia:
e Tumor primario resecado o que puede ser resecado en su totalidad.
» Ausencia de enfermedad extrahepética.
* Presencia de reserva hepética residual adecuada.

. Tumores neuroendocrinos. mismos criterios que en metastasis colorrecta-

les. En ocasioneslacirugiaes citorreductivaparacontrolar mejor lossinto-
mas por hipersecrecion hormonal .

Trauma hepético

1

2.

Mortalidad de 10 a20%. L esién delas venas hepaticas o delacavainferior

retrohepética; tiene una mortalidad > 50%.

Diagnostico:

a. Cinemé&ticade traumay exploracion fisica

b. Evidenciapor US FAST, TAC contrastada o lavado peritoneal diagnos-
tico.

c. Puede embolizarse por angiografiaen pacientes con sangrado activo sin
inestabilidad hemodinémica.

. Clasificacion de la Sociedad Americana de Cirugia de Trauma (AAST)

(cuadro 17-3).

. Mangjo lo mas conservador posible:

a. Desbridacion resectiva.

b. Empaquetamiento —maniobra de Pringle— control definitivo de lahe-
morragia, o tractotomia + ligaduradelaarteriahepética, o protocolo de
cirugiade control de dafios (control de hemorragia, control de contami-
nacion, estabilizacién del paciente en unidad de cuidadosintensivosy re-
operacion en 24 a48 h).
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Cuadro 17-3. Clasificaciéon de la AAST del trauma hepéatico

Grado de lesién Descripcion de la herida

| Hematoma subcapsular < 10% superficie
Laceracién capsular < 1 cm de profundidad
Il Hematoma subcapsular de 10 a 50% de superficie
Laceracién capsular de 1 a 3 cm de profundidad < 10 cm longitud
11l Hematoma subcapsular > 50% de la superficie
Hematoma intraparenquimatoso >10 cm o en expansion
Laceracién > 3 cm de profundidad del parénquima

\% Disrupcion de 25 a 75% de un lébulo hepético o de 1 a 3 segmentos de
Couinaud
\% Disrupcion del parénquima que involucra > 75% de los lébulos hepaticos

0 > 3 segmentos de Couinaud dentro de un l6bulo
Lesién a venas yuxtahepéticas (p. ej., vena retrohepética, vena cava)
\Y Avulsién hepatica

5. Las complicaciones tardias son comunes e incluyen hematomas, coleccio-
nes periféricas, fistulas biliares y fistulas arteriovenosas.

HIPERTENSION DEL SISTEMA VENOSO PORTAL

Definiciones

¢ Presiénencufiadelavenahepaticao presion portal > 5 mmHg con respecto
aladelavenacavainferior.

e Presién de lavenaesplénica> 15 mmHg.

¢ Presion de lavena porta> 30 cmH,0.

Canales portosistémicos

¢ Venagastricaizquierda— plexo esofagocardial — vena esplénica.
* \asa brevia y vena gastroepiploicaizquierda— vena esplénica.

» Retroperitoneo — vena adrenal izquierda— venarenal izquierda
e Venaumbilical — portaizquierda.

* Vena mesentéricainferior — plexo hemorroidal.

Etiologia

 Intrahepética: cirrosis (85%), esquistosomiasis, enfermedad de Wilson, fi-
brosis hepética, hemocromatosis, sindromes miel oproliferativos, mastoci-
tosis sistémica, sarcoidosis y enfermedad de Gaucher.
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» Prehepética: trombosis portal, atresia o estenosis congénitay compresion
extrinseca.

» Poshepética: sindrome de Budd—Chiari y pericarditis constrictiva.

* Aumento deflujo portal por cortocircuitos arteriovenososy esplenomega-
liamasiva.

Fisiopatologia

» El aumento delapresién portal (normal 5a6 mmHg) favorecelaaparicion
de red venosa colateral paraformar cortocircuitos portosi stémicos.
e Presién portal > 20 mmHg — varices submucosas.

Presentacion clinica

1. Encefalopatia, sangrado del tubo digestivo, desnutricion, ascitis, espleno-
megalia con o sin hiperesplenismo, red venosa colateral (caput medusae,
enfermedad hemorroidal y varices ectopicas).

2. Diagnaéstico:

a. US: medicion deflujosy calibresdel sistemaportay sistemas hepatofu-
gos. Esplenomegalia.

b. TAC.

c. Angiomanometria: presion intraesplénica> 17 mmHg.

d. Laboratorio: biometria hematica, pruebas de funcion hepatica, albimi-
na, tiempo de protrombina, gammaglutamiltransferasa, autoanticuer-
pos, serologiaviral, ceruloplasmina, perfil de hierro, alfa 1l antitripsina

Manejo médico

1. Ascitis: secundaria a hipertensiéon sinusoidal, hipoalbuminemia, hiperal-
dosteronismo con retencion de sodio y agua, y sobreproduccion delinfa. El
tratamiento consiste en restriccion de liquidos, restriccion de sal, diuréti-
cos, antagonistas de la aldosterona. Puede requerir cortocircuitos perito-
neoyugulares o cortocircuitos portosistémicos transyugulares (TIPS).

2. Hiperesplenismo: 50% remite a corregir la hipertensién portal. Esplenec-
tomiasi existe trombosis de vena esplénica.

3. Encefalopatiahepética: tratamiento con catarticosy antibiéticosintralumi-
nales.

4. Sangrado variceal.
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a. 40% de los cirréticos desarrollan varices esofagicas; sin tratamiento,
66% mueren en un afno.

b. De 50 a 80% mueren en su primer sangrado.

c. De20a50% delos sangrados del tubo digestivo ato ocurren en pacien-
tes cirréticos; de 20 a 60% por gastritis erosivay 20% por enfermedad
acidopéptica.

d. Endoscopia, ligaduradelasvarices (mortalidad de 29 a49%y recurren-
ciade 28 a83%), octredtido, vasopresi nalterlipresina; betabloqueadores
no cardioselectivos, factores endoteliales (ludotelind) y derivacion
transyugular intrahepética portosistémica (TIPS).

e. Cirugia en pacientes que requirieron > 5 PE en 24 h. El procedimiento
de Vanhemmel es de salvamento en esta situacion.

TIPS

1. Indicaciones:
a. ChildBoC.
b. Hipertensién portal de origen hepético.
c. Sangrado variceal agudo resistente a tratamiento.
d. Sangrado recurrente.
e. Sangrado aislado de varices fundicas.
f. Ascitisrefractaria
2. Indicaciones experimentales.
a. Gastropatia portal hemorrégica.
b. Sindrome de Budd—Chiari.
c. Enfermedad venooclusiva.
d. Sindrome hepatorrenal .
e. Hidrotorax hepdtico.
f. Varices ectOpicas hemorrégicas.
g. Enteropatia perdedora de proteinas por hipertension portal.
3. Complicaciones: hematomas, arritmias, fistulas arteriovenosas, fistulas
portobiliares, encefalopatia hepatica, susceptibilidad a bacteriemia, fala
hepaticay hemdlisis asociada.

Manejo quirargico

1. Cortocircuitos venosos:
a. Totales: no descomprimen sinusoides, controlan el sangrado y son per-
meables alargo plazo en 90%; de 30 a 40% de |os pacientes presentan
encefalopatia
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» Portocavo terminolateral, mayor mortalidad (43%).
b. Parciales:

» Portocavo laterolateral con o sin injerto PTFE anillado. Se usan en
sangrado variceal masivo con ascitisy sindromede Budd—Chiari agu-
do sin falla hepatica.

e Sarfeh coninjerto portocavo en H, mortalidad 6%, control de sangra-
do > 90%, permeabilidad 80%, encefal opatia de 10 a 15%.

c. Selectivos: descomprimen varices gastroesofégicasy mantienen presion
de perfusion; producen ascitis por desvio de linféticos:

» Esplenorrenal distal (Warren): contraindicado en ascitis intratable y
trombosis esplénica.

» Esplenorrenal distal con desconexidn esplenopancredtica.

» Esplenocavodistal: seindicacuandolavenarenal no esadecuadapara
anastomosis.

e Coronario cavo: menor mortalidad (3%).

d. Desvascularizacion:

» Hassan: gastroesoféagica con esplenectomia.

e Sugiura: (primer tiempo) esofégica, transeccion esofagica; (segundo
tiempo) gastroesofagica, esplenectomia, vagotomia y piloroplastia:
encefal opatia 0%, mortalidad de 4.9 a 7.7%, control de sangrado de
96%.

» Transeccion esofégica.

. Hibridos: se obtieneflujo portal disminuido, pero se mantienelapresion de

perfusion hepética. Resangrado de 7.7%.

. Trasplante hepético: tnicaterapia definitiva. Indicaciones. sangrado vari-

ceal recurrente, coagulopatia, encefalopatia hepética, ascitis refractaria,
albuminaplasmética< 28 g/L, TP> 3 sdel testigo, actividad de protrombi-
na < 40%, bilirrubinatotal > 180 umol/L.

Pronoéstico

Depende de la seleccion del pacientey € grado de insuficiencia hepética por
Child o MELD.

Resecciones hepaticas

1. Generalidades: cirugiaaltamente especializada. Lamorbimortalidad perio-

peratoriaestaen razon inversaa estado funcional del higadoy al volumen
de cirugiadel centro hospitalario.
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5.

. Morhilidad de 32.4 a45%. Mortalidad de 0 a 4.9%.
. Tipos de reseccion:

a. Anatomicas. de acuerdo con lalocalizacion, la demarcacion y el volu-
men de las lesiones.

b. No anatémicas:
» En pacientes con baja reserva hepética.
» Resecciones en cuiia, lesiones periféricas.

. Nomenclatura de IHPBA Brisbane (2000):

a. Hepatectomia derecha: segmentosV aVIIlI.

b. Hepatectomiaizquierda: segmentos|l alV.

c. Hepatectomia derecha extendida o trisectorectomiaderecha: segmentos
IV aVlll £ I.

d. Sectorectomialateral izquierda: segmentos|| y I11.

e. Hepatectomia izquierda extendida o trisectorectomia izquierda: seg-
mentosil alVy VVIII £ I.

f. Sectorectomia posterior: segmentos V1 y VII.

Principios quirdrgicos de |a hepatectomia anatomica:

a. Control vascular: irrigacion y drenaje.

b. Transeccion parenquimatosa.

TRASPLANTE HEPATICO

Generalidades

1. Lamortalidad por falla hepética fulminante es de 80%.

a. El trasplante hepatico se considera una urgencia en estos casos.

b. De 30 a’50% de los pacientes mueren durante |a espera.

c. Lossistemas hioartificia es de apoyo hepatico no son unarealidad tan-
gible ahoray su papel selimitaaactuar como puente al trasplante defi-
nitivo.

El trasplante puede ser total o parcial de donador cadavérico o vivo, res-

pectivamente. En EUA s6lo 4% de | os traspl antes hepéti cos son de dona-

dor vivo.

Injerto hepético de donador vivo:

a. Compatibilidad fisica e inmunol égica.

b. Reserva hepética suficiente para el donador y € receptor.

. Lobectomia derecha:

* El 38% de morbilidad operatoria.

» Lalobectomiaderechaabiertay laasistidapor |aparoscopiason pro-
cedimientos equivalentes en costos, pero lalaparoscopica presenta
menor tiempo operatorio y menos pérdida hemética.
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4. El procedimiento es complejo por las condiciones del paciente (coagulo-
patia, venas colaterales, etc.).
5. Indicaciones: insuficiencia hepética terminal aguda (10%) o crénica:
a. MELD > 14. En algunos paises |os pacientes con MELD = 30 no son
considerados candidatos paratrasplante, yaquelamortalidad temprana
es de 17%.
b. Cirrosis hepética en estadio Child C: posnecrética (55%) (alcohdlica,
hepatitisviral y criptogénicas), cirrosisbiliar primaria(15%) y colangi-
tis esclerosante primaria (15%).
c. Ennifios, la atresia de vias hiliares es de 50%.
d. Ascitisresistente a tratamiento, encefalopatiay sangrado variceal.
6. Contraindicaciones:
a. Alcoholismo activo.
b. Farmacodependencia activa.
c. Neoplasias malignas extrahepéticas.
d. Sepsis (peritonitis bacteriana).
e. Hipertension pulmonar no controlada (> 35 mmHg).
f. Comorhilidad cardiopulmonar grave.
g. Barreras anatdmicas o técnicas (trombosi s portomesentérica).
7. Estudio del paciente;
a. Historia clinicay examen fisico completo.
b. Estudios serol égicos. marcadores tumorales, virales, cultivo de secre-
ciones, autoanticuerposy pruebas de funcién tiroidea.
. Ultrasonografia abdominal con Doppler.
. TACy RM contrastada del abdomen.
. Panendoscopia.
Pruebas de funcién respiratoria.

. Mamografia (mujeres > 40 afios de edad).

. Interconsulta multidisciplinaria.

8. Fases del trasplante:

a. Hepatectomia del receptor.

b. Algunos grupos utilizan alin latécnica clsica con derivacion venove-
nosa (venafemoral—vena axilar).

¢. Anastomosisdelavenacavainferior (técnicade piggyback o cavo—ca-
va), anastomosis de la vena porta.

d. Reperfusion del injerto.

e. Hemostasiay reconstruccion arteria y biliar.

9. Evaluacién del injerto. Produccion de bilis, absorcion, correccion espon-
tanea de la coagulopatia, metabolismo del citrato y biopsia posreperfu-
sion.

10. Complicaciones perioperatorias

>oQ "D Qoo
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11.

a. Trombosis de la arteria hepética (1.6 a4%) en nifios (5 a 10%).
b. Trombosis temprana de la vena porta (< 1 %).

c. Injerto no funcionante (< 10%).

d. Infecciones.

e. Rechazo celular agudo: diagnostico por biopsia.
Complicaciones amediano y alargo plazos.

a. Infecciones (recurrencia de hepatitis B, puede ser fatal).

b. Nefrotoxicidad inducida por inhibidores de la calcineurina.
c. Neoplasias malignas (4 a 6%).

d. Rechazo ductopénico crénico.

e. Estenosis biliares (5.8 a 34%).

f. Diabetes e hipertensién de novo (30%).
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Vesiculay via biliar

Damian Gémez Gonzalez, Adrian Murillo Zolezzi,
Carlos Florez Zorrilla

COLELITIASIS

Laincidenciade colelitiasis seincrementa con laedad, de tal maneraque alos 60
afnos aproximadamente 25% de las mujeres y 12% de los hombres |a presentan.
Dependiendo de la zona geogréafica esta incidencia puede aumentar hasta 50%.

Historia natural

L os pacientes se pueden dividir clinicamente en asintomaticos, sintomaticos y
con complicaciones de col€elitiasis. Usualmente siguen ese orden de progresion
y esinusual queuno asintomético desarrolle enfermedad complicada (2% anual).
Cada afio alrededor de 1 a 2% de estos pacientes se vuel ven sintométicos. A 20
anos, cercade 40% de | os pacientes con col elitiasis asintomética se vuelven sin-
tométicos.

1. Caculos de colesterol: son los mas comunes (85%). Son radiolGcidos. Se
asocian con laedad, la obesidad, €l sexo femenino, € embarazo, |os anti-
conceptivos orales y la dieta occidental. Son dos veces més frecuentes en
muijeres. Laobesidad esel factor deriesgo independi ente maspoderoso, au-
mentando |a prevalencia de la enfermedad por tres.

2. Célculos de pigmento: en 15% son radioopacos y se dividen en:

a. Célculos negros. compuesto de bilirrubinato de calcio y cantidades va-
riablesdecalcio. Sonfactoresderiesgo lasanemiashemoaliticas, lacirro-
sisy €l intestino corto.

231
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b. Célculos café o marrén: se componen de bacterias muertasy cantidades
variablesdecalcio. Seasocian con estasishiliar einfeccion (Klebsiella).

Colelitiasis asintomatica

1. Diagndstico: se encuentrade maneraincidental en estudiosdeimagen. Los
sintomas gastrointestinales comunes, como dispepsia, distension y flatu-
lencia sin dolor, no son atribuibles a coléelitiasis.

2. Tratamiento: en general se consideraque lacolelitiasis asintométicano re-
quiere tratamiento quirdrgico, excepto en algunos casos.

a. Paciente con vesicula en porcelana.
b. Nifios.
c. Existe controversia cuando e paciente tiene:

e Diabetesmélitustipo 2, inmovilidad o anemiade célulasfalciformes.
En genera no se recomienda col ecistectomia profilactica, aunque se
debevalorar cada caso en particular. Los pacientes con anemiade cé-
lulas falciformes colecistectomizados alin pueden sufrir coledocoli-
tiasis primaria.

e Colditiasisincidental durante lalaparoscopiao lalaparotomia.

Colelitiasis sintomatica

1. Sintomas: €l cdlico hiliar es & sintoma pivote, € cua seinicia cuando se

impacta un cdculo en el infundibulo biliar. Se caracteriza por:

a. Duracion entre 30 miny 6 h.

b. Localizacion enel epigastrio o el hipocondrio derecho. Puede haber irra-
diaciones hacia los hombros.

c. Usualmente ocurre varias horas posprandial es (ocasionado por alimen-
tos col ecistoquinéticos). Se puede acompafiar de nduseay vomito.

2. Exploracion fisica: dolor en el cuadrante superior derecho, signo de Mur-
phy negativo.

3. Diagnéstico: el ultrasonido abdominal es el estudio de eleccién paradiag-
nosticar cllculoshiliares. Si setratade colelitiasissintométicano se encon-
trara evidencia de inflamacion de la pared vesicular ni dilatacion de lavia
biliar. Si se encuentra por medio de unatomografia computarizada (TAC)
realizada por otro motivo y se sospechade célculosbiliares, se recomienda
completar e estudio con ultrasonido abdominal.

4. Tratamiento: lacolecistectomialaparoscopicaesel tratamiento deeleccion
en lamayoria de los casos.
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a. Vision critica de Strassberg: es un concepto que minimiza el dafio dela
viahiliar. Consiste en unadiseccion limpia del tridngulo de Calot hasta
visualizar dos estructuras tubulares, que nacen de la vesicula. También
se debe hacer un esfuerzo por visualizar la unidn hepatocistica.

Colecistitis aguda litidsica

1. Cuando €l conducto cistico seimpactacon un calculo biliar de maneraper-

sistente, con sintomaspor méasde sei shoras que no remiten espontaneamen-
te, entonces se habla de colecigtitis aguda. Histopatol 6gicamente seinicia
una secuencia de inflamacion aguda. La historia natural de la colecistitis
aguda es haciael empiema, lagangrena, €l hidrocolecisto, el piocolecisto,
laperforacion vesicular con formaci on de absceso o laresol ucion esponté-
nea. Esimposible saber qué casos se resol veran espontaneamente, ademas
de que son [os menos.

. Sintomas: son similaresalosdeun colico biliar, pero més severos. Lossin-

tomas sistémicos con ndusea, vOmito y anorexia son muy frecuentes. Los
ancianos tienen pocos sintomas y se pueden presentar (nicamente como
anorexia.

. El signo de Murphy es caracteristico de la colecistitis aguda. Puede haber

ictericialeve; cuando laictericiaes severa se sugiere laobstruccion del co-
|édoco.

. Laboratorio: puede haber leucocitosis leve entre 12 000 y 15 000, aunque

usual mente la cuentade leucocitos esnormal. Laleucocitosis> 20 000 su-
giereunacomplicacién delacolecistitis, como gangrena, perforacion o co-
langitis. Lasenzimas hepéti casno son diagnosticasy pueden ono estar lige-
ramente alteradas. Los niveles de hilirrubinas pueden igual o0 no estar
aterados, aungue una elevacion importante de labilirrubinatotal orientaa
una coledocolitiasis/colangitis no diagnosticada alin. Lafosfatasa alcalina
puede ser anormal. Escomun encontrar amilasaelevaday esunacausafre-
cuente de hiperamilasemia de origen no pancreatico.

. De acuerdo con €l Ultimo consenso internacional realizado en Tokio en

2006, en los pacientes que presenten uno de los signos local es de inflama-
cion, como el signo de Murphy, masapal pable o dolor en el cuadrante supe-
rior derecho, asi como uno de |os signos sistémicos de inflamacién, como
fiebre, leucocitosis o elevacion de la proteina C reactiva, se considera €l
diagnostico de colecistitis aguda. L os paci entes con sospechaclinicade co-
lecigtitis se confirma el diagndstico através de estudios de imagen.

. Laseveridad delacolecistitisagudaseclasificaseglnloscriteriosde Tokio

en tres grados: leve (grado I), moderado (grado 11) y severo (grado 11). El
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grado | sedefine como colecistitis aguda sin disfuncion organicay enferme-

dad limitada a la vesicula. El grado Il incluye la colecistitis sin disfuncion

organica pero con compromiso extenso de la vesicula, generalmente aso-

ciadacon leucocitosis, masapal pable en € cuadrante superior derechoy una

duracién mayor de 72 h, asi como cambios significativos en estudiosdeima-

gen. El grado I11 que sedefine como col ecigtitisaguday disfuncién organica.
7. Imagenol ogia:

a. Ultrasonido: lasensibilidad y laespecificidad parael diagnéstico de co-
Ielitiasisesde 84y 99%, respectivamente. Parael diagnostico decolecis-
titis aguda es de 88 y 80%, respectivamente.

» Loshallazgostipicosde colecistitis aguda son el engrosamiento dela
pared vesicular (> 3 mm) con o sin edema, (imagen de doble halo), €l
liguido perivesicular y € signo de Murphy ultrasonogréfico.

b. Rastreo con &cido hepatodimetiliminodiacético (HIDA scan). Permite
visualizar laviabiliar y lavesicula. Se considerael estandar de oro para
el diagndstico de col ecistitis aguda, la cual se visualizacomo unaexclu-
sién de la vesicula después de cuatro horas de la administracién del
HIDA. El uso de morfinapuede aumentar el rendimiento diagnéstico al
estimular la contraccion del esfinter de Oddi.

c. TAC: espeor estudio que €l ultrasonido parael diagnéstico de coldlitia-
sis; el rendimiento paradiagnosticar lascomplicacionesdelacoldlitiasis
mejoraun poco, pero sigue siendo inferior a del ultrasonido. El conaoci-
miento deestatécnicaparalaevaluacion delasviashiliaresradicaenque
laTAC escadadiaun estudio mascomun paraabordar el sindromedolo-
roso abdominal. Muchosautoresconsideran quelapositividadenlaTAC
para patologia biliar debe ser confirmada con un ultrasonido antes de
normar la conducta quirdrgica.

8. Tratamiento:

a. Inicial: hospitalizacién, reanimacion hidricay antibidticosintravenosos.

b. Todos |os pacientes con col ecistitis aguda deberan someterse a colecis-
tectomia. Se puederealizar tanto de maneratemprana como tardia, pero
la evidencia actual favorece la tendencia de realizar la colecistectomia
de manera temprana (menos de 72 h).

» Lacolecistectomiatempranatienelaventajade queresuelvelaenfer-
medad de manera mas rdpida. Su principal desventaja es que latasa
de conversion de procedimientos laparoscdpi cos incremente de me-
nosde 1 a5% (comparado con lacol ecistectomialaparoscopicareali-
zada por colélitiasis no complicada).

» Lacolecistectomia tardia se reserva para pacientes con sintomas de
mas de 72 h de evolucién; su beneficio tedrico es que permite que la
inflamacion perivesicular disminuya.
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* Varios ensayos prospectivos analizados en estudios de metaandlisis
han comparado lacol ecistectomialaparoscopicatempranavslatardia
y han encontrado que no existe diferencia entre las dos en o concer-
nienteamortalidad. Sin embargo, si sehaencontrado unamenor mor-
bilidad enlos grupos de col ecistectomiatemprana, debido aqueno se
expone a paciente aun posible mal apego a tratamiento médico.

c. Colecistostomiapercutaneabajo anestesialocal: sedebe practicar enlos
paci entes quetienen col eci stitisagudapero que no son candidatosacole-
cistectomiadebido alaseveridad deotras condicionesmédicas concomi-
tantes. Su beneficio tedrico radicaen que es un procedimiento menosin-
vasivo que desencadena menor respuesta metabdlica a trauma. La
colecistostomiaresuelve el episodio de colecistitis aguda. El catéter in-
troducido permite la realizacion de colangiografias de interval o.

* Unavez resuelto € cuadro agudo se puede practicar la col ecistecto-
mia o una extraccion percutaneade litos biliares. Esta Gltima estrate-
giamenosinvasivaes razonable en pacientes ancianos o muy débiles,
gue no pudieran tolerar una anestesia general.

Manejo quirudrgico y colangiografia transoperatoria

1

2.

Colecistectomia laparoscopica: tiene unatasa baja de complicacionesy el
tiempo de recuperacion es excelente.

En general, hasta 95% de | os pacientes con colelitiasis son candidatos para
cirugial aparoscopica. Lascontraindi caciones mascomunes son peritonitis,
colangitis, contraindicacion médicay mal estado del paciente.

. Colangiografia transoperatoria: su uso rutinario es controvertido, aunque

lamayor parte delaevidenciadictaque no es costo—efectivacomo préctica
derutina, y que el nlmero de casos necesario atratar paraencontrar hallaz-
gos positivos en poblacion no seleccionada es muy ato. Actualmente las
indicaciones para practicar una colangiografia transoperatoria son:
a. Sospechade coledocoalitiasis:
 Dilatacion de laviabiliar por ultrasonido.
* Pruebas de funcion hepética alteradas.
* Antecedentes deictericia, acoliay coluria.
b. Antecedente de pancreatitis biliar.
c. Postratamiento de coledocolitiasis con colangiopancreatografia retré-
grada endoscopica (CPRE) preoperatoria.
d. Microcolelitiasis.
e. Paradefinir laanatomiacuando quede duda se debe practicar unacolan-
giografia transoperatoria.
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f. Ultrasonido laparoscopico: es una aternativa para detectar coledocoli-
tiasisy tiene una sensibilidad y una especificidad tan altas como las de
lacolangiografiatransoperatoriaen manos experimentadas. Su principal
ventajasobrelacolangiografiatransoperatoriaesqueesmasrapiday po-
siblemente més barata. Sus detractores comentan que de ser positivade
cualquier modo setendraque practicar unacolangiografiatransoperato-
ria confirmatoriay su consiguiente exploracion de via biliar.

4. Complicaciones. La colecistectomia laparoscopica se asocia con una ma-
yor incidencia de lesién de laviabiliar, comparada contra la col ecistecto-
miaabierta (0.5 vs. 2%). L osfactores asociados con laconversion aproce-
dimiento abierto son:

a. Colecistectomia de urgencia.

b. Sexo masculino.

c. Edad mayor de 60 afios.

d. Obesidad.

e. Colecistitis aguda.

f. Coledocalitiasis.

Coledocolitiasis

1. Seclasificaen primariay secundaria. Lacoledocolitiasis secundaria(cuan-
do € lito provienedelavesiculabiliar) esmucho més comin quelaprima-
ria (cuando € lito surge del mismo colédoco).

2. Diagnéstico: el signo més comun eslaictericiay puede ser también el Gni-
co; suele ser moderada (de 3 a10 mg/dL). Se puede presentar célico biliar,
pero no es diferenciable del de la colelitiasis.

3. Imagen:

a. Ultrasonido: es un ma método para observar la coledocolitiasis de ma-
nera directa. Las porciones retroduodenalesy pancredticadel colédoco
no son accesi blesal ultrasonido. S6lo en 50% delos casos se podraobser-
var a colédoco con litos en su interior. Su importancia radica en que es
un estudio diagnésticoinicial paralossindromeshiliares; se pueden ver
signos indirectos de coledocalitiasis, como dilatacién del mismo odela
viabiliar intrahepéti ca, ademasde col elitiasi spresente de maneraconco-
mitante en la mayoria de los casos.

b. Colangiorresonancia: dado su caracter noinvasivo, esel estudio deelec-
cion en el diagndstico de la coledocolitiasis.

c. Ultrasonido endoscopico: puede ser utilizado como herramienta para el
diagnéstico de la coledocolitiasis.

d. CPRE: estudio con capacidad diagndsticay terapéuticade coledocolitia-
sis. Permite visualizar la viabiliar en su totalidad y los defectos de lle-
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nado, asi como otras anormalidades anatomi cas. También permite laex-
traccion delitos.

e. Colangiografia transhepdtica percutédnea. No permite la extraccion de litos.

4. Mangjo: existen diferentes al goritmos diagndsti co/terapéuti cos parael ma-
nejo de la coledocolitiasis, que dependen de los métodos local es disponi-
blesy de la experiencia de |os operadores de los mismos:

a. Resoluciéndelacoledocoalitiasiscon CPRE preoperatoriaseguidadeco-
leci stectomia | aparoscopica.

b. Colecistectomia laparoscipica con colangiografia transoperatoria mas
exploracién de viasbiliares con extraccion delitos por cualquieradelos
métodos disponibles. El uso de glucagdn intravenoso puede ayudar a
evacuar e colédoco:

e Paso ciego de sondas.
» Paso de sondas bajo visién con col edocoscopio.
* Paso de canadtillas bajo vision con coledocoscopio.

c. Si no se puede evacuar en su totalidad el colédoco durante la colecistec-
tomia laparoscdpica, es posible seguir dos conductas:

» Conversion a procedimiento abierto con exploracion de viabiliar.
* CPRE posoperatoria.

d. Lamodalidad clasicade colecistectomiaabiertamas expl oracion abierta

de vias biliares como tratamiento inicial es una estrategia en desuso.

Pancreatitis biliar

Es causada por una abstruccién del conducto pancredtico. Los litos menores de
2mmsonlosmasriesgosos. Se debe practicar col ecistectomiaen €l mismointer-
namiento. Esunaindicacién absol utaparapracticar colangiografiatransoperato-
ria. En los pacientes en los que la colecistectomia est4 contraindicada se debe
practicar esfinterotomia endoscopica (ver el capitulo 19).

Colecistitis alitiasica

Como sunombreloindica, esunainflamacién agudadelavesiculapor unacausa
diferente aloslitos. Se presentamés cominmente en paci entes graves hospitali-
zadosen unidad de cuidadosintensivos. Se asociacon ayuno prolongado con nu-
tricion parenteral total concomitante, sepsis prolongadao episodiosderepeticion
y falla organica mditiple.

Lamortalidad esel evada: de 10 a50%; estascifrasestan muy rel acionadascon
el estado critico de base quetienen | os pacientes con colecistitisagudaalitiésica.
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Lacolecistitis aguda alitiasicatambién se puede observar en pacientes am-
bulatorios y se relaciona con infecciones vesiculares esponténess. Se ve
mas frecuentemente en pacientesinmunocomprometidos. L osagentes cau-
sales comunes son: micoplasma, tuberculoss, virusde lainmunodeficiencia
humana, sifilisy enfermedades sistémicas, como sarcoidosisy amiloidosis.
Ultrasonido: es rdpido, barato y se puede realizar en lacamadel paciente.
Lasimagenes son similares alas de la colecistitis agudalitiasica, pero sin
litos.

HIDA: essuperior al ultrasonido tanto en sensibilidad y especificidad como
envalorespredictivospositivosy negativos. Lasensibilidad del ultrasonido
esen general de 50 vs. 85% del HIDA. Utilizar ambas técnicas aumentala
sensibilidad a 90%.

TAC: estan sensible como el ultrasonido con laventajade que visualiza el
resto delacavidad abdominal. Serequiere sacar al pacientedelaunidad de
cuidados criticos.

Lacolecistostomiapercuténea: puede ser tanto diagndsticacomo terapéuti-
ca, porque puede descomprimir una vesiculainfectaday extraer litos.
Tratamiento: sedebeindividualizar en cadapaciente, perotodosdeben reci-
bir antibioticoterapiaintravenosa, nada por viaoral, tratamiento delas co-
morbilidades. El tratamiento primario incluye descompresién delavesicu-
la, usualmente por drenaje percuténeo y colecistectomia de intervalo.

Colangitis

Setrata de unainfeccidn de la via biliar asociada con una obstruccién parcial o
completa del colédoco. En orden de frecuencia, las causas de colangitis son:

Coledocalitiasis.

Neoplasias.

latrégena. La CPRE sin colocacién de endoprétesis es un factor de riesgo
para colangitis.

Parésitos.

Diagnéstico (cuadro 18-1)

La severidad del cuadro puede variar desde enfermedad subclinica hasta
choque séptico. Més de 90% de | os paci entes se presentan con fiebre. Latria-
dade Charcot (fiebre, ictericiay dolor en el hipocondrio derecho) es alta-
mente especifica, pero se presenta solo en unaminoriadelos pacientes. La
péntada de Reynold (triadade Charcot + inestabilidad hemodindmicay cam-
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Cuadro 18-1. Criterios diagnésticos actuales de colangitis (Tokio, 2006)

a. Manifestaciones clinicas  Antecedentes de enfermedad biliar

Fiebre o escalofrios
Ictericia
Dolor abdominal (cuadrante superior derecho)

b. Laboratorio Evidencia de respuesta inflamatoria (cuenta anormal de leucoci-

tos, PCR elevada)
Pruebas de funcionamiento hepéatico alteradas (fosfatasa alca-
lina, GGT, TGO y TGP)

c. Estudios de imagen Dilatacion de vias biliares o evidencia de litos, endoprétesis,

estenosis, etc.

Sospechadiagnéstica: dos 0 mas signos positivos en a, diagnéstico definitivo: dos signos en amas
unsigno en by c. PCR: proteina C reactiva; GGT: gammaglutamil transferasa; TGO: transaminasa
glutamico oxalacética; TGP: transaminasa glutamico pirQvica.

bios en e estado mental) se ve hasta en 10% de los pacientes, particular-
mente en [os ancianos, e implica sepsis generalizada.

Imagen: tanto la TAC como el ultrasonido pueden ser estudios iniciales
apropiadosy orientan al diagndstico, pero el definitivo se deberealizar con
CPRE o colangiografia percutanea. Ambos estudios demuestran el nivel de
obstruccion y permiten tomar muestras para cultivos del liquido drenado,
laremocién de los litos y la colocacion de endoprotesis.

Tratamiento: el manegjo inicial incluye antibidticos intravenosos. Los mi-
croorgani smos mas comunes son Escherichiacoli, Klebsiella pneumoniae,
enterococos y Bacteroides fragilis. En los pacientes con colangitis téxica
y quefallan al tratamientoinicial con antibiéticos se debe practicar unades-
compresionurgentedelaviabiliar. LaCPRE olacolangiografiapercutanea
son de eleccion. Si fallan losintentos no quirdrgicos por conseguir esto, se
debe practicar una exploracion quirdrgica de vias biliares y colecistecto-
mia.

La colangitis secundaria a instrumentaciones protésicas de la via biliar
usual mente requieren remocion y reemplazo.

Céancer de la vesicula biliar

PWONPE

Incidenciade 0.8 a1.2%.

Tumor més comin de laviabiliar (80 a 95%).

Prondstico a cinco afos de 5%, sobrevida media 9.2 meses.

De 0.3 a3% delos pacientes con colelitiasis desarrollan cancer de vesicu-
la; 20% de | os pacientes con cancer de vesiculano tienen evidenciade co-
lelitiasis.
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5.

6.

7.

8.

10.

11.

Factoresderiesgo: litos>2 cm (riesgorelativo 2.4), vesiculade porcelana,
péliposde vesicula, unidn de ductos pancreatobiliares andmal a, infeccién
bacteriana por Salmonella y sindrome de Mirizzi.

Cuadro clinico: cuando hay manifestaciones clinicas generalmente hay

cancer avanzado.

Marcadores tumorales: elevacion de antigeno carcinoembrionario y CA

19-9.

Estudios de imagen:

a. Ultrasonido: masa hipoecogénicao isoecogénicairregular que aparece
como unamasasubhepética; puede haber litosen suinterior. Puede pre-
sentar engrosamiento asimétrico de lapared de lavesiculabiliar. Si se
mide flujo sanguineo (Doppler), cancer de vesicula con altos flujos.

b. Ultrasonido + biopsia por agujafina.

¢. TAC: masaheterogénea, con areashiperdensas por necrosisy realcehe-
terogéneo.

d. Resonancia magnética nuclear.

e. CPRE Yy colangiografiatranshepatica: permite obtener muestra deteji-
do, colocacién de endoprétesis para aminorar laictericiay planear el
procedimiento quirdrgico.

Tipos de cancer de vesicula: adenocarcinoma (80%), no diferenciado o

anaplésico (2 a 7%), de células escamosas (1 a 6%) y anaplasico.

Vias de diseminacion:

a. Linfética a ganglios peripancredéticos.

b. Venosay por invasién directa hacia e higado (segmento 1V).

c. Transperitoneal.

Tratamiento:

a. Lalaparoscopia preoperatoria puede evitar la laparotomia en 41% de
| os pacientes con enfermedad i rresecabl e no detectada en otrosestudios
de imagen.

b. Pacientes con pdlipo incidental en ultrasonido. Colecistectomiaen pa-
cientescon pdlipo < 1 cm Unicamente si se encuentran sintométicos. En
los asintométicos con un pdlipo > 1 cm realizar colecistectomia. Si el
pdlipo contiene un vaso sanguineo con alto flujo, debe aumentar 1a sos-
pecha de cancer. Un pdlipo que se desarrolla en pacientes > 50 afios de
edad asociado con litosesdealto riesgo. Tratamiento de el eccidn: cole-
cistectomial aparoscopica; si lasospechaesmuy alta, serealizacolecis-
tectomia abierta con estudio histopatol 6gico transoperatorio.

c. Pacientescon cancer devesiculaencontrado incidental menteen unaco-
lecistectomia.
 Tis, Tla(invadelaminapropia): colecistectomia. T1b (invade mus-

culo): colecistectomia con margen de reseccion negativo.
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» En casos més avanzados se requiere colecistectomiaradical + re-
seccion hepética segmentaria + linfadenectomia paraaortica. Pan-
creatoduodenectomia + colecistectomiaradical.

d. Paciente con cancer de vesicula sospechado de manera preoperatoria.

» Etapificacion preoperatoriacon estudios deimagen. L asresecciones
extensas pueden mejorar la sobrevida.

e Lainvasiéndirectadel colon, el duodeno o el higado no son contrain-
dicaciones absol utas paratratamiento quirdrgico (multiplesmetasta-
sishepaticas si son contraindicacion paracirugiaradical). Enferme-
dad avanzada: tratamiento paliativo (aminorar ictericiay dolor).

e. Pacientes con cancer de vesiculaavanzado: procedimientos paliativos.

Quimiorradioterapia adyuvante: mejoria marginal en la sobrevida.

Céancer de via biliar (colangiocarcinoma)

N -

(31

. Representa 3% del cancer gastrointestinal.
. Patologia: de 95 a 97% de |os adenocarcinomas.
. Factores de riesgo. Condiciones que se asocian con inflamacion del epite-

lio: colangitis primaria esclerosante, quistes del colédoco, enfermedad de
Caroli, infecciones (Salmonella typhi, Clonorchis sinensis, Opisthorchis
viverrini, hepatitis C) y quimicos (tabaguismo).

. Presentacion clinica: intrahepético cursa con sintomas de invasion local.

Extrahepatico cursacon cuadro de obstructivosde viabiliar. Generamente
se detectan tardiamente, en etapas avanzadas.

. Marcadores tumorales: CA 19-9, antigeno carcinoembrionario.
. Estudios de imagen:

a. TAC con contraste.
b. Colangiorresonancia.
c. CPRE.

. Clasificacién anatdbmica

a. Intrahepéticos.

b. Extrahepdticos:
e Proximal (hilar): 60 a 80% de los casos (tumor de Klatskin).
e Digtal (enfermedad extrahepética).

. Tratamiento:

a. Pancreaticoduodenectomia (reseccion RO).
b. Tratamiento paliativo: cirugia o endoprétesis en casos avanzados.
c. Trasplante hepético.
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Pancreas

Maria del Pilar Benitez Tressfaez, Adrian Murillo Zolezzi,
Jorge Cervantes Castro

GENERALIDADES

Anatomia

« Organo conico, retroperitoneal, de aproximadamente 13 a 15 cm de longi-
tud, localizado anivel de lasegundavértebralumbar sobre la pared poste-
rior del abdomen.

» Sedivide en cabeza (incluyendo proceso uncinado), cuello, cuerpoy cola.

e Su peso promedio esde 85 g.

¢ SeextiendedesdelaC duodenal hastad hilio esplénico; macroscopicamen-
te se divide en tres porciones.

Relaciones

e Cabeza: seencuentraen estrecharelacién con el duodeno. Su superficiean-
terior estden contacto con el piloroy el colon transverso. Lasuperficie pos-
terior se encuentraen relacion con el hilio y los vasos renales derechos, la
vena cavainferior, € pilar diafragmético derecho y lavena gonadal dere-
cha. El colédoco pasaposterior alacabezadel pancreas. Laserosadel duo-
deno se relaciona con la cpsula del pancress.

* El proceso uncinado esunaextension delacabezacuyotamafioy formason
muy variables. Pasa por detras de |os vasos mesentéricos superiores, en-
frente de laaortay lavena cavainferior.
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Cuello: porcién del pancreasrel acionado con losvasos mesentéricos super-
iores. Posterior al cuello del pancreas se encuentralaconfluenciadelavena
mesentéricasuperior junto con lavenaespl énica paraformar lavenaporta.
El cuerpo serelacionaen su porcion anterior con el estdmago (separado por
unadoble capa de peritoneo). Posterior a cuerpo se encuentran laaorta, el
origen de la arteria mesentérica superior, € pilar izquierdo del diafragma,
el rifidén izquierdo (y sus vasos) y lavena esplénica.

Cola: relacion principal con el bazo; contiene la arteria esplénica.

Irrigacion, inervacién y drenaje linfatico

1

Lairrigacion arteria del pancreas, como la del duodeno, llega através de
lasramas delaarteriagastroduodenal . Estadaorigen alasarterias pancrea-
ticoduodenal es superior posterior y superior anterior, que forman colatera-
les con laarteria pancreatoduodenal inferior (proveniente de laarteriame-
sentérica superior).

. Laarteria pancredtica dorsal es ramade la arteria esplénica (emerge en la

porcién proximal de la arteria esplénica), proporciona algunas ramas a la
cabezay pasaalaizquierda parairrigar €l cuerpoy lacolade laglandula.
En este sitio se llama pancredtica transversa.

Lasramas delaarteria espl énicase anastomosan con latransversay dan
irrigacion al cuerpoy lacola

. El drenaje delasangre venosa se produce através de las venas homénimas

y termina en la vena porta.

. Inervacion: lasfibras simpéticas provienen del plexo celiacoy las parasim-

péticas del nervio vago.

. Ganglios linfaticos regionales

a. Lalinfadelacabeza esrecol ectada por |os ganglios pancreatoduodena-
les que drenan en los ganglios hepéticos.

b. Lalinfadel cuerpoy lacolallegaalos ganglios pancredticos, que estan
ubicadosen el borde superior einferior del 6rganoy terminan enlosgan-
glios celiacos.

Conductos pancreaticos

El conducto deWinsurg sevaciaenlaampollade Vater, junto con €l colédo-
co; es el sistema principal.

El conducto de Santorini se vacia en una papila menor situadaa 2 cm por
arribay adentro de la ampolla de Vater; es el sistema menor.
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Funcién exocrinay endocrina

1

2.

Pancreas exocrino: amilasa, lipasa, tripsinGgeno, quimotripsindgeno, car-

boxipeptidasas y bicarbonato.

Pancreas endocrino:

a. Células alfa: glucagdn.

b. Células beta: insulina.

c. Células delta: somatostatina.

d. Células F: polipéptido pancredtico.

e. Célulasdeidotes: producen también péptido intestinal vasoactivo, sero-
tonina, neuropéptido y péptido liberador de gastrina.

Pancreatitis aguda

1

Proceso inflamatorio del pancreas caracterizado por la activacion intersti-
cial, laliberacion y laautodigestion enzimética de laglandula. Activacion
de larespuesta inflamatoria sistémica.

. Lamayoria de los episodios son autolimitados o se asocian con sintomas

|leves transitorios.

. Definida por los criterios de Atlanta como pancreatitis leve (< 8 criterios

de APACHE, sinnecrosis, sinfalaorganica) y pancreatitissevera(= 8cri-

terios de APACHE, necrosis pancredticay falla organica).

a. De 15 a20% delos pacientes con pancreatitis aguda cursan con unapan-
creatitis severa.

b. 15% de |os pacientes con pancrestitis tendrén necrosis pancreética

c. 33% de los pacientes con pancrestitis necrética tendran necrosis infectada.

Etiologia

1. Lasdosprincipaescausassonlitiasishiliar (35a40%) y a coholismo (35%).
2. Esidiopética en 15% de los casos.
3. Otras causss:

a. Colangiografia retrégrada endoscopica (CPRE).

b. Farmacos: estrégenos, tiazidas, furosemida, sulfonamidas, tetraciclinas
y corticoesteroides.

. Tabaguismo.

. Hipercalcemia

. Hipertrigliceridemia.
Infecciones: rubéola, citomegal ovirus, hepatitis A y B, Ascaris lumbri-
coides y Mycoplasma pneumoniae.

. Tumores.

. Trauma.

N B e RN )
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Signos y sintomas

Dolor severo en el epigastrio irradiado ala espalda (transfictivo).
Nauseay vomito.

Taquicardia.

Hipotension.

Abdomen rigido, rebote e hipersensibilidad.

Signo de Turner: diseminacion de hematoma retroperitoneal que entraen
los tejidos del flanco y produce equimosis.

Signo de Cullen: hematoma que llega hasta el ligamento falciforme con
equimosis periumbilical.

Diagnéstico

1. Dosdelos siguientes tres criterios:

a. Elevacion de amilasay lipasatres veces por encima del rango normal:

* Amilasa: aumentaen 95% delos pacientes. Su incremento no es pro-
porcional alagravedad del padecimiento. Se elevaen las primeras 2
al2 hy permanece el evada hasta por 10 dias. Otras causas de hipera-
milasemia son insuficienciarenal, parotiditis, hiperamilasemiaindu-
cida por CPRE, perforacion esofégicay embarazo.

e Lipasa se considera més sensible para enfermedad pancredtica
(95%); su especificidad variaentre 55y 95%. Seelevaenlasprimeras
cuatro a ocho horas, sus niveles se normalizan alos 8 y 14 dias.

b. Cuadro clinico de pancreatitis.
¢. Tomografia computarizada con datos de pancreatitis.

. Proteina C reactiva (PCR): no es especifica para pancreatitis aguda, su deva

cién es sensihle en las formas severas. Se puede utilizar como marcador pro-
nogtico y para seguimiento. Un valor >150 mg/L tiene una sensibilidad y una
especificidad de 80 y 76%, respectivamente, para predecir pancrestitis severa.

. Pruebas de funcion hepatica: deben considerarse para descartar patologia

biliar. Unaelevacion ALT > de 150 U/L tiene una especificidad y un valor
predictivo positivo de 95y 96%, respectivamente, para predecir etiologia
biliar.

. Hematécrito: un valor de hematdcrito elevado se correlacionacon €l grado

de deshidratacion. Un hematdcrito = 44 que no disminuye tras la hidrata-
cion es predictivo de necrosis pancredtica.

Estudios de imagen

1. Radiografiasimpledeabdomen: asacentinela, il eo, opacidad difusapor as-

citis, signosdecolon cortado, aumento del didmetro del asaen C del duode-
no. Util para descartar perforacion de viscera hueca.
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2.

3.

Radiografia de térax: es frecuente observar bandas de atel ectasia basal iz-
guierday en casos graves derrame pleural.

Ultrasonido: importante paradetectar litosen vesiculabiliar y posibledila-
tacion del colédoco. Sensibilidad de 95%, permite delinear cambios en la
anatomiade pancreas. | nflamaciény pérdidadelos planosentre el pancreas
y lavena esplénica, cambios en & diametro de los conductos o calcifica-
cion. Esdificil observar pancreas por dilatacion y gas intestinal.

. Tomografia computarizada: sensibilidad de 90% y especificidad de 100%.

Con un medio de contraste se puede detectar necrosis pancreética. Los ha-
[lazgos son: aumento de volumen, edema, necrosis, colecciones peripan-
credticas, distension y edema mesentérico.

a. Indicaciones para tomografia computarizada: al ingreso Gnicamente s
hay dudaen € diagnostico (p. g ., cuadro clinico compatible con pancrea-
titissin elevacion de amilasay lipasa) o para descartar patologia intraab-
dominal grave (p. §., Ulcera perforada). Tomografia computarizadaalas
72 h paradistinguir pancreatitis intersticial de pancreatitis necrosante.

b. Unidades Hounsfield basales de pancreas de 30 a 50. Con contraste |V
lamedicion > 50 unidades Hounsfield descartanecrosis (el pancreas ne-
crético no se realza con €l contraste 1V).

c. Aspirado guiado por tomografia computarizada para hacer el diagndsti-
co de necrosis infectada.

. Resonanciamagnética: Util en pacientes con alergiaal medio de contraste,

o en falarena aguda como sustituto de la tomografia computarizada.

. CPRE: en atague agudo no esta indicada como estudio de rutina.

a. Seindicaparaeliminar litosdelaviabiliar en pacientes con pancreatitis
severa, con colangitis, enlosqueson mal oscandidatos paracol ecistecto-
mia, en aquell os con poscol ecistectomia o con evidencia de obstruccion
biliar persistente (realizar |la CPRE en las primeras 24 h).

b. No estadindicadaen pacientes en los que hay sospechabajao intermedia
delitosenviabiliar, enlos programados paracol eci stectomia o con pan-
credtitis biliar leve.

c. Sesospechan litosenlaviabiliar conelevacionde ALT = 3vecesd li-
mite superior normal o cuando hay dilatacion del colédoco.

Prondstico

1. Mortalidad global de 5%. Lamortalidad en pancreatitis con necrosisno in-

fectada es de 12% y con necrosis infectada 30%.

2. Los pacientes que cursan con falla organica que serevierte en las primeras

48 h sufren una mortalidad cercanaa 0%. Si lafalla organica persiste mas
alldde 48 h lamortalidad es de 36%.
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Cuadro 19-1. Criterios de Ranson para determinar
la gravedad de la pancreatitis

Al ingreso 48 horas
Edad > 55 afios Descenso de hematdcrito >10%
Leucocitosis >16 000 Hipocalcemia < 8 mg/dL
Hiperglucemia > 200 mg/dL Elevacion de BUN > 5 mg/dL
DHL > 350 U/L Hipoxemia < 60 mmHg
AST > 250 U/L Déficit de base > 4 mEg/L

Secuestro de liquidos > 6 L

3. Lospacientes con fallade un solo 6rgano presentan unamortalidad de 3%;
si tienen falla organica mdltiple, la mortalidad es de 47%.
4. Escalas paravalorar lagravedad y € pronostico:

a.

b.

APACHE 1 (Acute physiology and chronic health evaluation). Seconsi-
dera pancreatitis grave la que cursa con 8 0 més puntos.

Clasificacion de Ranson (cuadro 19-1). Seconsiderapancreatitis severa
con tres o mas criterios. (No esta avalado por el American College of
Gastroenterology.)

c. BISAP: sistemadevaloracion clinico con ataespecificidad y valor pre-
dictivo negativo.

d. Indice de gravedad por tomografia computarizada (CTSI): determinael
grado deinflamacion pancredtica, asi como el porcentaje de necrosisde
la gldndula. Requiere administracion de contraste 1V. Para obtener la
puntuacion se sumael puntaje de laaparienciadel pancreas en latomo-
grafia computarizada y €l grado de necrosis. Méxima puntuacién: 10
(cuadro 19-2).

Cuadro 19-2. Clasificacion de CTSI
Imagen Grado Puntos

Pancreas normal A 0
Inflamacion focal o difusa B 1
Afeccion peripancreética C 2
Una coleccién peripancreatica D 3
Dos o0 més colecciones E 4
Porcentaje de necrosis

< 30% 2

30 a50% 4

> 50% 6
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Tratamiento

Tratamiento de apoyo con hidratacién vigorosa (se deberia observar una
disminucion del hematécrito alas 12y 24 h).

Oxigenaci6n suplementaria (vigilada con la saturacién de oxigeno y gaso-
metria arterial).

Nutricién parenteral en pacientes con baja posibilidad de resumir via oral
(VO) en menos de cinco dias (incluyendo pacientes con falla organica).
Considerar CPRE (segun indicaciones discutidas anteriormente).
Antibidticos profilacticos (controversial). Se pueden administrar en pa-
cientescon necrosisseverao con necrosi spancredticaconfiebre, leucocito-
sisy falla organica mientras se obtienen cultivos (incluyendo cultivos de
aspirado del pancreas guiado por tomografiacomputarizada). Utilizar car-
bapenémicosy cefa osporinas de tercera generacion.

Manejo analgésico (con opioides si necesario).

Realizar desbridacion de necrosis pancredticainfectada.

Sonda nasogéstrica para pacientes con ileo.

Iniciar viaoral cuando el dolor abdominal haya cedido.

Complicaciones

Coleccion liguida gue ocurre en estadi os tempranos de pancreatitis severa;
lalocalizacién mas frecuente es peripancreaticay se resuelve espontanea
mente.

Seudoquiste (10 a20%), cuatro aseis semanas, indicacion de cirugiatama-
fio > 6 cm.

Necrosis pancreatica estéril (20%).

Necrosis pancredética infectada.

Absceso pancredtico.

Derrame pleural, ascitis.

Hemorragia gastrointestinal.

Coagulacion intravascular diseminada.

Seudoquiste pancreético

Coleccion liquida presente durante més de cuatro semanas con una pared
definida a su alrededor.

Su pared esté formada por |as estructuras adyacentes (estbmago, mesoco-
lon, omento, etc.) y notieneepitelio, lo queladistingue de un quistede pan-
creas verdadero.
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Ocurreen 10 a20% delaspancreatitis agudas, en pacientes con pancreatitis
crénica o después de trauma pancreético.

Cuadro clinico: dolor, fiebre, pérdida de peso, obstruccidn intestinal (por
aumento de volumen).

Tradicionalmente seindicadrenaje en quistes mayores de 6 cm que persis-
ten por més de seis semanas. Sin embargo, algunos médicos recomiendan
un manejo mas conservador.

Tratamiento quirudrgico: drenaje endoscOpico o quirdrgico (cistogastrosto-
mia, cistoenterostomia).

Fistulas pancreaticas

1

2.

(20N

Es unaconexién anormal entre el pancreasy 6rganos adyacentes (superfi-
cies epitelizadas).

Pueden cursar con morbilidad importante por malnutricion, excoriacién e
infeccion.

. Seclasifican como externas o internas (comunicacion alapiel o alos6rga

nos abdominales). También se clasifican como fistulasde bajo y alto gasto
(< 200y > 200 mL/dia).

. Liquido de fistula pancredtica> 4 000 Ul de amilasa.
. Estudios para diagnéstico: tomografia computarizada, fistulografia, reso-

nancia magnética nuclear con pancreatografia, CPRE.

. Tratamiento:

a. Inicial: conservador con resolucion en 75% de | os pacientes (excepto en
pacientes con necrosis pancredtica infectada).

b. Si hay falladel tratamiento conservador, seintentael tratamiento endos-
copico.

c. Intervencion radiol dgica (colocacién o recolocacion de drengjes).

d. Tratamiento quirdrgico cuando otro tipo de intervencion falla

Pancreatitis crénica

Enfermedad queinvolucracambiosinflamatorios progresivosdel pancreas
gue resultan en dafio estructural e impedimento de su funcién exocrinay
endocrina.

Laprincipal etiologia es € acoholismo; otras son idiopéticas o metabdli-
cas. Cuadros recurrentes de pancreatitis aguda.

Morfol 6gicamente hay un infiltrado mononuclear y fibrosis.

L os cambios pancredticos inicial es pueden consistir en obstruccion de pe-
quefios conductos pancredticos.
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Al avanzar laenfermedad sevuelve prominentelacal cificaciony puede ha-
ber areas multiples de dilatacion ductal, 1o que produce un aspecto arrosa-
riado.

Laobstruccion del colédoco o del duodeno es posible en casos avanzados.

Cuadro clinico

Dolor persistente en el epigastrio, irradiado ala espalda.

I nsuficienciaendocrinapancredticaconintol eranciaalaglucosao diabetes.
Lainsuficienciapancreati caexocrinaocas onaabsorcion deficiente, reduc-
cion de peso y esteatorrea.

Laenfermedad grave en la cabeza pancreética puede semejar el carcinoma
y causar abstruccién de vias biliares.
Lapancreatitiscrénicaesunaposiblecausadetrombosisdelavenaespléni-
cay, por ende, de posible sangrado del tubo digestivo.

Pruebas de laboratorio

Amilasay lipasa: se elevan en |os cuadros agudos de pancrestitis; sin em-
bargo, raravez se encuentran elevadas en la pancreatitis cronica.
Pruebade estimul aci 6n pancredticacon secretina: hademostrado ser Util en
el diagndstico, especialmente en enfermedad de pequefios conductos. Esta
prueba se muestraanormal cuando 60% del pancreas se encuentra dafiado.
Funcion endocrina pancredtica: las pruebas de tolerancia oral alaglucosa
seencuentran alteradas en 14 a65% de | 0s paci entes con pancreatitis croni-
caen etapastempranasy en 90% del oscasos cuando presentan cal cificacio-
nes.

Cuantificacion de grasa en heces: sensible y especifica para insuficiencia
exocrina.

Imagen

Radiografia de abdomen con calcificaciones pancreaticas.

» Tomografia computarizada, resonancia magnética o ultrasonido: calcifica

ciones, dilatacion ductal, aumento del volumen del pancreasy seudoquistes.

Tratamiento médico

e Anagesia
¢ Restitucion endocrina, segln se requiera.
¢ Restitucion exocrina con enzimas pancredticas, como lapancreaipasao la

pancreomicina.
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Evitar bebidas alcohdlicas y corregir la desnutricion.

Tratamiento quirdrgico

Indicaciones: dolor severointratabl e, incapaci dad paradescartar neoplasia,
obstruccion duodenal, obstruccion colonica, ascitis pancreética y fistula
pancredtica.

Pancreaticoyeyunostomia (Partington—Rochelle), indicada en pacientes
con obstruccién del conducto pancredtico.

Procedimiento de Puestow: pancreatectomia distal con pancreaticoyeyu-
nostomia. Mejoriadel dolor en 60 a 90% de |os casos.

Procedimiento de Frey: reseccion local en lacabezacombinadacon lapan-
creatoyeyunostomia.

Procedimiento de Duval, amputacion de lacoladel pancreasy drengjere-
trogrado de éste en un asa yeyunal desfuncionalizada.

Procedimiento de Whipple.

Operacion de Child, pancreatectomia de 95% de la glandula.
Esplacnicectomia abdominal y toréacica.

Trauma pancreatico

1
2.

(o)}

Su situacién anatdmica le confiere proteccion.

De 20 a 30% de los pacientes con heridas penetrantes abdominal es tienen
lesion de pancress. Esta frecuencia disminuye marcadamente en el trauma
contuso.

. Hay que mantener alta sospechadiagndstica, yaquelafallaen su reconoci-

miento cursa con un aumento de la morbimortalidad.

. El examen fisico puedeir desde un paciente casi asintomatico hastaun pa-

cientecondatosdeirritacion peritoneal (generamenterelacionadoscon le-
sion de otros 6rganos).

. Loshallazgosdelatomografiacomputarizadase clasifican como signosdi-

rectos (laceracion pancredtica) o indirectos (liquido peripancreético). Los
primeros son méasespecificosy tienepocasensibilidad, y lossignosindirec-
tos son més sensibles.

. Engeneral, lasensibilidad de latomografiacomputarizada es de 40 a 68%.
. Si hay fuerte sospechadelesi én pancreéticaapesar deunatomografiacom-

putarizada negativa, se debe realizar:
a. Colangiorresonancia.

b. CPRE.

c. Colangiogramas intraoperatorios.
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7. Tratamiento: manejo complejo (generalidades de manejo):

a. Si hay lesién del sistema ductal en el cuerpo o la coladel pancreas, se
requiere su reseccion.

b. Lalesion de cabezade pancreas con dafio a sistemaductal puede reque-
rir desde una pancreati coyeyunostomiaen “Y" de Roux hasta un proce-
dimiento de Whipple (dependiendo delas|lesiones asociadasy |acondi-
cion del paciente.)

c. Los pacientes con lesiones de parénquimasin afeccion del sistemaductal
0 conlesidn menor del sistemaductal pueden ser manejados con drengjes.

Adenocarcinoma pancreatico

Ocupael cuarto lugar entre las principal es causas de muerte por cancer en
EUA.

Riesgo aumentado con diversos factores ambiental es, consumo de tabaco,
exposicionesalimentariasy laborales. Losfactoreshereditariosincluyen el
cancer familiar y los sindromes de poliposis. La diabetesy la pancredtitis
cronica son posibles factores de riesgo incrementado.

Cuadro clinico

Dolor en e epigastrio, reduccion de peso, dorsalgiay depresion.
Tromboflebitis; se puede presentar como manifestacioninicial, migratoria,
en 10% de los pacientes.

L os sintomas se relacionan con lalocalizacion del tumor en el pancreas.
Lacabezadel pancreasesel sitio méasafectado y lostumoresen ella produ-
cen reduccién de peso e ictericia obstructiva en 75% de los pacientes.
Laictericiaesindolora, aunque hay dorsalgia o malestar abdominal vago
hasta en 25% de los enfermos en esta etapa.

Por la ubicacion retroperitoneal del pancreas |os tumores pueden ser muy
grandes o con metéstasis antes de volverse evidentes en la exploracion.
Una masa abdominal superior indica una etapa avanzada.

Loscarcinomas del cuerpo y lacolason menos frecuentesy por lo general
se manifiestan en etapa mas avanzada, ya que apenas 10% causan ictericia
obstructiva.

El Ca 19-9 es el marcador tumoral para cancer de pancreas.

Clasificacion celular

Carcinoma de las células ductales (90% de todos |os casos).

Otros: carcinomadelas células acinares, carcinoma papilar mucinoso, car-
cinomade célulasen anillo de sell o, carcinomaadenoescamoso, carcinoma
indiferenciado y carcinoma mucinoso.
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Criterios de irresecabilidad

* Maetastasisahigado, peritoneo, omento, ganglioslinféticosfueradel limite
de reseccion o cuaquier sitio extraabdominal.

 Invasion de més de 50% de la circunferencia u oclusién/trombosis de la
venamesentéricasuperior olaconfluenciadelavenamesentéricasuperior/
porta. (Este criterio es debatible por la posibilidad de reconstruccién de la
vena mesentérica superior.)

e Compromiso directo de la arteria mesentérica superior, la vena cavainfe-
rior, laaorta, €l ge celiaco o la arteria hepética.

Estudios preoperatorios

Tomografiacomputarizadacon contraste multifasi co, multicorte con reconstruc-
cién tridimensional, ultrasonido endoscopico, angiorresonanciay CPRE.

Definiciones TNM (cuadro 19-3)

e Tumor primario (T): el tumor primario no se puede evaluar, TO: no hay
pruebadetumor primario; Tis: carcinomainsitu; T1: el tumor estalimitado
a pancreasy mide 2 cm o menos en su didmetro mayor; T2: el tumor esta
limitado al pancreasy mide2 cmomasen sudimensiénmayor; T3: el tumor
seextiende mésalladel pancreaspero sinimplicacion algunadel tronco ce-
liaco o la arteria mesentérica superior; T4: el tumor comprende € tronco
celiaco o la arteria mesentérica superior (tumor primario irresecable).

e Ganglios linfaticos regionales (N). NX: los ganglios linfaticos regionales
no se pueden evaluar, NO: no hay metastasis alos ganglios linféticosregio-
nales; N1: existe metéstasis alos ganglios linféticos regionales.

* Metéstasis a distancia (M). MX: la metastasis a distancia no puede eva-
luarse; MO: no hay metéstasisadistancia; M 1: existe metéstasisadistancia.

Cuadro 19-3. Etapificacion TNM de cancer de pancreas segln
el Comité Americano Conjunto del Cancer (AJCC)

Estadio O Estadio | Estadio Il Estadio Ill Estadio IV
Tis, NO, MO Estadio IA Estadio IIA T4, cualquier N, Cualquier T, cual-
T1, NO, MO T3, NO, MO MO quier N, M1
Estadio 1B Estadio IIB
T2, NO, MO T1, N1, MO
T2, N1, MO

T3, N1, MO
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Tratamiento

1

2.

3.

Estadios| y II:
a. Opciones de tratamiento estandar:

» Reseccion pancredticaradical: procedimiento de Whipple (reseccion
pancreatoduodenal), pancreatectomiatotal cuando seanecesariapara
obtener mérgenes adecuados, pancreatectomiadistal paralostumores
del cuerpoy lacoladel pancreas.

* Reseccion pancredtica radical con quimioterapia de 5—fluorouracilo
eirradiacién posoperatoria 0 sin ellas.

Estadio l11:
a. Opciones de tratamiento estandar:

e Anastomosisquirdrgicabiliar, géstricao ambas como paliativo, colo-
cacién percuténea radiol gica de un implante biliar o colocacion en-
doscopicade un implante biliar.

e Quimioterapia con gemcitabina.

Estadio 1V:

a. Quimioterapia con gemcitabina o ensayo clinico.

b. Procedimientos que aivian €l dolor (p. €., bloqueo celiaco o intrapleu-
ral) y apoyo terapéutico.

¢. Anastomosisquirargicabiliar como paliativo, colocacion percutaneara-
diol6gica de un implante biliar, o colocacion endoscopica de implantes
biliares.

Tumores quisticos del pancreas

1

N

Hay tres tipos principales: neoplasia serosa quistica, neoplasia mucinosa
quisticay neoplasia papilar mucinosa intraductal.

. De 60 a 70% presentan dolor abdominal.
. 60% son malignos o premalignos (neopl asia papilar mucinosaintraductal,

neoplasia mucinosa quistica).

. Neoplasia serosa quistica:

a. Se distribuye de manera uniforme en el pancreas.

b. Benigna.

c. Masabien delimitada, multiquistica.

d. Ultrasonido endoscopico y aspiracion; sensibilidad de 69% y especificidad
de 90%.
* El liquido aspirado contiene un bajo contenido de antigeno carcino-

embrionario < 20 hg/mL, sin mucina.
e. S seconfirmae diagndstico de unaneoplasiaserosaquistica: tratamiento
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no quirdrgico vs. cirugia conservadora de pancreas. Reseccion en quistes
>4 cm.

5. Neoplasia mucinosa quistica:

a.
b.
C.

e.

Lesion premaligna o maligna. Riesgo de cancer de 6 a 36%.
Comunmente ocurre en el cuerpo o la coladel pancreas.
Tomografiacomputarizada: quiste septado grande con paredesirregula-
res; puedetener proyeccionespapilaresy calcificaciones (aumentalapo-
sibilidad de malignidad). L as paredes son gruesas.

. Ultrasonido endoscépico y aspiracion: liquido con alto contenido de an-

tigeno carcinoembrionario (> 192 ng/mL).
Tratamiento: procedimiento de Whipple o pancreatectomia distal.

6. Neoplasia mucinosaintraductal papilar:

a
b.

Lesién premaligna, con progresion lenta. Riesgo de cancer de 25 a75%.
Tomografia computarizada: lesion con baja atenuacion con ducto pan-
credtico dilatado. L esién quistica que puede contener componentes soli-
dos.

. CPRE: salidade material mucinoso del ampula de Vater.
. El material del quistetiene niveles elevados de antigeno carcinoembrio-

nario y mucina

. Tratamiento quirdrgico en lesiones con displasia severa o malignidad.

Neoplasia endocrina del pancreas

1. MEN I: sindrome con tumor hipofisario (90%), paratiroides (90%) y neo-
plasia endocrina del pancreas (80%).

a.

b.

L as neoplasias endocrinas que ocurren con este sindrome incluyen neo-
plasias no funcionales (80 a 100%), gastrinomas (54%) e insulinomas
(21%).

L aevaluacion diagndsticadelaneopl asiaendocrinapancreéticadebein-
cluir:

» Cdcio.

e Hormona paratiroidea.

* Niveles de prolactina.

2. Insulinoma:

a
b.

C.

Tumor deislote del pancreas mas coman.

Triadade Whipple: hipoglucemia, glucosasérica<50mg/dL y aiviode
los sintomas a consumir alimento.
Criteriosdiagnésticosdeinsulinoma: glucosasérica< 50 mg/dL consin-
tomas hipoglucémicos, alivio después de comer, péptico C elevado (>
200 pmol/L), ausenciade sulfonilureaplasmética, nivelesdeinsulinasé-
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ricaaumentados (> 5 a 10 uU/mL), niveles de proinsulina aumentados
(= 25%).

. Distribuido en todo € pancreas.

. 90% son benignasy solitarias.
90% son esporadicas, 10% se asocian con MEN 1.

. Localizar con tomografia computarizaday ultrasonido endoscopico.

. Tratamiento quirdrgico: enucleacion parala mayoria (incluir capsula),
reseccion formal si el tumor estacercano aductos pancredticos, estdnin-
durados o hay sospecha de malignidad.

i. Mangjo médico: si e paciente no es candidato a cirugia.

3. Gastrinoma:

a. Es cominmente encontrado en el duodeno.

b. Sindrome de Zollinger—Ellison: dolor abdominal, Ulcera péptica, esofa

gitis, diarrea (20%).

c. Criteriosdiagnosticos: gastrina> 150 pg/mL. Valores>1 000 pg/mL vir-
tualmente diagndsti cos; secrecién de acido géstrico > 10 mEg/h, prueba
de estimulacion con secretina.

. 50% son solitarios.

. 50% tienen metéstasis al higado o alos nédulos linfaticos.

80% en triangul o de gastrinoma.

. Imagen con escintigrafia con receptores de somatostatina.

. 25% serelacionacon MEN 1. En el paciente con gastrinomahay que des-
cartar MEN I.

i. Enfermedad no resecable tratamiento con QT

j. Enuclear s es menor de 2 cm; reseccion formal si es mayor de 2 cm.

4. vipoma:

a. Sindrome WDHA (diarrea acuosa, hipocalemiay aclorhidia).

b. Tomografia computarizaday ultrasonido endoscdpico.

c. Andogos de somatostatina para controlar diarrea.

d. Es més comun en el pancreas distal.

5. Glucagonoma:

a. Diabetes, estomatitis, pérdida de peso y eritema necrolitico migratorio.

b. Glucagdn > 500 pg/mL.

¢. Esmas comuan en el cuerpoy lacola

d. Desnutricion.

6. Somatostatinoma:

a. Litos vesiculares, diabetes, esteatorrea.

b. Lamayoria ocurren en la porcion proximal del pancreas.

c. Lamayoriatienen metastasis.

d. Somatostatina >10 ng/mL.

7. Tumor deidlotes no funcional:

>SQ ™0 Qo

>oQ o
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a. Es el segundo mas coman.

b. Hasta 90% son malignos.

¢. Sin manifestacionesclinicas, usua mente grandey con metéstasisal mo-
mento del diagndstico.

d. Diagndstico por tomografia computarizada, resonancia magnéticao ul-
trasonido transabdominal, ultrasonido endoscopico (modalidad preferi-
da) junto con aspiracién con agujafinay ultrasonido intraoperatorio.
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Enfermedades quirdrgicas del bazo

Enrique Jean Silver, Jorge Cervantes Castro

GENERALIDADES

Anatomia

El bazo tiene un peso de 75 a 100 g.

Se localiza en la porcion posterior del cuadrante superior izquierdo. Esta
protegido por lanovenaalaundécimacostillas. Serelacionaconlacoladel
pancreas, €l estdmago, € rifién izquierdo y el dangulo esplénico del colon.
Se mantiene en posicién por |os ligamentos gastroespl énico, esplenofréni-
co, esplenocdlico y esplenorrenal. El ligamento gastroesplénico contiene
los vasos cortos.

Lairrigacion del bazo esta proporcionada por la arteria esplénica, que es
ramadel tronco celiaco. El drengje venoso estadado por lavenaesplénica,
en la que también drenalavenamesentéricainferior y luego confluye con
la vena mesentérica superior paraoriginar lavena porta.

L os bazos accesorios pueden aparecer en 10 a 20% de | os pacientes como
tejido separado del bazo principal o como una porcién de tejido unida al
bazo principal. Lalocalizacion més frecuente de bazo accesorio es el hilio
esplénico, el ligamento gastroesplénico, € ligamento esplenorrenal, €l epi-
plon mayor en region presacra—adyacente a ovario izquierdo— o en e
escroto unido al testiculo izquierdo.

Tiene unacdpsulade 1 a2 mm de grosor y trabéculas que rodean einvagi-
nan en lapulpa. El parénquima constade pulpablanca, quetiene funciones

259
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inmunol ogi cas; de pul paroja, en donde sefagocitan particulas hematol 6gi-
cas, y delazonamarginal, que contienelinfocitos, macro6fagosy eritrocitos
gue han salido de | as arterias terminales.

Fisiologia

* El bazo no es necesario paralavida pero desarrolla funciones hematol 6gi-
cas e inmunol 6gicas importantes, como hematopoyesis, almacenamiento
de células, remocidn de estructuras rigidas, como los cuerpos de Howell—
Jolly, y laremocién deeritrocitosviejoso anormales. Untercio del volumen
plaquetario esta almacenado en €l bazo; en casos de esplenomegalia puede
secuestrar hasta 80% de las plaguetas circulantes.

¢ Entrelas funcionesinmunolégicas del bazo se incluyen lasintesis de anti-
cuerpos (IgM), la generacién de linfocitos y |a produccién de opsoninas,
properdinaeinterferén. Ademas, retirabacteriasy virus cubiertoscon com-
plemento, asi como los patdgenos encapsulados.

Indicaciones de esplenectomia

1. La mayoria de las indicaciones estan en relacion con la la enfermedad
hematol 6gica refractaria a tratamiento medico, como complemento del
tratamiento médico, como método diagnadstico o como tratamiento prima-
rio para neoplasias malignas o traumatismos.

2. Losobjetivos de laesplenectomiason curar o paiar laenfermedad hema-
tolégica, paiar el hiperesplenismo, aliviar |os sintomas por esplenomega-
lia, diagnosticar lapatologia esplénicay el controlar lahemorragia esplé-
nica.

3. Purpura trombocitopénica idiopética: es la indicacion de esplenectomia
electivamésfrecuente. Esunaenfermedad enlacual se producen anticuer-
pos en contra de la glucoproteina plaquetaria.

a. Enlos nifios esta asociada con infeccion viral reciente. En 90% de los
casosremite espontaneamente en 6 a12 mesesy sololoscasosrefracta-
rios requieren esplenectomia.

b. En los adultos es menos comun que remita espontaneamente. Los pa-
cientes con més de 50 000 plaguetasy asintométi cos sdlo deben ser ob-
servados. L os pacientes sintométi cos o con menaos de 30 000 plaguetas
deben recibir tratamiento con esteroides orales.

¢. Més de 50% de | os pacientes responden al tratamiento con esteroides.
L os pacientes con enfermedad refractaria o sangrado deben ser someti-
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dosatratamiento con inmunoglobulinaintravenosa, aunquetiene efec-
totransitorio. Laesplenectomia silo sereservaparapacientesconfalla
en el tratamiento médico o efectos adversosdelos medi camentos. Otras
indicaciones de esplenectomia urgente en este grupo de personas esen
caso de cirugia urgente por otra causa o hemorragia que pongaen peli-
grolavida. Seconsideraque laesplenectomiaen caso de plrpuratrom-
bocitopénica idiopética tiene respuesta completa cuando hay més de
100 000 plaquetas y respuesta parcial cuando hay mas de 30 000 pla-
guetas. En los pacientes con falla después de |a espl enectomia se reco-
mienda |la busgueda de bazo accesorio con frotis de sangre periférica,
tomografiacomputarizada, resonanciamagnéticao estudiosde medici-
nanuclear con eritrocitos marcados con9mTc, y ser sometidosacirugia
en caso de encontrar tejido esplénico accesorio.
4. PUrpuratrombocitopénica trombdti ca:

a. Constadelapéntadade anemiahemolitica, trombocitopenia, alteracio-
nes del estado mental, fallarenal y fiebre. Esta sintomatologia resulta
de latrombosis microvascular multiorganica.

b. El tratamiento de primeralinea es médico, con plasmaféresis. Los esteroi-
des se prescriben raravez y se usan en caso de recaida. La esplenectomia
seindicaen pacientes con fdlaen € tratamiento médico o enfermedad con
recaidas cronicas.

5. Anemias hemoliticas:

a. Esferocitosis hereditaria: trastorno autonémico dominante en el que
existe un defecto en la proteina de membrana denominada espectrina.
Estaanomaliallevaalaformacion deeritrocitosrigidos, esféricosy pe-
guefios que no tienen la capacidad de deformarse adecuadamente para
poder atravesar lapul paesplénica. Esto llevaaladestruccion deloseri-
trocitosenlapul parojade bazo. L os pacientescursan conanemia, icte-
riciapor hemdlisis y esplenomegalia. La esplenectomia esta indicada
en practicamente todos |os casos, pero € paciente debe ser mayor a 6
afos de edad para disminuir €l riesgo de sepsis posesplenectomia. La
Unicaexcepcidn aestareglaes cuando € nifio es dependiente de trans-
fusiones.

6. Anemias hemoliticas autoinmunitaria adquiridas:

a. Anemia hemolitica autoinmunitaria por anticuerpos calientes: resulta
del secuestro y la destruccién dentro del bazo de eritrocitos cubiertos
con anticuerposqueactliana37 °C. El antisuero anti—lgG causaagl uti-
nacion de los eritrocitos del paciente (prueba de Coombs positiva). La
etiologiaincluyeleucemialinfoidecronica, linfomano Hodgkin, enfer-
medades de la col&gena vascular, drogas y causas idiopéticas. El trata-
miento inicial es en contra de la enfermedad de base; sin embargo,
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cuando esto fallaserecomiendael uso de esteroidesy finalmente esple-
nectomia, con una respuesta adecuada en 60 a 80% de | os casos.

b. Anemia autoinmunitaria hemolitica por anticuerpos frios: se caracte-
rizapor lafijacién de C3 aanticuerpos|gM que sefijan aloseritrocitos
atemperaturasarededor de 0 °C, causando sintomas similaresal fené-
meno de Raynaud y ala anemia. Lahemalisis ocurre inmediatamente
por fijacion intravascular del complemento o remocion de los eritroci-
tos cubiertos por C3 en €l higado. El tratamiento principal es evitar la
exposicidn atemperaturas bajas. La esplenectomia no esta indicada.

7. Hemoglobinopatias congénitas:

a. Anemiade célulasfalciformes: es causadapor heredar en formahomo-
cigoticalavariante S de la cadena 3 delahemoglobina. Esta enferme-
dad presentainfarto espl énico debido acrisis vasooclusivas repetitivas
pero laesplenectomia puede estar indicadaen casosdecrisis de secues-
tro esplénico en el que existe hiperesplenismo, absceso esplénicoy esp-
lenomegalia sintomética.

b. Talasemias: anemias hereditarias causadas por un defecto enlasintesis
de hemoglobina. La f—talasemia mayor se trata primordia mente con
quelacion de hierro, pero laesplenectomia se puede utilizar en casos de
esplenomegalia sintomatica o dolor por infartos esplénicos.

8. Desordenes mieloproliferativos y mielodisplésicos

a. Leucemia mieloide cronica: se caracteriza por la fusion del oncogén
ber—abl (cromosoma Philadel phia), 1o cual resulta en actividad conti-
nua de la tirosina—cinasa. El tratamiento inicial incluye imatinib, un
blogueador detirosi na—cinasa. Pueden usarse otrostiposde quimiotera-
piacuando el tratamiento anterior no esefectivo o no setoleranlosefec-
tosadversos. En algunos pacientes puede estar indicado el trasplante de
células madre. Laesplenectomia solo estdjustificadaparapaliar laes-
plenomegalia sintomatica o hiperesplenismo; sin embargo, hay estu-
dios que demuestran que no tiene incremento en la sobrevida o progre-
sion de laenfermedad, pero si genera aumento en latasa de trombosis
y eventos vasculares.

b. Policitemia veray trombocitosis esencial: son enfermedades crénicas
con produccion descontrolada de eritrocitos y plaquetas, respectiva
mente. En general setratan médicamente, pero laesplenectomia puede
ser indicada en casos de esplenomegalia sintomatica o dolor por infar-
tos esplénicos. La esplenectomia puede derivar en trombocitosis seve-
ra, causando trombosiso hemorragia, por |o que serequieretratamiento
antiplaquetario, anticoagulacion y mielosupresion perioperatoria.

c. Midofibrosisy metaplasmamieloide: son enfermedades mieloprolife-
rativasincurabl es que se presentan en pacientes mayores de 60 afios de
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edad. Se caracterizan por fibrosis de lamédula dsea, |eucoeritroblasto-
sisy hematopoyesisextramedular, |o cual puederesultar en esplenome-
galiamasiva. Laindicacion paraesplenectomiaes esplenomegaiasin-
tomatica o anemias dependientes de transfusién. Aungue los sintomas
compresivos se controlan bien después de la esplenectomia, las citope-
nias recurren. Estos pacientestienen alto riesgo de presentar complica-
ciones hemorrégicas o trombdti cas después de la esplenectomia.
9. Desordenes linfoproliferativos:

a. Leucemialinfociticacrénica: esunaleucemiadecélulasB queeslamas
comun delasleucemiascronicasy se caracterizapor laacumul acién de
linfocitos maduros no funcionantes. El tratamiento inicial es médico,
reservando la esplenectomiaparael hiperesplenismo severoy laesple-
nomegalia sintomatica.

b. Linfomas no Hodgkin: constituyen un grupo diverso de enfermedades
con un amplio rango de comportamiento clinico, que puedeir desdein-
dolente hastamuy agresivo. Laesplenectomia seindicaparapaliacion
del hiperesplenismoy lascitopeniaso pararealizar el diagnéstico en pa-
cientes con sospechade enfermedad persi stente o recurrente apesar del
tratamiento sistémico. Laesplenectomiatieneun papel muy importante
en el diagnésticoy laetapificaci 6n delos pacientescon linfomaespl éni-
co aidlado. En estos casos |a sobrevida aumentaen | os pacientes que se
someten a esplenectomia.

c¢. Linfomade Hodgkin: la esplenectomiatiene un rol limitado en € diag-
négtico y e tratamiento de esta enfermedad debido ala mejoraen técni-
cas de imagen y tratamiento.

d. Leucemiadecélulaspeludas: esunaenfermedad rarade hombresancia-
nos; se caracteriza por linfocitos B con membranairregular. Anterior-
mentelaesplenectomiaerael tratamiento deel eccion; sinembargo, con
e advenimiento delos adelantos en laterapiameédica, €l uso de cirugia
sblo estareservado paracasosrefractarios al manejo médico o espleno-
megaliamasiva.

10. Neutropenias. Sindrome de Felty: se caracteriza por artritis reumatoide,
esplenomegaliay neutropenia. El tratamiento primario consiste en esteroi-
des, pero en los casos refractarios se puede revertir la neutropeniacon es-
plenectomia.

11. Enfermedades esplénicas no hematol dgicas:

a. Quistes esplénicos. son raros. Lamayoria selocalizan en el polo infe-
rior, en unaposicién subcapsular. Sedividen en parasitariosy no parasi-
tarios.

» Parasitarios: ocasionan dostercios delos quistes esplénicos. Lama
yoriason quistes hidatidicos causados por Echinococcus sp. Regular-
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mente son asintométi cos, pero pueden romperse 0 causar sintomas por
esplenomegalia. El tratamiento primario consiste en esplenectomia,
con precaucion de no derramar € contenido del quiste dentro del ab-
domen.

* No parasitarios:

Quistes verdaderos, tienen epitelio y generalmente son congéni-
tos. Otros tipos de quistes son epidermoides y dermoides.

Seudoquistes, no tienen epitelioy son lamayoriadelosquistesno
parasitarios. Resultan de la formacién de un hematoma traumatico
gue subsecuentemente se reabsorbe.

e Tratamiento: los menores de 5 cm se pueden seguir con ultrasonido
y se resuelven espontdneamente. Los quistes més grandes tienen
riesgo derupturay reguieren destechamiento o esplenectomiaabier-
ta o laparoscopica. El drenaje percuténeo se asocia con infeccion y
reacumulacion.

b. Absceso esplénico: es extremadamente raro, pero puede ser letal si no
setrata. Aproximadamente dostercios seforman por siembrasdefocos
bacterianos de otras partes del cuerpo como endocarditis o infecciones
del tracto urinario. Lamayoriadelos casos cursan con fiebre, dolor ab-
dominal y esplenomegalia. Se asocian con anemiade células falcifor-
mes. La tomografia computarizada 'y € ultrasonido son los métodos
diagndsticos de el eccion, encontrando un &rea de baja densidad que no
seintensificacon laadministracion de contraste | V. El tratamiento con
antibi6ticos debe ser iniciado deinmediato después de obtener losculti-
vos. Hasta 60% de | as veces se aislan gérmenes aerobios de |os cuaes
50% corresponden aStaphylococcussp. y Sreptococcussp. Laminoria
son abscesos por hongos que responden bien aantiflngicos. El drenaje
percutaneo puede hacerse en casos de abscesos uniloculados; sin em-
bargo, el tratamiento definitivo eslaesplenectomiaabiertao laparosco-
pica

Trauma esplénico

1. Clasificacion de lesiones esplénicas (cuadro 20-1) paraclasificacion dela
Asociacion Americana de Cirugia parael Trauma (AAST).

2. Enlaantigliedad, |lamayoriadelostraumatismos esplénicosen adultoseran
manejados con laparotomia exploradoray esplenectomia, mientras que en
los nifios se daba la posibilidad de manejo conservador. Sin embargo, la
evolucion de las técnicas deimagen y el establecimiento de los grados de
traumati smo han permitido constituir el manejo no operatorio delosadultos
estables con traumatismo de bazo. Ahora se prefiere el mane o conservador
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Cuadro 20-1. Clasificacién de la AAST para trauma esplénico

Grado de lesién Descripcion

| Hematoma subcapsular < 10% de la superficie
Laceracién capsular < 1 cm profundidad
Il Hematoma subcapsular de 10 a 50% de la superficie
Hematoma intraparenquimatoso < 5 cm de diametro
Laceracién de 1 a 3 cm de profundidad; no involucra vasos trabeculares

11l Hematoma subcapsular > 50% de la superficie o en expansién, o hema-
toma subcapsular roto, hematoma parenquimatoso o subcapsular roto.
Hematoma intraparenquimatoso > 5 cm o en expansion

Laceracién > 3 cm de profundidad o que involucra vasos trabeculares

v Laceracién que involucra vasos hiliares con devascularizacién > 25% del
bazo
\% Bazo fragmentado o lesién a vasos hiliares importante.

en casos de lesiones esplénicas grados | alll y sereservalaesplenectomia
para casos de traumatismo grados IV y V. También se debe considerar la
cantidad de hemoperitoneo, laedad del pacientey lamagnitud delaslesio-
nesasociadasparadecidir si seconservao no el bazo en el pacientetrauma-
tizado.

Otras formas de patologia esplénica

» Reseccién en blogue: en los casos de cancer gastrico, pancreético o de co-
lon, puede ser necesaria una esplenectomia, sobre todo en los casos en los
gue el tumor invade el bazo.

¢ Esplenectomiaincidental: ocurre cuando € bazo eslesionado en formaiatro-
génicadurante cirugiaabdominal por otracausa. Laslaceraciones capsulares
pueden ser manejadas con agentes hemostéticos o con coagulacion con ar-
gon, pero s existe sangrado importante esté justificada la esplenectomia.

* Aneurismasde laarteriaesplénica: esel aneurismade arteriavisceral mas
comun. Afectamésalasmujeres, con aumento del riesgo derupturadurante
el embarazo. L os aneurismas de menos de 2 cm en personas asintomaticas
y que no planean embarazarse pueden seguirse con métodos de imégenes
seriadas. El manejo operatorio estajustificado en casos de aneurismas mas
grandes, sintomaticos, en mujeres que planean embarazarse y en seudoa-
neuri smas asoci ados con procesosinflamatorios. El manejo percuténeo con
embolizacién o escisién |aparoscopicatienen buenos resultados. Enlos ca
sosde afeccion del tercio proximal o medio delaarteriase recomiendaque
seligue & vaso sanguineo. En los casos con afeccidn de laporcién distal se
debe redlizar esplenectomia
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Consideraciones perioperatorias e intraoperatorias

1. Vacunas:

a. Vacunapolivalente paraneumococo: debeadministrarsedosotressema-
nas antes de | a espl enectomia atodos | os pacientes mayores de dos afios
de edad y repetir su aplicacion cada cinco a siete afos.

b. Meningococo: vacunar con dosis Unicaatodos |os mayores de dos afios
de edad.

c. Haemophilusinfluenzaetipo B: se aplicasolo en caso de que el paciente
no haya sido vacunado en lainfancia.

. Considerar que estos pacientes pueden requerir transfusi 6n sanguineay que

regularmente pueden ser dificiles de cruzar, debido a que tienen autoanti-
cuerpos.

. Los pacientes con menos de 10 000 plaguetas deben tener concentrados pla-

quetarios disponibles y administrarlos después de ligar la arteria esplénica.

. Enlos pacientes con riesgo de presentar colelitiasis asociadacon el padeci-

miento hematoldgico (anemias hemoliticas y de células falciformes), se
debe realizar ultrasonido de higado y vias biliares para poder realizar una
colecistectomiaen el mismo evento quirdrgico en caso de ser necesario.

. También esimportanterecal car quelamayoriadelos pacientes con proble-

mas hematol 6gicos se encuentran recibiendo tratamiento con esteroides,
por lo que es adecuado administrar esteroidesen dosisdeestrésy posterior-
mente reducir gradualmente la dosis.

Técnica operatoria

Laincision utilizada puede ser longitudinal en linea media, subcostal iz-
quierda o transversa.

No es necesario el uso de drengjes de rutina; solo estan indicados en caso
de sospecha de lesion de la coladel pancreas durante la cirugia.
Esnecesario ir en buscadetejido esplénico accesorio, en especid si laindi-
cacion de la esplenectomia es por enfermedad hematol 6gica.

L aesplenectomialaparoscopicase ha convertido en e método de eleccion
para redlizar este procedimiento. Las contraindicaciones absolutas para
realizar la operacion en forma laparoscopica son esplenomegalia masiva
(més de 30 cm), hipertension portal y trauma esplénico con un paciente
inestable. Algunos escenarios en los que se deberia considerar hacerlaen
forma abierta incluyen esplenomegalias moderadas (20 a 25 cm), citope-
nias severasno corregibles, trombosi sdelavenaespl énica, traumaespl éni-
Cco en pacientes estables, adenopatia hiliar importante u obesidad morbida.
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L a esplenectomialaparoscopi ca tiene menos complicaciones debido aque
presenta menos problemas pulmonares posoperatorios.

Complicaciones posesplenectomia

1. Intraoperatorias:

a.

Lesion pancredtica: ocurre en 0 a6% delas esplenectomias. Si se sospe-
chalesion pancredtica durante el procedimiento se debe colocar un dre-
naje cerrado y obtener unacuantificacion deamilasadel liquido antesde
retirarlo.

. Lesién vascular: eslacomplicacion intraoperatoriamas comun 'y puede

suceder al disecar € hilio o por desgarro delacpsula. Ocurreen 2 a3%
de las esplenectomias abiertas y hasta en 5% de las |aparoscopicas.

. Lesién de viscera hueca: es una posible lesion del &ngulo esplénico del

colon durante el procedimiento, por lo que varios autores recomiendan
lapreparaci 6n col énicaantesdelaoperacion. Laslesiones géstricas pue-
den ser generadas por traumatismo directo o por calor duranteladivision
de los vasos cortos.

. Lesién diafragmatica: ocurre al movilizar el polo superior, en especial

s existe periesplenitis. No tiene trascendenciasi se detectay reparadu-
rante la cirugia.

2. Complicaciones posoperatorias tempranas.

a.

Complicaciones pulmonares. se desarrollan hastaen 10% de | os pacien-
tes después de |a esplenectomia abiertay pueden variar desde atelecta-
siashastaneumoniasy derrame pleural. Son significativamente menores
con latécnica laparoscopica

. Absceso subfrénico: se presentaen 2 a 3% de | os pacientes sometidos a

esplenectomiaabiertay solo ocurreen 0.7% delos casos | aparoscopi cos.
El tratamiento consiste en drengje percutaneo y antibidticos.

. Complicaciones de la herida, como hematomas, seromas e infecciones.

se encuentran en 4 0 5% de | os pacientes con esplenectomiaabiertay en
1.5% con laparascopica.

. Complicaciones trombdticas por trombocitosis. pueden ocurrir en caso

de cirugiaabierta o laparoscopica. Se cree que pueden ocurrir por trom-
bocitosisdespuésdelaesplenectomia, alteracionesenlafuncion plaque-
taria o bajo flujo en vena espl énica después de ser ligada. Latrombosis
de la vena porta sintomética ocurre hasta en 10% de los casos y puede
generar trombosi s venosa mesentérica extensasi no se detectaatiempo.
L osfactores de riesgo méas importantes para desarrollar trombosis de la
vena porta son esplenomegalia masivay mielofibrosis.
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e. El ileo sepresentacon mésfrecuenciadespuésdelaesplenectomiaabier-
ta. En casosdeileo posoperatorio prolongado se debe sospechar absceso
subfrénico o trombosis de vena porta.

3. Complicaciones posoperatorias tardias:

a. La infeccion fulminante posesplenectomia es rara; puede ocurrir a lo
largo de cualquier momento de la vida del paciente esplenectomizado.
El cuadro clinico esel deunainfeccidn deviasaéreas superioresquepro-
gresaa sepsis fulminante con coagul opatia por consumo, bacteriemiay
muerte en 12 a48 h. Laetiologiaradicaen bacterias encapsuladas como
Sreptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae tipo B y Neisseria
meningitidis. El tratamiento de sostény | as cefal osporinas detercerage-
neracion son la piedra angular del manejo.

b. Esplenosis: es ocasionadapor |a presenciadiseminadadetejido espléni-
co intraabdominal que sucede después de la ruptura del bazo.
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Intestino delgado

Sofia Valanci Aroesti, Leopoldo Ernesto Castafieda Martinez

ANATOMIA

Generalidades

Constituye 90% delasuperficiemucosay 75% delalongitud del tracto gas-
trointestinal .

Elinicioy e final del yeyunoy €l ileon estan rel acionados topogréaficamen-
teen lasfosas peritoneales. Al inicio estalafosaparaduodenal vy al final la
ileocecal.

Longitud promedio del duodeno: de 20 a 25 cm.

Longitud promedio del yeyuno: de 100 a 110 cm.

Longitud promedio del ileon: de 150 a 160 cm.

No hay unamaneracorrectadedistinguir entreel yeyunoy €l ileon, aunque
existen caracteristicas distintivas (cuadro 21-1).

Irrigacion

1. Irrigacién de duodeno

a. Ramasdelaarteriagastroduodenal y laarteriapancreatoduodenal supe-
rior.
b. Arteria pancreatoduodenal inferior.

2. Irrigaciéon del yeyunoy del ileon por laarteriamesentéricasuperior. Lasar-

terias terminales forman arcadas (conexiones entre unay otra).

269
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Cuadro 21-1. Diferencias entre el yeyuno y el ileon

Yeyuno ileon

Pared gruesa Pared més delgada

Lumen ancho Lumen delgado

Grasa en mesenterio Grasa en ileon y mesenterio

Plicas prominentes Plicas no tan prominentes

Arcadas arteriales largas Arcadas arteriales cortas

Nodulos linfaticos agregados escasos (placa de N6dulos linfaticos agregados frecuentes
Peyer)

Absorcion de la mayoria de los nutrimentos, Vitamina B, (ileon terminal), sales bilia-
excepto By,, sales biliares conjugadas, hierro res, no conjugadas (ileon) y conjugadas
(duodeno), folatos (ileon terminal), folatos (ileon terminal)

a. Proximalmente; en el yeyuno hay de unaatresarcadasy distalmente, en
el ileon hay un nimero incrementado de arcadas.

b. Losvasosrectosllegan alaserosay perforanlamuscular propia. Dentro
delapared forman un plexo enlasubmucosa, del cual seoriginan capila-
res paralas criptas.

Drenaje venoso

¢ Drengje venoso del duodeno paralelo asu irrigacion.

¢ Seoriginandelasvellosidadesy viajan hacialasubmucosa, dondeseforma
un plexo y Ilegan hasta la vena mesentérica superior.

* Lavenamesentérica superior se une con la vena espl énica paraformar la
vena porta.

Linfaticos

Seoriginan en las vellosidades, formando plexos en lasbases delascriptasenla
mucosamuscular, lasubmucosay entrelamuscul ar externa. Estosplexosdrenan
aloslinfaticos en el mesenterio.

Fisiologia

1. Lasegundaporcion del duodeno esdonde se encuentrael ampulade Vater,
sitio de salidacomun del ducto pancredticoy € colédoco. Puede haber una
segunda papila (papila menor), donde entra el conducto pancredtico acce-
Sorio:
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a. El duodeno desempefia un papel en laregulacion del vaciamiento gas-
trico.
b. El duodeno secreta diversas hormonas, entre ell as secretinay colecisto-
cinina.
2. Lasvellosidadesy losmicrovell osidades aumentan lasuperficie de mucosa
del intestino delgado, que es € responsable de la absorcion y la secrecion.
3. El intestino delgado absorbe casi todo €l liquido (1.5 L/dia) méslas secre-
ciones gastrointestinales (7 L). También absorbe ionesy nutrientes.
4. Laabsorcion de90% delosmacronutrientesy micronutrientesocurreenlos
100 a 150 cm proximalesdel yeyuno (incluyendo proteinas, carbohidratos,
grasas, vitaminasB y C, &cidofdlicoy vitaminasliposolublesA, D, Ey K).

OBSTRUCCION INTESTINAL

Generalidades

1. El transitointestinal se puede aterar por obstruccion mecanicao funcional
(seudoobstruccion) por disminucion en las contracciones muscul ares o au-
sencia de las mismas (cuadro 21-2).

2. Causas mas comunes:

a. Sin cirugiaprevia: hernia
b. Con cirugia previa: adherencias.

Cuadro 21-2. Diferencias entre obstruccién
mecanica del intestino delgado y del ileo

Obstrucciéon mecéanica fleo
Transito intestinal alterado Si (secundario a fatiga mus- Si (primario)
cular)
Lumen obliterado Si No
Agudo Si Si
Dilatacién asas Si, proximal a la obstruccién Variable
Cuadro clinico Borborigmo presente, + olas

peristélticas. Dolor intenso
en el mesogastrio
Segun la ubicacion de la oclu-  Dolor difuso, leve. Ausencia
sién varia la periodicidad de peristalsis
del dolor: méas proximal,
mas frecuente

Progresion Rapida Gradual
Radiografia de abdomen Niveles hidroaéreos. Singas  Dilatacién de asas de intesti-
en colon no delgado y grueso. Pue-

de haber gas en el ampula
rectal
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3. Obstruccién mecénica:
a. Intrinseca: lesiones que abstruyen € lumen (p. g ., cancer).
b. Extrinseca: factores externos a intestino delgado que causan obstruc-
cion a flujo del quimo (p. g ., hernias).
4. [leo adindmico (seudoobstruccion): constituye la obstruccién funcional
aguda atribuible a hipomotilidad (sin evidencia de obstruccién mecanica):
a. Esimportanterepasar el historial médico en busgueda de medicamentos
guealterenlafuncionintestinal, asi como descartar trastornos hidroel ec-
troliticos.
b. La seudoobstruccién aguda del colon (sindrome de Ogilvie) es un ileo
caracterizado por dilatacion masivadel colon (ver el capitulo 22).

Clasificacion de la obstruccion de intestino delgado

1. Agudavs. crénica: la obstruccion crénica se observa en pacientes con dis-
tension abdominal que ocurre progresivamente en €l transcurso de varias
semanas; se puede asociar con cambios en el hébito intestinal, saciedad
tempranay pérdida de peso.

2. Total vs. parcia: cuando €l gasy el quimo puede transitar por el punto de
obstruccion se conoce como obstruccion parcial.

3. Simplevs. asacerrada: cuando el intestino estaocl uido en un punto se cono-
ce como oclusion simple. Cuando esta ocluido en dos puntos se conoce
como oclusién deasacerrada. Estaultimatiene masriesgo de sufrir isque-
miaintestinal.

a. Causas comunes oclusion simple: adherencias, tumoresy estenosis.
b. Causas comunes de oclusién cerrada: hernias, adherenciasy vélvulo.

4. Gangrenadavs. no gangrenada: el compromiso delacirculacién al segmen-

tointestinal afectado con necrosis se conoce como gangrenada.

Fisiopatologia

e Cuando hay obstruccion: se acumulagasy liquido proximal ala obstruc-
cion; hay alteracion en laabsorcién de liquido y electrélitos y aumento de
la secrecion intestinal.

e Hay deplecién del volumen intravascular y proliferacién bacteriana que
ocasiona fermentacion bacterianay aumento de la produccion de gas. Se
produce entonces dilatacion del intestino proximal al sitio de la obstruc-
cion.

* Hay aumento delaactividad peristélticainicialmente mediado por inflama-
cion local y reflejos neuroendocrinos; por fatiga muscular posteriormente
disminuyen las contracciones.
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Etiologia

¢ Causas: adherencias (75%), hernias (15%) y neoplasias (5 a10%) (masfre-
cuentes en el colony el ovario).

 Lascirugias abdominopélvicas causan adherencias en 5% delos casos (ce-
sarea 0.05%, apendicectomia 1% y colorrectal 10%).

e Lafrecuencia de las hernias como causa de obstruccién ha disminuido a
15% debido alas plastias electivas.

 Otrascausasincluyen enfermedad de Crohn, enteritis, intususcepcion eis-
quemia

Presentacion clinica

» Depende de lagravedad, laduracién del cuadro y € tipo de obstruccion.

e Dolor abdominal tipo cdlico, nausea y vémito, distensién abdominal y
constipacion progresiva.

» El dolor es stbito, intenso y puede ser epigastrico, con un ciclo cadatresa
cuatro minutos si es obstruccion proximal, o dolor periumbilical cadal5a
20 min si esdistal.

e El vémito disminuye el dolor y la distensién; esbiliar si |a obstruccion es
proximal o fecaloide si esdistal.

* Si existe incapacidad para canalizar gases, generalmente hay una obstruc-
cion compl eta.

* Sepuede asociar con escalofrios y fiebre, que son indicadores de obstruc-
cion complicada con necrosis o perforacion.

» A laexploracion fisicael paciente se encuentra ansioso, con facies agica,
febril, taquicardico, con hipotension ortostatica, con mucosas deshidrata-
dasy escasaturgenciadelapiel. El abdomen estaratimpanico con dolor a
lapalpaciony hay que valorar |apresencia o ausenciade Signos peritonea
les. Laperistalsisvaaser hiperactiva(movimientosdelucha); sinembargo,
conforme existafatigamuscular vaair disminuyendo hastadesaparecer. El
examen rectal es obligatorio para diferenciar unaimpactacion fecal o una
masarectal de una obstruccion.

» Esnecesario buscar cicatrices en lapared abdominal queindiquen cirugias
previas.

Diagnéstico

1. Losestudiosdelaboratorio no son especificos, pero debenincluir biometria
hematica completa, el ectrdlitos séricos, quimica sanguinea, gasometriaar-
terial y coagulograma.
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2. Lasradiografias de abdomen en dos posi ciones son esencial es; determinan
el diagndstico en 50 a 70% de los casos. Existira dilatacién de las asas de
intestino delgado (> 3 cm), congasensuinterior, niveleshidroaéreos, colon
colapsado y ausenciade gas en el ampularectal.

a. Distinguir entre intestino delgado y colon.

* Intestinodelgado: seobservacomoresorte, valvulasconniventesatra-
viesan todo su diametro; se encuentraen la porcién central del abdo-
men.

e Colon: se observan haustras que no atraviesan el diametro total del
mismo en la periferia del abdomen.

b. Las obstrucciones proximales pueden cursar con minimadilatacion in-
testinal.

c. Encasodecuadro clinico sugestivo de obstruccién intestinal y radiogra-
fias de abdomen normal es hay que realizar tomografia computarizadao
resonancia magnética.

3. Latomografia computarizada con medio de contraste se ha convertido en
una parte importante en el diagndstico.

a. Se considera positivo para obstruccion cuando después de 12 h de la
toma de medio de contraste éste no se visualice mas allade un punto en
especifico. Se puede observar € sitio de transicion.

b. Tiene una sensibilidad de 92% y una especificidad de 93%.

c. El contraste intravenoso es valioso para demostrar causas extrinsecas.

d. Los signos de estrangulamiento incluyen pared gruesa (por edema), in-
flamacion o hemorragia. También se observa neumatosis intestinal por
gasintramural, cambios en la grasadel mesenterio y ascitis.

4. Otros estudios de imagen incluyen resonancia magnética, ultrasonido y
transito intestinal.

Tratamiento

 El tratamiento de soporte inicia con larehidratacion agresiva (solucion de
Hartmann o fisiol 6gicaa0.9% hastalograr uresis0.5 mL/kg/h) y el manejo
de las alteraciones electroliticas. Antieméticos, ayuno y la colocacién de
una sonda nasogéstrica con succion baja; se puede colocar una sondavesi-
cal paracontrol de la hidratacion.

e Descartar otras posibles causas de dolor abdominal alto extraabdominales,
por eemplo, infarto agudo del miocardio y neumonia.

» Cercade 90% delas abstrucciones parcial es se resuel ven solas; sin embar-
go, si despuésde 24 a48 h demanejo conservador no seharesuelto, sereco-
mienda tratamiento quirudrgico. El inicio de antibi6ticos es controvertido.

e Lamayoriade las obstrucciones total es requieren tratamiento quirdrgico.
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Durante lacirugia se debe comprabar laviabilidad del intestino con su co-
lor, movimientosy pulsos mesentéricos; si esto es cuestionable se utilizala
revision secundaria (second look) alas 24 h.

Complicaciones y prondstico

Existe riesgo de estrangul acién en 30% y necrosis en 15%.

Riesgo demorbilidad y mortalidad en 23y 5%, respectivamente. L osfacto-
res de riesgo asociados con aumento en la mortalidad son edad avanzada,
comorbilidades, estrangulacion o cirugia tardia.

Recurrencia

A cinco afosrecurre en 15% delos casos; después del segundo episodio la
tasaderecurrenciaaumentahasta85%; esméasfrecuentey répidaen pacien-
tes con obstruccion tratadas de manera conservadora.

L alaparoscopia ha demostrado una disminucion larecurrenciay € riesgo
de adherencias.

Diverticulo de Meckel

=

. Esuna anormalidad congénita.
. Regladelos2: 2% delapoblacion, 2 piesde vavulaileocecal, antesdelos

dos afios de edad, dos tipos de mucosa, 2% se vuelven sintomaticos.

. Esun remanente del conducto onfal omesentérico. Puede contener mucosa

heterotopica géstrica (sangrado) o pancredética.

. Presentacion clinica variable: ausencia de sintomas, sangrado transrectal

(generalmente en menores de dos afios de edad), dol or y distensi 6n abdomi-
nal.

. Ultrasonido: lesion quisticaredondatubul ar con unacapaexternahipoecoi-

caquecorrespondealamuscul arespropiay unahiperecoi cagque correspon-
de ala mucosa

. Diagnéstico diferencial: apendicitis, neoplasia, enfermedad pélvicainfla-

matoria.

. Tratamiento: es controversial.

a. Cirugia: diverticulectomia en caso de diverticulitis no complicada, re-
seccion intestinal (junto con diverticulo de Meckel) para diverticulitis
complicada.

b. Hallazgo incidental en adultos. usualmente no requiere reseccion.

c. Hallazgo incidental en nifios. reseccién.



276

El ABC delacirugia (Capitulo 21)

Sangrado del tubo digestivo bajo

1
2.

3.

Se produce distal a ligamento de Treitz.

De los pacientes que presentan hematoquecia: la mayoria se derivan del co-

lon. Untercio pueden ser deintestino delgado y 11% del tubo digestivo alto.

Causas de sangrado de origen del intestino delgado:

a. Varicesyeyunalesy mesentéricas. Requieren angiografiaparadiagnosti-
CO y su tratamiento es con descompresion portal .

b. Diverticulos del intestino delgado; 5% delosyeyunoileal es pueden san-
grar. Lacausamasfrecuente esel diverticulo de Meckel. El diagndstico
seredliza con gammagrafiay el tratamiento es lareseccion intestinal o
diverticulectomia.

c. Seencuentran Ulceras del intestino delgado en 8% de los pacientes que
toman antiinflamatorios no esteroideos de manera crénica. Diagndstico
de exclusion.

. Examenfisico dirigido adeterminar el estado hemodinamico. Colocar son-

da nasogastrica para descartar sangrado del tubo digestivo alto.

a. Aspirado biliar sin sangre altamente sugestivo de sangrado del tubo di-
gestivo bajo.

b. Aspirado con sangre o pozosde café, probable sangrado del tubo digesti-
vo alto; realizar endoscopia.

c. El aspirado claro, sin bilis, no descarta sangrado del tubo digestivo ato.

. Laboratorio: biometria hemética, quimica sanguinea, electrdélitos séricos,

perfil de coagulacién; tipar y cruzar.

. Indicaciones para cirugia de emergenciaen sangrado de tubo digestivo: hi-

potensiony chogue aun conreanimacion. Sangrado (>4a6U dePG) y falta
de sitio de origen aun con colonoscopiay angiografia. Sangrado activo de
unalesi6n segmentaria que requiere hemostasia por cirugia

. Tratamiento: estabilizacién hemodinamica, localizacion dd sitio sangrante

y tratamiento.

. Estudios;

a. Colonoscopia diagnosticay terapéutica.

b. Eritrocitos marcados: se puede detectar sangrado de 0.1 mL/min. No te-
rapéutica. Esdificil localizar el sitio de sangrado.

¢. Tomografia computarizada: puede detectar sangrado de 0.07 mL/min.
No terapéutica.

d. Angiografia: en pacientes con sangrado masivo. Detecta sangrados de
1.0al1.5mL/min. Permitee marcaje paraidentificaciénintraoperatorio,
colocar coils o agentes vasoconstrictores.

e. Enteroscopia (transoperatoria): cuando la endoscopiay |acolonoscopia
son negativasy se sospechacomo sitio de sangrado €l intestino delgado.
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Fistulas

1. Comunicacién anormal entre dos superficiesepitelizadas: lafistulaentero-
cuténea es una comunicacion anormal entre el intestino 'y lapiel.
2. Factores de riesgo para dehiscencia de anastomosis:
a. Pérdidareciente > 10 a 15% del peso corporal.
b. Albumina< 3 mg/dL.
c. Transferrina< 220 mg/dL.
d. Radioterapia.
3. Cuadro clinico: sepsis, anormalidades fluidog/el ectrdlitos y malnutricion.
a. Clasificacion anatobmica: gastrocutanea, enterocutaneay colocutanea.
b. Etiologia: enfermedad de Crohn (20%), idiopética, trauma, cuerpo ex-
trafio, infeccion y cancer.
c. Gasto: bgjo (< 200 cc/dia), moderado (200 a 500 cc/dia), alto (> 500 cc/
dia).
4. Mangjo:
a. Reanimacion: restitucion hidroel ectrolitica, control desepsisy nutricion
parenteral.
b. Investigacién: fistulogramay tomografia computarizada.
c. Decision: segun hallazgos de investigacion.
d. Manegjo definitivo (en unafistulague no hacerrado en cuatro aseissema-
nas es poco probable el cierre con manejo conservador).
e. Curacion o cicatrizacion.
5. Predictores adversos de cierre espontaneo de fistula:
a. Comunicacion con el intestino delgado (cuanto mas proximal esté, ten-
dra menos posibilidad de cierre) .
b. En proximidad a un absceso.
c. Trayecto corto < 2 cm.
d. Obstruccion distal.
6. El octredtido disminuye € gasto de la fistula de 40 a 93% en s6lo 48 h.

Enfermedad de Crohn

1. Afectacualquier porcion del tracto gastrointestinal:

a. lleo colon (40%).

b. Intestino delgado Unicamente (30%).

c. Colon (30%).
2. Caracterizado por inflamacion transmural y granulomas.
3. Tratamiento: médico.

a. Aminosalicilatos (sulfasalazina, pentasay asacol).
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b. Corticoesteroides (solo parainducir laremision de las exacerbaciones).

c. Inmunosupresivos utilizados después de lograr laremision con esteroi-
des (6—-mercaptopurina o azatioprina).

d. Antifactor denecrosistumoral alfaparaenfermedad refractariaaesteroi-
des e inmunosupresores (infliximab).

. Tratamiento quirargico: utilizado para complicaciones de la enfermedad,

falla de mangjo médico.

a. Obstruccién, perforacion, absceso y fistula.

b. Preparar al paciente antes de cirugia: corregir trastornos nutricionalesy
metabdlicos.

c. Tratar de conservar lalongitud intestinal: no son necesarios margenes
libres de enfermedad; realizar estricturoplastias en vez de resecciones
(técnica Finney o Mickulicz).

d. Cercade 75% delos pacientesrequeriran intervencion quirdrgicaduran-
te laduracion de su enfermedad.

Sindrome de intestino corto

1

2.

Puede resultar de cualquier pérdida de longitud intestinal que resulte en

unalongitud < 200 cm o una pérdida > 50% del intestino.

No se define por lalongitud intestinal sino por |a presencia de mal absor-

cion, esteatorreay pérdida de peso.

La patofisiologiadel sindrome de intestino corto resulta de pérdida de la

superficie absortiva; y las secuelas incluyen mal absorcidn de agua, elec-

trélitos, macronutrientesy micronutrientes; El 80% delareabsorcion ocu-
rre en el intestino delgado; esto incluye absorcion de proteinas, carbohi-

dratos, grasas, vitaminas B y C, &cido folico y vitaminas liposolubles (A,

D, Ey K).

Si unapartedel yeyuno sereseca, laabsorcidn de proteinasy carbohidratos

se mantiene, sin afectarse debido ala adaptacion del ileon.

Lareseccion de porciones importantes de ileon ocasiona diarreainvaria-

blemente, con pérdida de absorcidn de vitamina B;, y sales biliares, asi

como esteatorrea.

Conservar lavévulaileocecal esdeimportanciafundamental enlasresec-

ciones de intestino delgado grande, ya que retarda el transito intestinal .

Fases de adaptacion en pacientes con sindrome de intestino corto:

a. Faseaguda: inmediata, duracion detresacuatro meses. Gastoselevados
del estoma>5L/dia. Pueden cursar con desequilibrio hidroelectralitico,
baja absorcidn de nutrientes. Hipergastrinemia e hiperbilirrubinemia

b. Fase de adaptacion: iniciaalas 48 h y termina de uno a dos afios des-
pués. Hiperplasiavellosa, aumento del &rea de superficiey dilatacion
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intestinal. Lanutricion enteral es esencial; puede ser necesarialanutri-
cion parenteral.

¢. Fasedemantenimiento: lacapacidad de absorcién Ilegaaun tope. Pue-
de llegar a haber homeostasis nutricional con viaoral Unicamente (de-
pendiendo de lalongitud del intestino remanente).

8. Presentacidnclinica: posteriormentealareseccionintestinal lospacientes
inician con diarrea, pérdida de peso, fatiga, malestar, |etargo, deshidrata-
cion, desequilibrio hidroelectrolitico, desnutricién proteico—calorica y
sintomas especificos por deficiencias de vitaminasy minerales.

9. Exploracion fisica: especifica paralas deficiencias que tenga el paciente.
Piel seca, retardo del crecimiento, dermatitisy alopecia.

10. Tratamiento: manejo deliquidos. De 300 a500 cc extrasdel volumen total
administrado por requerimientos. Uresis: al menos 1 L al dia. Nutricién
parenteral con 30 a 40 kcal/kg/d. Somatropina (hormona de crecimiento
humano recombinante), que aumentalainfluenciaanabdlicay anticatabé-
licade varias células. Si todo falla, entonces se podra pensar en un tras-
plante intestinal o higado—intestinal.

TUMORES

Generalidades

» Lostumoresdeintestino delgado son raros; constituyen < 2% delasmalig-
nidades del tubo digestivo.

» Sonmasfrecuenteslostumores benignos. adenomas, lipomasy hemangio-
mas.

e Tumores malignos. adenocarcinoma (40%), carcinoide (30%), linfoma
(20%) y tumor del estroma gastrointestinal (20%).

» Diagnostico: selograpor enteroclisis, transito intestinal.

Adenocarcinoma

1. Factores deriesgo: razaasiatica, hombres, edad entrelos 50 y 1os 70 afios,
poliposisadenomatosafamiliar, dietaaltaen carneroja, acoholismo, taba-
quismo.

2. Entre 46 y 55% de |os adenocarcinomas ocurren en € duodeno; cuando es
el caso su diagnostico generalmente serealiza por medio de esofagogastro-
duodenoscopia.
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a. Cuando €l tumor se encuentraen el duodeno su tratamiento es con resec-
cion agresiva. Tipicamente serequiere pancreati coduodenectomia; o para
lesiones en la porcion distal del duodeno se realiza reseccion en manga
con una duodenoyeyunostomia.

. Clinica: asintométicos en un inicio. Los sintomas son poco especificos y

como resultado hay un retraso en el diagndéstico. Los sintomas més comu-
nes son dolor abdominal difuso y pérdida de peso. La presenciade sangra-
do, vomito y obstruccion es menos frecuente.

. Tratamiento: reseccion amplia. Bypass intestinal para obstruccion intesti-

nal como paliacién. Laquimioterapiahademostrado beneficio si existeen-
fermedad metastésica.

. Sobrevidade 38% a cinco afios con tratamiento paliativo y de 54% con re-

seccion curativa

Tumores neuroendocrinos

© ©

Sonméscomunesen €l ileonterminal (25%); las metéstasisaganglioslin-

féticos ocurren en 70% de los casos y a higado en 50%.

El 70% son asintométicos.

a. Clinica: dolor abdominal no especifico por isquemia. Lossintomasini-
cian en promedio cinco afios antes del diagndstico; 40% se descubren
en cirugia por obstruccién.

El sindrome carcinoide ocurre en 20 a 30% de | os pacientes por elevacion

de aminas, péptidos, serotoninay bradicinina. Ocurre sdlo con metéstasis

hepéticas.

a. Clinica: rubicundez (94%), con diarrea (80%), quiza presentar sibilan-
cias, dolor abdominal y pelagra. Enfermedad cardiaca en 40 a 50%.

El diagnostico serealiza por tomografia computarizada, encontrando una

masamesentéricacon densidadesen “ espiculasy ruedas’ queseconsidera

patognomaonica.

Lagammagrafiatiene un valor positivo predictivo de 83 a 100%.

Tratamiento quirdrgico: reseccién del tumor primario y enfermedad gan-

glionar para disminuir los sintomas de obstruccién e isquémicos.

Laradioterapiahademostrado poco beneficio en €l tratamiento, pero ayu-

da con ladisminucién del dolor por metastasis 0sess.

Poca respuesta a la quimioterapia.

En pacientes en los que no se puede realizar reseccién: losandlogosdela

somatostatina inducen una respuesta sintomaticaen 50 a 75% y unares-

puesta bioquimica en 40 a 60%, con una estabilidad en el tumor de hasta

50%.
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10. El prondstico no esfavorabley depende del estadio clinico. De5a10 afios

enlasneoplasiaslocalizadasesde 73y 65%, respectivamente, enlasregio-
nalesesde 71y 46% y en las metéstasis |gjanas es de 54 y 30%.

Linfoma

1. Esmultifocal en 15% de |os casos.

2. Lamayoria son linfomas no Hodgkin de células B.

3. Clinicainespecifica: dolor abdominal, malestar general, pérdida de peso.

4. Diagnostico: la tomografia computarizada muestra la mucosa aumentada
de grosor.

5. Tratamiento:

a. Localizado aintestino delgado: reseccion.
b. Enfermedad avanzada, tratamiento con Gleevec® ST 1571.
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Apéndice, colon y recto

Adrian Murillo Zolezzi, Eduardo Moreno Paquentin

ANATOMIA DEL COLON

1. Mide 1.5 m de longitud.

2. Consta de cuatro capas.

a. Mucosa, submucosa, muscularis propiay serosa.

b. Taenia coli: bandasmuscul ares (tres) que cursanlongitudinalmentealre-
dedor del colon y se fusionan pararodear e recto en la union rectosig-
moidea.

3. Su didametro esmayor en el colon proximal (7.5 cm) que en €l colon distal
(2.5cm).

4. El apéndicesurgeenel ciego, en €l sitio deconfluenciadelastenias, aproxi-
madamente 3cm debajo delavavulaileoceca. Midede2 al10cmdelongi-
tud.

a. Posiciones: retrocecal (65%), pélvico (31%), subcecal (2.3%) y preiled
1.0%, posileal (0.4%.)

b. Irrigacién: arteria apendicular, rama de la arteriaileocecal .

Colon ascendente

» Desdelavavulaileocecal hasta el dngulo hepético.

¢ Usualmente en posicion retroperitoneal .

e Lamovilizacién serealiza através de lafascia de Toldt (maniobrade Ca-
tell).

283
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Colon transverso

e Segmento mas largo del colon.

e Seencuentraen posicion intraperitoneal .

¢ El omento mayor se inserta en su superficie anterosuperior.

e Sujeto alapared posterior del abdomen por el mesocolon transverso, por
donde transcurren sus vasos (arteria colica media).

e El angulo esplénicoesel sitiomasaltodel colon. Seencuentrasujetoal dia-
fragma en esta posicion por el ligamento frenocdlico.

Colon descendente

* Posicién retroperitoneal .
» Seconvierte en colon sigmoides en e promontorio sacro.
* Movilizacién através de lafascia de Toldt (maniobra de Mattox).

Colon sigmoides

e Sulongitud variade 15 a50 cm.
» El uréter izquierdo cursajusto por debgo y lateral a su meso.

Recto

. Tiene unalongitud de 12 a 15 cm.

. Dividido en un tercio superior, un tercio medio y un tercio inferior.

. Termina en los mascul os elevadores del ano.

. Contiene tres pliegues, conocidos como vélvulas de Houston.

. Estarodeado por un mesenterio graso, mas prominente en la parte postero-
lateral. Escontinuo con el mesenterio del sigmoides; enlapelvisestdencap-
sulado por lafasciapropia. Lacondensacion lateral deestafasciaformalos
ligamentos laterales, que unen el recto alafascia endopélvica.

a. Fasciade Waldeyer posterior al recto y fascia de Denonvilliers anterior
(constituyen los planos parala movilizacion del recto extraperitoneal).

abrhowpdNPEF

Irrigacién

1. Arteriamesentéricasuperior: irrigael colon derecho hastala mitad proxi-
mal del colon transverso.
a. Nace de la aorta, por debajo del tronco celiaco.
b. Ramas: arteriapancreaticoduodenal inferior, arteriasintestinal es, arteria
colicaderecha, arteriacélicamediay arteriaileocdlica
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2. Arteria mesentérica inferior: irriga la mitad distal del colon transverso,
hasta un tercio superior del recto.

a. Laarteriamesentéricainferior se convierte en laarteriarectal superior
en el promontorio sacro, entraen el mesorrecto y se divide en ramasiz-
quierday derecha queirrigan el tercio superior del recto.

b. Emitelaramacolicaizquierday las arterias sigmoideas.

3. Dos tercios distales del recto estan irrigados por la arteria rectal media
(rama de la iliaca interna) y la arteria rectal inferior (rama de la arteria
pudenda).

4. Puntos de menor flujo sanguineo:

a. Griffith: unién de la arteria mesentérica superior e inferior en el angulo
esplénico.

b. Sudek: union de arteriarectal superior y media.

Drenaje linféatico

* Paraleloalairrigacion.

e Los ganglios linfaticos estan clasificados como epicolicos (extramurales
debajo del peritoneo), paracdlicos (en el borde mesentérico del colon), in-
termedios (alrededor de los troncos principales de las arterias célicas) y
principales(localizado en €l origen delaarteriamesentéricasuperior einfe-
rior enfrente de la aorta.)

» Losganglioslinfaticos pararrectal es estéan contenidos en el tejido de meso-
rrecto, dostercios proximalesdrenan alosgangliosmesentéricosinferiores
siguiendo laarteriarectal superior, unterciodistal drenademaneraceféica
hacialos ganglios de la arteria rectal superior y hacialos ganglios iliacos
internos y los ganglios inguinales.

Inervacion

1. Simpéticainhibidora.

2. Parasimpética excitatoria.

3. Plexos nerviosos:
a. Meissner, plexo nervioso submucoso.
b. Auerbach, plexo nervioso mientérico.

Fisiologia

 El colon puede absorber hasta5 L de aguaen 24 h.
» Dospatronesmotoresen € colon: peristalsisritmicay contraccionestonicas.
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* Enéel recto no hay peristalsisritmica; € mecanismo de evacuaci én es com-
plgjo e involucra actividad muscular voluntaria e involuntaria

e Cuando € recto se distiende ocurre una sensacion de plenitud y se activa
el reflgjo rectoanal inhibidor, 1o que consiste enrelgjacion del esfinter anal
interno.

ESTUDIOS FISIOLOGICOS

Transito coldnico

¢ Ingesta de capsula que contiene de 20 a 24 marcadores radioopacos.

¢ Tomade Placas simples de abdomen en €l tercero y € quinto dias.

¢ Unindividuo normal deberia expulsar todos los marcadores en cinco dias;
laretencién de 80% de los marcadores puede indicar inertia colonica.

Manometria rectal

Proveeinformacion de presién enreposoy con pujo, capacidad rectal, distensibi-
lidad y sensacion.

Cinedefecografia

Prueba Uil paraidentificar obstruccion de salida, incluyendo contraccion para-
déjicadel puborrectal, rectocele, sigmoidocel e, intususcepcion rectoanal y me-
garrecto.

PATOLOGIA COLORRECTAL BENIGNA

Apendicitis

1. Cuadro clinico: dolor abdominal inicialmente difuso, mal localizado, que
posteriormente selocalizaen el cuadranteinferior derecho. Puede acompa-
fiarse devomitoy fiebre. Consistentemente | os pacientesrefieren anorexia.
a. Se puede presentarse con sepsis si hay perforacion.

2. Exploracion fisica: caracteristicamente los hallazgos son hiperalgesia, hi-
perbaralgesia, dolor en el punto de McBurney y signos de von Blumberg,
del psoas, del obturador, y de Rovsing.
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3. Laboratorio: generalmente hay leucocitosis con bandas.
4. Imagen:

a.

b.

Estudio de eleccion; tomografia computari zada.

» Datos de apendicitis en tomografia computarizada: apéndice con un
diametro>7 mmounapared > 2 mm, cambiosinflamatoriosdelagra-
sa periapendicular, sin llenado del lumen apendicular por medio de
contraste.

» Sensibilidad y especificidad de 94%.

Si se observa absceso localizado puede ser tratado con drengje percuté

neo y apendicectomiade intervalo.

5. Tratamiento: quirdrgico (laparoscopico vs, cirugia abierta).

Obstruccién colénica

1. Etiologia:

a. Neoplasias (60%) (10% de los pacientes con cancer de colon debutan
con obstruccion).

b. Vélvulo coldnico en 10 a 15% (colon sigmoides 76%, ciego 22%).

c. Estenosis en 10% (por enfermedad diverticular).

d. Causas poco frecuentes: enfermedad de Crohn, intususcepcion, tumores
extrinsecos, impactacion fecal, actinomicosis, Taenia saginata, botulis-
mo, enterocolitis por Salmonella y sindrome de Ogilvie.

2. Presentacion clinica

a. Dolor abdominal, distension y obstipacidn progresiva.

b. En pacientes con volvulo € cuadro es agudo, mientras que en pacientes
con neoplasia la presentacion puede ser subaguda, con desarrollo gra-
dua de sintomas.

c. Examenfisico: deshidratacion, sindromederespuestainflamatoriasisté-
mica, distensién abdominal, timpanismo, peristalsisinicialmente hiper-
activay posteriormente hipoactiva.

d. Larigidez y € rebote sugieren peritonitis.

3. Estudios de diagndstico:

a. Radiografiade abdomen: muestradilatacion deintestino grueso o delga-
do con niveles hidroagreos.

b. Enema con medio de contraste hidrosoluble y bario.

¢. Tomografia computarizada.

4. Complicaciones. isquemia, peritonitisy perforacion.

5. Tratamiento:
a. Hidratacion agresiva con correccion de alteraciones hidroelectroliticas.
b. Laparotomiasi hay sospecha de perforacion o isquemia, o en pacientes

(ue no mejoran con manejo conservador.
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c. Antibioticoterapiacon cobertura paragramnegativosy anaerobios; pro-
filaxis para trombosis venosa profunda.

Volvulo

Colon sigmoides

1. Hallazgos en radiografiade abdomen: dpex del asadebajo del hemidiafrag-
maizquierdo, con laconvergenciainferior en el abdomen izquierdo. Signo
de grano de café. En casos dudosos realizar enema con bario o tomografia
computarizada.

2. Tratamiento: en pacientes sin evidencia de peritonitis o isquemia se puede
realizar detorsion con un sigmoidoscopio o colonoscopio y colocacion de
sonda rectal (90% de éxito), con manejo quirdrgico definitivo posterior.

3. Tratamiento quirdrgico en pacientes en los que no se lograla detorsion o
aguellos con evidencia de peritonitis 0 isqguemia.

4. Recurrencia con detorsion por sigmoidoscopia o colonoscopia sin manegjo
quirurgico definitivo (30 a 90%).

Ciego

. Edad mas joven que en pacientes con volvulo sigmoides.
. Es causado por anormalidad congénita con fijacion incompletadel ciego.
. Diagnostico con radiografia simple y tomografia computarizada.
. Tratamiento quirdrgico: esdebatiblesi en pacientesestablesse puedeinten-
tar realizar detorsion colonoscopica (exitosa en 5% de |os pacientes).
a. Pexiadel ciego apared abdominal en caso de colon viable (escaso resul -
tado alargo plazo).
b. Reseccion para ciego con viabilidad cuestionable o paredes de ciego
atrofico o edematoso.

A WNP

Seudooclusién coldnica (sindrome de Ogilvie)

1. Mortalidad entre 25 y 31%.

2. Secreeescausado por un desequilibrio enlaactividad autonémicadel colon.

3. Factoresderiesgo: estado posoperatorio, enfermedad cardiopulmonar, en-
fermedad neurol6gica, malignidad y patologia intraabdominal.

4. Laradiografia de abdomen muestra dilatacion col énica que afecta princi-
palmente el ciegoy e colon ascendente.
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a.

Hay que excluir una causa mecanica de oclusiéon (enema con bario o
material hidrosoluble o tomografia computarizada).

5. Tratamiento:

a.

b.
C.
d.

Hidratacion, suspensi én de medi camentos narcéti cos o sedantes, correc-
cion de trastornos hidroel ectroliticos.

Neostigmina |V (efectivaen 90% de |os casos).

Descompresion por colonoscopia con sonda de descompresion.
Indicacion de cirugia: dilatacion > 12 cm, datos sugestivos de necrosis
o perforacion (fiebre, leucocitosis, acidosis, aire libre intraabdominal).

Colitis infecciosa

1. Campylobacter jejuni:

a
b.
C.
d.

Causa comun de colitis infecciosa.

Causa importante de diarrea.

Sintomas: dolor, fiebre, nausea, vémito. Rara vez megacol on téxico.
Tratamiento con ciprofloxacino.

2. Yersinia enterocolitica:

a.
b.

o0

Causa infecciones entéricas en nifios y adultos jovenes.
Frecuentemente afectalaregion ileocecal, semejando un cuadro apendi-
cular o enfermedad de Crohn.

. Presentan diarrea sanguinolentay dolor abdominal.
. Diagnéstico aislando bacteria en las heces.
. Generalmente es una enfermedad autolimitada que Unicamente requiere

correccion de pérdidas de liquidosy electrélitos. En casos severos ami-
noglucdésidos o trimetoprim/sulfametoxazol.

3. Salmonella typhi:

a
b.

C.

d.
e.

Causafiebre tifoidea.

Lainvasion delamucosay submucosadeintestino delgadoy colon oca-
sionainflamacion.

Puede cursar con septicemia, megacol on téxico, perforacidn, colecistitis
gangrenosa y sangrado del tubo digestivo bajo.

Diagndstico por cultivo.

Tratamiento con fluoroquinolonas o cefalosporinas de tercera genera
cion. Cirugia en caso de perforacion.

4, Clostridium difficile:

a.

b.

Usual mente se presenta dentro de cuatro anueve dias ddl inicio de anti-
bidticos.

Cuadro clinico: desde diarrea autolimitada, colitis ssudomembranosa,
megacolon toxico o colitis fulminante.
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c. Tratamiento con metronidazol ora o intravenoso, o vancomicinaoral.
d. Ver el capitulo 5: Infecciones en cirugia, para més informacion.

Colitis amebiana

. Tipicamente se presenta con dolor abdominal tipo célico, pérdida de peso

y diarrea acuosa 0 menos frecuentemente sanguinolenta.

. Loscuadrosclinicosmenosfrecuentesincluyen colitis necrosante aguda (<

0.5% deloscasos), megacol ontoxico (0.5% delos casos), anebomay ulce-
racion perianal.

. Diagnastico:

a. Microscopia de heces (sensibilidad de 25 a 60%).
b. Deteccidn de antigeno en heces (sensibilidad > 90%).
c. Antigeno en sangre (sensibilidad < 65%).

. Tratamiento:

a. Infecciones no invasivas. paromomicina.

b. Infecciones invasivas. nitroimidazoles (metronidazol).

c. Eninfeccionesintestinalesy trasel tratamiento con metronidazol se de-
beria dar paromomicina.

Colitis isquémica

1

2.

Representalaformamas comun deisquemiaintestinal (50 a60% delosca

S0S).

Puede cursar como no gangrenosa (80 a 85% de | os pacientes) o gangreno-

sa, transitoria o cronica

a. No gangrenosa transitoria: edema, hemorragiay posible necrosis de la
mucosay la submucosa.

b. No gangrenosa cronica: puede haber formacion de estenosis por reem-
plazo de pared muscular con tejido fibroso.

c¢. Gangrenada: necrosistransmural, sepsis. Requierereseccion quirdrgica.

. Causas:

a. Oclusion vascular mesentérica (embolismo, trauma, procedimientos
quirurgicos y enfermedad de pequefios vasos).

b. Choque.

c. Medicamentos (digitalis, catecolaminas, antiinflamatorios no esteroi-
deos).

d. Cocaina

e. Obstruccion colénica
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4.

5.

6.

f. Vasculitis.

Cuadro clinico:

a. Usualmente en pacientes ancianos.

b. Dolor abdominal, diarrea, hematoquecia.

Diagndstico por colonoscopia: edema, hemorragia 'y ulceracion, con una
clara &rea de demarcacién entre la mucosa normal y la anormal.
Tratamiento: lamayor parte delos casos seresuel ven con manejo conserva
dor. Si hay gangrena, se requiere tratamiento quirurgico.

Colitis ulcerativa cronica (CUCI)

1

2.

Esunaenfermedad inflamatoriadel intestino de etiologiano determinada

que afectalamucosadel colony €l recto.

Selimitaalamucosay lasubmucosadel colorrecto (el recto siempre esta

afectado).

Presentacion clinica: diarreasanguinol enta, aumento en el nUmero deeva-

cuaciones, dolor abdominal y pérdidade peso. Laformacion de estenosis

o fistulas es infrecuente.

a. Manifestaciones extraintestinal es: colangitis esclerosante primaria, es-
pondilitis anquilosante, problemas oculares, artritis, anemiay pioder-
ma gangrenoso.

A diferenciadelaenfermedad de Crohn, afectael intestino demaneracon-

tinua, y Unicamente el colony €l recto, sin afectar el ano.

El riesgo de cancer en pacientes con enfermedad de 25 afios de evolucion

es de 25%, de 30 afios de evolucién es de 35% y > 35 afios de evolucién

es de 45%.

Definiciones (clasificacion de Truelove-Wits):

a. Colitisleve: <4 evacuaciones por dia, sangreintermitente en heces, sin
fiebre, sin taquicardia, velocidad de eritrosedimentacion < 30 mm/h.

b. Colitis severa: > 6 evacuaciones sanguinolentas por dia, fiebre, taqui-
cardia, anemiay elevacion de la eritrosedimentacion.

c. Calitisfulminante: > 10 evacuaci ones sanguinolentas por dia, taquicar-
dia, anemia que requiere transfusion, elevacion en la eritrosedimenta-
cion, distension coldnicay distension abdominal.

d. Megacolontdxico: distension del colon transverso aun didametro mayor
de 6 cm.

El manejo médico es de primera el eccion (aproximadamente 30% de los

afectados requeriran cirugia).

Manegjo médico: antidiarreicos, antiespasmadicos, corticosteroides, com-

puestos derivados de sulfasalazina, inmunomodul adores y antibi éticos.
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10.

a. Losderivadosdelasulfasalazinaconstituyen el tratamiento deeleccién
para mantener laremisién y para CUCI leve o moderada activa.

b. Si el paciente no respondeal osderivadosde sulfasal azina, se puede uti-
lizar corticosteroides (sin descontinuar el tratamiento con sulfasalazi-
na). También estan indicados en enfermedad severa o fulminante.

c. S el paciente recae a disminuir la dosis de corticosteroides se puede
utilizar azatioprina 0 mercaptopurina.

d. Ciclosporina para enfermedad severa o fulminante refractaria a corti-
costeroides.

Manejo quirargico electivo:

a. Indicaciones: enfermedad que no mejoracon manej o médico adecuado,
0 en pacientes cuyo manejo médico conllevariesgos excesivos alargo
plazo. En pacientes con lesiones no adenomatosas displasicas, con dis-
plasiade alto grado o displasia de bajo grado asociada con estenosis.

b. Opciones de manejo: proctocolectomiaconileostomiaterminal (en pa-
cientes que no tienen adecuada funcién de esfinter). Proctocolectomia
con formacion dereservorioy anastomosisileoanal . Estaltimaopcion
tienen mayor incidencia de complicaciones que laileostomiaterminal,
principal mente pouchitis.

Manegjo quirargico de emergencia: en pacientes con colitis fulminante,

megacol on téxico, hemorragia significativa, colitis severa que no mejora

en 96 hy perforacion.

a. Opciones de manejo seguin condicion del paciente: enlosestablesy sa-
nos se puede realizar una proctocol ectomia con anastomosis ileoanal.
En aguellos con peritonitis, perforacién o sepsis se debe llevar a cabo
un tratamiento etapificado (col ectomiacon ileostomiay posterior anas-
tomosisilecanal).

Enfermedad diverticular

1.

2.

3.

Herniacion de la mucosa a través de la pared muscular del colon a nivel

de los vasos rectos.

Ocasionado por un aumento de la presion intraluminal, junto con altera-

ciones de la colégena.

Incidenciaen Occidente: 40% delas personas> 60 afios de edad y 60% de

las personas > 80 afios de edad.

a. De 10 a25% delos pacientes con diverticul osis desarrollan diverticuli-
tis.

Cerca de 95% de | os diverticul os se encuentran en € colon sigmoidesy €

colon izquierdo. En Asia 70% delos diverticul os se encuentran en € colon

derecho.
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No

10.

Diverticulitis: cuadro clinico variable, desde un ataque leve hasta enfer-

medad severa, recurrente.

a. El cuadroclinicotipicoincluyedolor enel cuadranteinferior izquierdo,
fiebre, cambio en el habito intestinal y leucocitosis.

b. Unabsceso secundario adiverticulitisperforadaocasionaperitonitislo-
calizada.

c. Otraspresentaciones: obstruccion, fistulas, sangradoy peritonitisgene-
ralizada.

Estudio del paciente con diverticulosis. enema con bario, colonoscopia.

Estudio del paciente con diverticulitis: pruebas delaboratorio, tomografia

computarizada (para definir extension deinflamacion y presenciade abs-

Cesos).

a. Unavez resuelto el cuadro dediverticulitisagudaesnecesario descartar
otrapatologia. De 3 a5% de |l os pacientes que cursaron con diverticuli-
tis en realidad tienen un adenocarcinoma. Es necesario realizar colo-
noscopiay enema con bario unavez resuelto el cuadro agudo.

Clasificacion clinicade ladiverticulitis:

a. Enfermedad aislada, no complicada: episodio Unico de diverticulitis.

b. Enfermedad recurrente no complicada: mdlti plesepisodiosdiscretosde
diverticulitis aguda.

¢. Enfermedad complicada: obstruccion, estenosis, fistula, absceso o per-
foracion.

d. Smoldering (ardiendo lentamente): diverticulitis aguda asociada con
sintomas crénicos constantes.

Clasificacion de Hinchey paradiverticulitis:

a. Etapal: absceso paracdlico en el mesenterio del colon.

b. Etapa |l: absceso distante en lapelvis o €l retroperitoneo.

c. Etapalll: peritonitis purulenta generalizada.

d. EtapalV: peritonitis fecal generalizada.

Tratamiento:

a. Médico: deeleccién paradiverticulitisno complicada. Antibidticoscon
cobertura para bacilos gramnegativos y anaerobios.

b. Drengje percutaneo: 75% de | 0s paci entes con absceso se manejan exi-
tosamente con esta intervencion.

c. Cirugia€electiva: manejo electivo considerado con base en |as caracte-
risticasdel pacientey lagravedad de laenfermedad. Lameta es dismi-
nuir los riesgos asociados con la diverticulitis recurrente.

e Se consideran los siguientes factores. comorbilidades, gravedad y
frecuencia de atagues, presencia de sintomas tras la resolucion del
cuadro agudo, inmunosupresion.
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» Los pacientes con estenoss, fistula 0 absceso pericol dnico pueden ser

manejados de manera conservadora pero requeriran mane o quirdrgico.

d. Cirugia de emergencia: indicado en pacientes con peritonitis difusa,

perforacion no controladay fallaen el manejo conservador (antibidti-
cos + drenaje percutaneo) sin producir mejoria.

TRAUMA COLORRECTAL

Trauma de colon (cuadro 22-1)

» Laslesionesno destructivasdel colon de espesor parcia se pueden reparar
con suturas seromuscul ares.

» Laslesionesnodestructivasdel colon de espesor completo se pueden repa-
rar con cierre primario.

» L esionesdestructivas del colon: realizar reseccion del segmento afectado
y cierre primario si no hay factores de riesgo (transfusion intraoperatoria>
6 unidades, factores comorbidos asociados, choque).

» Lesionesdestructivas del colon: realizar reseccion del segmento afectado
con colostomiaterminal o cierre primario con diversionintestinal proximal
s hay factoresderiesgo (transfusion intraoperatoria> 6 unidades, factores
comorbidos asociados, choque).

Trauma de recto (cuadro 22-2)

1. Lesion intraperitoneal (igual manejo que en lalesion de colon).

2. Lesion extraperitoneal en dos tercios superiores del recto: cierre primario
0 reseccion y anastomosis + diversion intestinal proximal.

3. Lesion extraperitoneal en un tercio distal del recto:

Cuadro 22-1. Clasificacion de lesién de colon segun
la Asociacion Americana de Cirugia para el Trauma

Grado de lesién Descripcion

| Contusion o hematoma; laceracion de espesor parcial
Il Laceracién < 50% de circunferencia

1] Laceracién = 50% de circunferencia

\Y Transeccion

\% Transeccién con desvascularizacion y pérdida de tejido
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Cuadro 22-2. Clasificacion de lesién de rectosigmoides segun la
Asociaciéon Americana de Cirugia para el Trauma

Grado de lesién Descripcion

Contusién o hematoma; laceracién de espesor parcial
Laceracion < 50% de circunferencia

Laceracion = 50% de circunferencia

Laceracion de grosor completo con extension perineal
Segmento desvascularizado

2.

a. Lesion accesible: cierre primario con diversion proximal.

b. Lesién inaccesible: diversion proximal y drengje presacro.
Clasificacion segun apariencia en pedunculados (con tallo) y sésiles (sin
tallo).

Pélipos

1

3.

Cualquier masaque protruyeal lumen del tubo digestivo sobrelasuperficie
del epitelio intestinal.
Se clasifican seguin su patologia en:
a. Neoplésicos benignos:
* Adenomatubular (80 a86%).
* Adenomatubulovelloso (8 a 16%).
¢ Adenomavelloso (3 a 16%).
b. Neoplésicos malignos:
e Carcinomano invasivo.
e Carcinomainvasivo (através de lamuscularis mucosae).
¢. No neoplésicos:
e Hiperplésico (tipo de pdlipo intestinal mas comun). Se puede asociar
con cancer s tiene foco adenomatoso.
e Pdlipo mucoso.
e Pdlipo juvenil.
e Pdlipo inflamatorio.

. Lamayoria de los pdlipos peduncul ados pueden ser resecados por medio

de colonoscopia.

. Si no esposiblelareseccion completadel pdlipo, serequierereseccion seg-

mentaria.

. Definiciones:

a. Displasiade alto grado: membrana basal intacta (carcinomain situ).
b. Cancer intramucoso: invade la muscularis mucosae pero no penetrala
membrana basal.
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c. Céancer invasivo: invade la submucosa

Sindromes de cancer colorrectal hereditarios

El 10% de los pacientes con cancer de colon tienen antecedentes familiares.

Sindrome hereditario de cancer de colon
no poliposico (sindrome de Lynch)

1. De 5 a 7% de los pacientes con cancer colorrectal.

2. Transmisién autosdmica dominante.

3. Se caracteriza por edad temprana de cancer colorrectal, con predominio
delesionesproximalesal angul o esplénico, tumoresextracol 6nicosbenig-
nosy malignosy una predileccidn por tumores metacronicos colorrecta-
les.

4. Hay dos: tipos, € tipo | cursa predominantemente con cancer colorrectal,
el tipo Il cursa con otras tumoraciones ademas del cancer colorrectal .

5. Existe 80% de riesgo de desarrollar cancer colorrectal.

6. Definido por criterios de Amsterdam I1:

a. Tresparientescon cancer de colon u otro cancer asociado con el sindro-
medeLynch (uno deellostienequeser parienteen primer gradoenrela
cion con los otros dos).

b. Dos generaciones sucesivas afectadas.

¢. Un pariente diagnosticado antes de los 50 afios de edad.

7. Tumores asociados. endometrio, intestino delgado, ovario, uréter o pelvis
renal.

8. MutacidénenlosgenesdeMLH1y MSH2 (90% delos casos) que ocasiona
inestabilidad de microsatélites.

9. Patologia de lesiones colénicas: adenomas con displasia de ato grado y
cambios vell osos. Adenocarcinomas mucinosos o en anillos de sello, con
crecimiento solido o cribiforme.

10. Lavigilanciaincluye colonoscopiacadauno o dosarios, iniciando alos 20
a 25 afos de edad. A partir de los 40 afios de edad realizar colonoscopia
anual. Lasmujeresrequieren ultrasonido transvaginal anual y mediciénde
CA 125, iniciando entrelos 25 a 35 afios de edad, asi como aspirado endo-
metrial anual. Endoscopia gastrointestinal anual. Ultrasonografia de sis-
temaurinario y citologia de orina cada uno a dos afios.

11. Tratamiento: considerar tratamiento quirdrgico con colectomia total y
anastomosisileoanal, o colectomia segmentaria con colonoscopia anual.
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Sindrome de poliposis familiar

A WNPEF

. Abarca a 2% de | os pacientes con cancer colorrectal.

. Causado por mutacién en el gen supresor de tumores APC (5¢21).

. Transmisi6n autosdémica dominante.

. Se caracteriza por la presencia de > 100 pdlipos adenomatosos del colo-

rrecto:

a. Sindrome de Turcot: presenta ademas gliomas en sistema nervioso cen-
tral.

b. Sindrome de Gardner: presenta ademés osteomas en huesos faciales.

. Seobserva100% depenetranciay casi 100% deriesgo decancer colorrectal

hacialos 40 afios.

. Manifestaciones extracol 6nicas. tumores desmoides, osteomas, odontomas,

quistes epidérmicos y sebaceos.

. Patologia: 75% delos pacientestienen pdlipos< 1 cm alos 20 afios. Pueden

ser pedunculados o sésiles, tubulares, vellosos o tubulovellosos.

. Tamizajey vigilanciadecancer colorrectal : considerar interconsultaconun

genetistay hacer pruebas genéticas. Iniciar sigmoidoscopia anual alos 10
y 12 afios.

. Tratamiento:

a. Antiinflamatorios no esteroideos (sulindaco, celecoxib) han mostrado
beneficio en que reducen el nimero y el tamafio de los pdlipos.

b. Deconfirmarseel diagndstico, serequeriracolectomia. Laedad depende
del nimero de pdlipos. Los pacientes con poliposis, displasia, adenomas
>5mmy sintomassignificativos deben ser intervenidoslo antesposible.
e Procedimientos quirdrgicos. proctocolectomia total con ileostomia

permanente, colectomiatotal abdominal con anastomosisileorrectal,
proctocolectomia con anastomosis ileoanal y reservorio.

Sindrome de Peutz—-Jeghers

[EEN

. Transmisi6n autosdémica dominante.
. Se caracteriza por hamartomas del tracto gastrointestinal ademés de pig-

mentaci 6n mucocutanea con melanina

. Frecuentemente se presenta como obstruccién de intestino delgado por in-

tususcepcién de un hamartoma.

. El diagndstico se establece confirmando hamartomas en el tracto gastroin-

testinal més dos de los siguientes tres criterios.
a. Poliposis de intestino delgado.
b. Pigmentacién mucocutanea
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c. Historiafamiliar de sindrome de Peutz—Jeghers.

. Patologia: 1os pélipos son hamartomas caracterizados por hipertrofiao hi-

perplasiadel musculoliso. Serequiereidentificar atipiao unaelevadacuen-
tade mitosis pararealizar € diagnéstico.

. Tamizgje iniciando entre la pubertad y los 25 afios de edad y subsecuente-

mente cada segundo atercer afio.

. No requieren colectomia profilactica.
. Paracancer invasivo realizar resecciones segmentarias del colon.

Sindrome polipésico juvenil

A WN P

. Transmisién autosdmica dominante.

. Secaracterizapor mltipleshamartomasatravésdel tracto gastrointestinal .
. Penetrancia variable.

. Criterios diagndsticos:

a. Lapresencia de tres 0 més pdlipos juveniles en el colon.

b. Lapresenciadepdliposjuvenilesatravésdetodo el tracto gastrointestinal .

c. Lapresenciade cualquier nimero de pélipos con historiafamiliar de po-
liposis juvenil.

. Riesgo de cancer colorrectal: 15% alos 35 afios de edad, 68% alos 65 afios

de edad.

. Patologia: generalmente de 50 a 200 pdlipos < 1.5 cm, de aparienciaroja,

lisosy peduncul ados. Histol 6gi camente se caracterizan por uninfiltradoin-
flamatorio de lalamina propia, con una capa de musculo liso atenuado y
dilatacion quistica de glandulas formadoras de moco.

. Manejo quirargico cuando hay sintomaso poliposissevera. Se puede consi-

derar la colectomia

Cancer de colon

1. Lamayor parte de los canceres de colon surgen de la transformacion de

un adenoma en carcinoma.

a. Pacientes con pdlipos adenomatosos > 1 cm no tratados desarrollan
cancer de colon aunatasade 1 a 1.5% por afio.

Sintomas: generalmente son inespecificosy de presentacion tardia. Inclu-

yen dolor abdominal, cambios en hébito intestinal y |as caracteristicas de

|as evacuaciones, hematoquecia o melena, debilidad o malestar general y

pérdida de peso.

Signos. Generalmente no produce signos hasta etapas avanzadas. anemia,

hipoal buminemiay masa pal pable en tumores anorrectales.
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Ubicacion: 15% en e ciego, 12% en e colon ascendente, 13% en €l colon
transverso, 4% en e colon descendente, 24% en & sigmoides, 10% en la
union rectosigmoideay 18% en € recto.
Tamizaje: serecomiendainicio detamizajealos50 afios de edad si no hay
factores deriesgo. En pacientes con antecedentes familiares de cancer co-
lorrectal se recomiendatamizaje aunaedad 10 afios masjoven que el pa-
riente de primer grado mas joven afectado. Las opciones son:
a. Sangre oculta en heces anual.
b. Sigmoidoscopia flexible cada cinco afios.
€. Sangre oculta en heces anual y sigmoidoscopia cada cinco afios.
d. Enema baritado con doble contraste cada cinco afios.
e. Colonoscopia cada 10 afios.
Lapoalipectomiadeunalesion T1, con margen> 2 mm, con unalesiéon bien
diferenciada, sin invasion vascular y linfética es considerada una resec-
cion adecuada.

Si no se cumplen con estos criterios, es necesario realizar unareseccion
formal de colon.

. Etapificacion clinica. Serealizasegiin los hallazgos de examen fisico, co-

lonoscopia, tomografiacomputarizada, resonanciamagnética, tomografia

por emisién de positrones (PET) y radiografia de térax.

a. Ultrasonido transoperatorio: es el mejor método para deteccion de me-
tastasis hepéticas (lesionesde 3 a5 mm).

b. Resonancia magnética y tomografia computarizada: pueden detectar
lesiones hepéticas de 5 a 10 mm.

c¢. Colonoscopia: de 3 a5% delos pacientes con cancer colorrectal tienen
tumor sincronico, 35% tienen un pdlipo adenomatoso sincrénico.

. Factor prondstico méas importante: invasion de ganglios linféticos.
. El nivel preoperatorio de antigeno carcinoembrionario es un factor pro-

néstico independiente y es Gtil para el seguimiento posoperatorio.

Metastasis a higado y pulmén:

a. Las metastasis aisladas a higado y pulmén deben ser resecadas.

b. Las metéstasis hepaticas pueden ser tratadas con reseccién si se con-
serva la adecuada funcion hepatica posterior ala reseccion.

¢. Reseccidn de metéstasis pulmonares en pacientes sel ectos.

. Etapificacion TNM de cancer de colon segin el Comité Americano Con-

junto del Cancer:

a. Tumor (T). TO: sinevidenciade tumor primario; Tis: carcinomain situ,
intraepitelial oinvasion deldminapropia; el T1 e tumor invade submu-
cosa; T2: e tumor invade lamuscularis propia; T3: €l tumor invade a
travésdemuscularispropia; T4: el tumor invadeotrosrganoso perfora
€l peritoneo visceral.
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b. Ganglios linféticos (N).: NO sin metastasis ganglionar; N1: metastasis
ala3ganglioslinféticos;, N2: > 3 ganglios linféticos afectados.
c. Metéstasis (M). MO: sin metéstasis a distancia; M1: con metéstasis a
distancia
d. Etapa O: cancer in situ.
e. Etapal: T1, T2, NO, MO.
f. Etapall: T3,T4, NO, MO.
0. Etapalll: T1-T4 N1, N2, MO.
h. EtapalV: M1.
12. Manegjo quirdrgico
a. ldealmente reseccion RO, con linfadenectomia regiona y un margen
minimo de 5 cm.
b. Por lo menos extraccién de 12 ganglioslinfaticos paraanalisis histopa-
tolégico.
c. Biopsia de ganglio centinela: alin experimental.
d. Entumores no resecabl es, sintomaticos, sepuederealizar cirugiapalia-
tiva
13. Manegjo adyuvante:
a. En pacientes con tumores de alto riesgo etapa |l 0 pacientes etapallll.
b. En pacientes con tumores irresecabl es asintomaticos.
14. Seguimiento: historia fisica, antigeno carcinoembrionario, guayaco cada

seis meses por tres afios, después anual. Pruebas de funcién hepética, to-
mografia computarizada, colonoscopia, radiografia de térax anual. Colo-
noscopia para descartar CA metacronico.

Cancer de recto

1.

2.

Tipo histol6gico més frecuente: adenocarcinoma. Tumores raros gue in-
cluyen carcinoides, linfomas, neuroendocrinos (< 3% de los casos).
Cuadro clinico: sangrado del tubo digestivo, cambios en habito intestinal,
dolor abdominal, obstruccion intestinal, pérdida de peso y debilidad.
Laexploracion fisica puede revelar unamasa palpable y sangre frescaen
recto. Con enfermedad metastasi ca puede haber adenopatia, hepatomega-
liay signos pulmonares.

Etapificacién: importante para determinar €l tipo de intervencion quirdr-
gicay laopcion deterapianeoadyuvante paramaximizar laposibilidad de
reseccion con margenes negativosy preservacion de esfinter. Entrelos es-
tudios de extension se encuentran:

a. Examen digital rectal y rectovaginal, y proctoscopiarigida.

b. Colonoscopia completa.

¢. Tomografia computarizada, en blsqueda de enfermedad metastésica.
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d. Resonanciamagnética de abdomeny pelvis paradeterminar laprofun-
didad deinvasi6n eidentificar metastasis ganglionares|ocorregionales
y distantes.

Ultrasonido endoanal: determinar laprofundidad deinvasiény las metas-

tasis ganglionares |ocorregionales. (Certeza para determinar la profundi-

dad de invasion de 80 a 95%, comparado con 65 a 75% de latomografia

computarizaday 75 a85% delaresonanciamagnética. Certezaparadeter-

minar linfadenopatiaregiona de 70 a85% con 60 a 70% de laresonancia

magnética).

PET—tomografia computarizada: blsqueda de enfermedad metastasica.

. Antigeno carcinoembrionario (ACE): valor prondstico y determinacion

de larespuesta terapéutica.

. TNM: igual al cancer de colon.
. Mangjo quirlrgico: varia seguin la etapa, la ubicacion y los factores de

riesgo.

a. Polipectomia paralesiones T1 con datos histol 6gicos favorables.

b. Reseccidn transanal paratumores selectos TU/T2.

¢. Reseccién anterior bgja (margen distal controversial de 1 a2 cm).

d. Reseccién abdominoperineal.

Terapia necadyuvante: QT y RT preoperatorias para pacientes con enfer-
medad en etapas |11 y I11.

11. Terapiaadyuvante: mejoralasobrevidaen los pacientesen etapas|| y I11.

Tum

ores apendiculares

El 1% de todos | os especimenes de apendicectomia contienen neoplasia.
El méas comun es carcinoide, seguido de adenocarcinoma, tumores mucino-
sosquisticos, linfosarcomas, paragangliomasy tumoresde célulasgranula-
res.

Si lamasa se descubre de maneraintraoperatoriase enviaatransoperatorio.
Un carcinoide < 1 cm en la punta del apéndice se puede tratar con apendi-
cectomiainicamente. Un carcinoide > 2 cm requiere hemicol ectomiadere-
cha. Un adenocarcinoma regquiere hemicolectomia derecha (sin importar
localizacion o tamarfio).

El cistadenocarcinomamucinoso requieretratami ento agresivo con citorre-
duccion y quimioterapiaintraoperatoria perioperativay posoperatoria.
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Canal anal

Enrigue Israel Ramirez Ramirez, César Decanini Teran,
Martin Vega de JesuUs

ANATOMIA Y FISIOLOGIA

A WN P

. Canal anal: ultimos 4 cm del tubo digestivo.

. Limites: unién anorrectal—-margen anal.

. Epitelio cilindrico en la porcién proximal y escamoso en laporcion distal.
. Latransicion de ambos epitelios se realiza en un nivel variable por arriba

delalinea dentada.

. A partir delalineadentadaseforman pliegues (6 a14) a estrecharseel recto

(columnas de Morgagnhi).

. En cada columna, anivel de lalinea dentada, se localizan los senos anales

o criptas, sitio donde drenan las glandulas anales.

. Musculatura organizada en dos esfinteres:

a. Esfinter anal interno:
e Mdusculo liso.
e Continuacion de la capa muscular circular externadel colon.
¢ Innervacién por €l sistema nervioso autébnomo. Involuntario.
b. Esfinter ana externo:
e Musculo estriado.
* Innervacion por el sistema nervioso central. Bajo control voluntario.
» Sedivideen tresfasciculos separados. subcutaneo, superficia y profundo.
 Susfibras terminan formando el musculo corrugador del ano.

. MUsculo elevador del ano:

a. Forma e piso del hueco pélvico, entre ambos coxalesy € sacro.

303
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b. Participa en € mecanismo activo de la defecacion.

c. Tresfasciculos: pubococcigeo, ileococcigeo y puborrectal .

d. Puborrectal: determina la angulacion anorrectal para el mecanismo de
continenciay la evacuacion.

. lrrigacion:

a. Arteriarectal (hemorroidal) superior, ramade la arteriamesentéricain-
ferior.

b. Arteriarectal (hemorroidal) media, ramade la arteriailiacainterna.

c. Arteriarectal (hemorroidal) inferior, ramade laarteria pudendainterna.

d. Arteria sacramedia, rama de |a aorta abdominal.

ENFERMEDADES BENIGNAS DE LA REGION ANAL

Enfermedad hemorroidal

1

2.

Caojinetes hemorroidales: estructuras normales del canal anal formadas

por sinusoides vasculares, tejido conectivo y musculo liso.

Ladisposicion habitual delos cojinetes primarios (en posicion prona) es.

a. Posterior derecho.

b. Anterior derecho.

c. Latera izquierdo.

Se denominaenfermedad hemorroidal alacondicion enlacual loscojine-

tes sufren degeneraciony dilatacion y presentan manifestacionesclinicas.

Epidemiologia:

a. Prevalencia: 4.4% en EUA.

b. Hasta50% delas personasmayoresde 50 afiosde edad han desarrollado
algun grado de enfermedad hemorroidal.

¢. Esraraen menores de 30 arfios de edad.

d. Incidencia pico entre los 45 y los 65 afios de edad.

e. Frecuencia similar en ambos sexos.

Etiologia:

a. Degeneraciony desplazamiento inferior delos cojineteshemorroidales
por:

Elevacion de la presion intraabdominal .

Embarazo.

Constipacion.

Esfuerzo o levantamiento de peso.

Pujo rectal por estrefiimiento o diarrea crénicos.

Hipertensién portal.
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6.

10.

1n.

Clasificacion:
a. Hemorroides externas:
e No trombosadas.
e Trombosadas.
b. Hemorroides internas (Banov 1985):
e Grado |: sin prolapso.
e Grado Il: con prolapso y reduccién espontanea.
e Grado I1I: con prolapso y que requieren reduccion manual .
e Grado IV: con prolapso y no reductibles.

c. Mixtas.

Signosy sintomas: dolor, rectorragiaindoloraaladefecacion, prurito, ar-

dor y sensacién de cuerpo extrafio.

Diagnostico:

a. Esclinicoy debeincluir:
¢ Inspeccion.

e Anoscopia.
* Rectosigmoidoscopia.
Diagnostico diferencial:
a. Cancer: dado que la presentacién como rectorragiaindoloraes similar
en ambas entidades, es obligatorio descartar una patologia maligna
como causa del sangrado.
b. Prolapso rectal.
¢. Absceso perianal.
d. Enfermedad inflamatoria intestinal.
Tratamiento:
a. Hemorroides externas:
¢ Latrombosis hemorroidal generalmente cede de forma espontanea
en las primeras 72 h.

¢ En caso de un tiempo menor de evolucion y dolor severo se debera
realizar trombectomiaparacontrol del dolor y programar a paciente
para hemorroidectomiaformal.

* No serecomiendalatrombectomiacomo tratamiento definitivo, de-
bido alarecurrencia.

b. El tratamiento de las hemorroides internas dependera del grado:

e Grado I: tratamiento médico (dietaricaen fibray aumento delain-
gesta de agua, laxantes formadores de bolo, evitar sedentarismo).
e Grado IlI: ligadura con banda el&stica, escleroterapia, crioterapia o
fotocoagulacion con rayos infrarrojos.
e Grado IlI: hemorroidectomia.
e Grado IV: hemorroidectomia.
Técnicas de hemorroidectomia:
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a. Hemorroidectomia cerrada (Ferguson, 1950):

e Escisién hemorroidal en blogue.

 Sutura de anodermo con surgete de material absorbible.

e Estandar de oro.

» Recidiva de menos de 0.5%.

b. Hemorroidectomia con diseccion submucosa (Parks, 1956):

e Incisiénen“Y” del anodermo y la mucosa.

 Diseccion submucosa del tejido hemorroidal, visualizando el esfin-
ter interno.

e Sutura de colggjos con surgete de material absorbible

¢. Hemorroidectomia abierta (Milligan—Morgan, 1937):

e Escisién hemorroidal en blogue dejando la mucosa abierta.

e Mayor uso en e Reino Unido.

e Actualmente existen variantes mediante € empleo de aparatos para
electrocoagulacion (LigaSure®, Gyrus'y, bisturi armonico); sin em-
bargo, no existen estudiosderesultados alargo plazo que avalen agu-
naventgja

d. Hemorroidectomia circunferencial (Whitehead):

e Escisiony sutura circunferencial.

» Endesuso por ectropion (ectropion de Whitehead) y un elevadories-
go de estenosis.

e. PPH (procedimiento paraprolapso hemorroidal, procedimiento de Longo):
Uso de engrapadora circular especial.

* Indicada con prolapsos mucosos francos.

* Menor dolor posoperatorioy reincorporacion mastempranaalasac-
tividades regulares.

* Riesgo de complicacionesinfecciosasy lesion inadvertidaa meca-
nismo del esfinter.

f. THD (desarterializacion transhemorroidal):
e Ligaduraarteria directalocalizada por ultrasonido Doppler.
¢ AUn estaen estudio paravalorar sus resultados a largo plazo.
Fisura anal

1. Ulceralongitudinal benignaen el epitelio escamoso del conducto anal.
2. Seextiende del margen anal hacialalinea dentada.
3. Selocdizaen lalineamedia.
4. Laslesionesdel epitelio anal fueradelalineamediano se consideran fisu-

raanal; se presentan en casos de af ecciones preexistentes, como enferme-
dad inflamatoriaintestinal o infecciones (tuberculosis, sifilis).
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10.

Epidemiologia:

a. Se presenta principal mente entre los 30 y los 50 afios de edad.

b. Es poco frecuente en nifios y ancianos.

c. Discreto predominio en las mujeres.

Etiologia relacionada con un evento traumaético del conducto anal:

a. Materiafecal endurecida.

b. Coito anal.

c. Diarreaintensa.

Fisiopatologia:

a. Vulnerabilidad de lalinea media.

b. Traumatismo del conducto anal.

c. Hipertoniadd esfinter interno.

d. Isguemia.

Signosy sintomas:;

a. Dolor posdefecacion (debido a espasmo del esfinter).

b. Dolor ala exploracién anal.

. Rectorragia escasa (estriaen las heces 0 en € materia de aseo).

d. Ulceralineal en el anodermo.

e. Colgajo cutaneo (cronicidad).

f. Papilaanal hipertréfica (cronicidad).

Diagndstico: inspeccion; definir lalocalizacion.

a. Posterior: 75 a 90%.

b. Anterior: 10% en mujeresy 1% en hombres.

Anoscopia:

a. Permite visuaizar lafisuraen su totalidad.

b. Permite identificar alguna papila anal proximaalafisura.

c¢. Enfisurascronicas (tresacinco semanas) identificar latriadade Brodie:
e Fisura
e Papilaana hipertrofica.
¢ Colgajo cutaneo (mal llamado hemorroide centinel@).

d. Lamanometriaanorrectal solo seindica paradocumentar la hipertoni-
cidad del esfinter, pero no es necesaria paraguiar € tratamiento.

. Tratamiento: el principio del tratamiento corresponde alaeliminacion de

la hipertonicidad del esfinter interno:
a. Tratamiento médico tradicional:

e Dietaricaenfibra

¢ Laxantes formadores de bolo.

e Sediluvios.
¢ Unguentos de esteroide y anestésico local.
e Curacién de fisuras agudas de 50 a 90%.
F
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e Antagonistas de canales de calcio (nifedipino, diltiazem). Aplica-
cionora (sin resultadosvalorablesalargo plazo) y topica(presenta-
¢ion no disponible en México). Disminuyen el flujo de calcio al sar-
coplasma del musculo liso. Curacién de 70% o menos.

* Nitroglicerina: formacion dedxido nitrico (neurotransmisor no adre-
nérgico, no colinérgico). Ocasiona cefalea (80% de los pacientes),
motivo principal de abandono del tratamiento. Curacion menor de
70%. No esta disponible en México.

e Toxinabotulinica: produce pardlisisflacidapor bloqueo colinérgico
presinaptico (duracion del efecto de tres a cuatro meses). Curacion
de 60 a 100%. Tasas de recurrencia de 25 a 40%.

c¢. Tratamiento quirudrgico (en fisuraanal crénica):

» Esfinterotomia lateral interna (ELI): esla opcidén més utilizada. Se
realizala seccién parcial defibras del esfinter interno. Hay técnica
tanto abiertacomo cerrada. Indice de curacion > 95%. Complicacio-
nes: fuga pasiva de grado variable.

 Fisurectomia: por si solano escurativa. Sedeberealizar siemprejun-
to con ELI. Complicaciones. deformidad en “ojo de cerradura’ ein-
continencia.

* Anoplastia: eliminaciéndelafisurapor oclusion con cierretransver-
sal de lamisma. Actualmente no se considera de utilidad.

¢ Dilatacionesdel conducto anal: proscritapor roturano controladade
las fibras del esfinter. Cursa con un alto riesgo de incontinencia.

Abscesos y fistulas anorrectales

1

2.

Absceso: acimulo de pus en los espacios virtuales alrededor del rectoy el

ano.

Se consideran como un mismo proceso patoldgico el absceso y lafistula,

constituyendo las fases aguday cronica respectivamente.

Epidemiologia:

a. Laedad mésfrecuente de presentacion esentrelaterceray laquintadé-
cadas delavida.

b. Es mas frecuente en hombres con unarelacion de 2:1.

c. El absceso periana se reconoce como unaurgenciaquirdrgicaen ciru-
giadecolony recto, y secalculaqueescausade4 a10% delashospitali-
zaciones por enfermedad anorrectal.

Etiologia

a. Abscesos primarios (inespecificos): teoria del origen criptoglandular:
infeccién iniciada en la cripta de una glandula anal.

b. Abscesos secundarios (especificos):
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» Relacionadoscon enfermedadesdiversas (enfermedad de Crohn, co-
litis ulcerativa cronica indeterminada [CUCI], tuberculosis, SIDA,
actinomicosisy linfogranuloma venéreo).

* Procedimientos (episiotomia, enema, cirugia prostética, hemorroi-
dectomia).

5. Clasificacion de abscesos anorrectales:

a. Sedenominan de acuerdo con el sitioinicial deinfecciony sulocaliza-
ciony diseminacién alos espaci osintermuscul ares anorrectal es, como:
e Periana 0 submucoso.
* |squiorrectal.
* |nteresfinteriano.
* Supraelevador.

. Fistulas: posterior ala presentacion del absceso; el drenaje espontaneo o

quirurgico del mismo condicionalaformacion de lafistula.

. Clasificacion de fistulas anorrectales (Parks):

a. Interesfinteriana:
e También llamada “fistula anal inferior”.
* Permanece en € plano interesfinteriano.
e Esel tipo mas comun.
b. Transesfinteriana: el trayecto pasadel plano interesfinteriano alafosa
isquiorrectal, através del esfinter externo.
C. Supraesfinteriana:
* El trayecto pasapor € planointeresfinteriano por arribadel mdsculo
puborrectal.
 Continta hacia el musculo elevador, lafosaisquiorrectal y lapiel.
d. Extraesfinteriana:
e Atraviesalagrasaisquiorrectal y los misculos elevadores.
¢ Se extiende completamente por afueradel complejo esfinteriano.
e Secundarias atrauma o procesos inflamatorios.

. Signosy sintomas:

a. Absceso:
e Dolor en laregion anorrectal que no se relaciona directamente con
la defecacion.
¢ Aumento de volumen y fluctuacion en laregion anorrectal.
¢ Salidade material purulento por el canal anal.
b. Fistulas:
¢ Antecedente de absceso anorrectal.
¢ Lesiondérmicaperiana queno cicatrizay con salidade material pu-
rulento (orificio secundario—externo).

. Diagnéstico:

a. Absceso:
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Cuadro 23-1. Regla de Goodsall-Salmon

Relacién del orificio Trayecto Localizacion del orificio
secundario con el plano coronal fistuloso primario (cripta enferma)
Posterior Curvo y largo Posterior
Anterior Recto y corto Anterior
Anterior a mas de 3 cm del margen anal Curvo y muy largo Posterior
y mdltiples

 Interrogatorio: la presencia de dolor no asociada con las evacuacio-
nes es el sintoma general.

e Exploracién proctoldgica: es fundamental la realizacion del tacto
rectal, conel cual seidentificanlazonadefluctuaciény en ocasiones
la salida de pus de la cripta enferma.

b. Fistula

» Sedeben considerar cuatro aspectos fundamentales del diagndstico
de las fistulas anorrectales: orificio primario (interno), orificio se-
cundario (externo), relacién con el complejo esfinteriano y trastor-
nos concomitantes.

» Lareglade Goodsall-Salmonayudaadilucidar laformadel trayecto
fistuloso (cuadro 23-1).

» Exploracioén proctol gica: se puedeidentificar enlaregiéongliteaun
granulomacon exudado purulento (orificio secundario—externo). En
la palpacion (tacto rectal) se puede identificar un “cordén fibroso”
del orificio secundario al primario. Si laextension de dicho trayecto
continuahacia el interior, se puede intuir la presencia de fistulas en
el espacio posanal profundo o de fistulas en herradura.

e Anoscopia: identificael orificio primario (interno).

¢. Ultrasonido endoanal:

e Eslitil paradeimitar laextension ddl absceso o del trayecto fistul oso.

 Surealizacion se reserva principalmente para casos complejos o re-
currentes.

e Seintroduce agua oxigenada através de lafistulaparadiferenciarla
de procesos fibroticos (sensibilidad de 95%).

10. Tratamiento de abscesos:
a. Perianal o submucoso: drengje simple con anestesialocal, incisién en
cruz y marsupializacién de los bordes.
b. Isquiorrectal:

* Drengje ssimple de lafosaisquiorrectal.

» Sedeberd, sin embargo, realizar lablsguedaintencional del orificio
primario si es de origen criptogénico y colocar seton.
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11.

* Siexisteafeccion bilateral (absceso en herradura), deberan drenarse
ambas através deincisiones paraanalesy de unaincision en lalinea
media, con diseccion del esfinter interno paradrenar €l espacio posa-
nal (técnica de Hanley) y colocar setén.

c. Interesfinteriano: drengje con division delasfibrasdistalesdel esfinter
interno.
d. Del supraelevador:

* Secundario aextension de abscesointeresfinteriano: drengjeal recto
mediante division del esfinter interno.

* Secundario aextension de absceso isquiorrectal: drengje atravésde
lafosaisguiorrectal.

» Secundario a patologiapélvica: tratamiento de laenfermedad origi-
nal.

Tratamiento de fistulas:
a. Losobjetivosdel tratamiento quirdrgico delasfistulas anorrectalesin-
cluyen:

e Erradicar lainfeccion.

» Evitar larecurrencia.

 Evitar laincontinencia

b. Fistulotomiay marsupializacién:

* Indicadasparael manejo defistulasinteresfinterianasy transesfinte-
rianas bajas.

e Laprincipal complicacion es el grado de incontinencia en relacion
con lacantidad de esfinter involucrado (porcentaje de incontinencia
de 13 a 37%).

c. Colocacion de seton:

» Define el trayecto de lafistula.

« Tienefunciones de drenaje y corte controlado del esfinter.

¢ Permite una cicatrizacién secuencia del esfinter manteniendo la
continencia.

¢ Indicado parafistulas transesfinterianas y fistulas complejas.

d. Colgajo mucoso de avance endoanal:

e Indicado para fistulas complejas que involucren & complejo esfinte-
riano.

e Evitaladivision del complejo esfinteriano.

¢ Sedebe controlar €l proceso séptico antes de su realizacion.

¢ El colggo se debe extender 1 cm por debajo del orificio interno.

¢ Principales complicaciones: sangrado y necrosis del colgajo.

e. Adhesivo de fibrina:

¢ Formacion de un sello de fibrinaen €l trayecto fistul 0so.

¢ Cifras de eficacia de hasta 80% en casos selectos.
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f. Tapon biol6gico (“anal plug”):

Xenoinjerto bioabsorbible conico hecho conliofilizado de submucosa
intestinal porcina (urgisis Cook Surgical, Inc., Bloomington, IN).

¢ Indicado en fistulas transesfintéricas largas o profundas.

e Secolocay fijael tapon en e orificio primario.

 Produce un lecho biolgico paralaregeneracion de tejido nativo y,
por tanto, la oclusién de lafistula en aproximadamente 90 dias.

e Curacién de hasta 83% a 10 meses.

Prolapso rectal

Eslasalidadel recto através del cana anal; puede ser:

1. Incompleta: involucra solo lamucosa. Se clasificaen:
a. Primer grado: intususcepcion oculta.
b. Segundo grado: apariencia de surcos entre el del conducto ana y €l del
recto (apariencia de “dos donas”).
c. Tercer grado: salidatota del recto.
2. Completa: salidade todo el espesor del recto.

Epidemiologia

e Escaracteristico en las mujeres de edad avanzada.
e Enlos nifios se relaciona con parasitosis (tricocefalosis).

Etiologia
Existen dos teorias principales:

» Herniapor deslizamiento através de lafascia pélvica
* Intususcepcion del recto, que lleva primero a prolapso interno y posterior-
mente a prolapso completo.

Factores predisponentes:

a. Sexo femenino.

b. Sigmoides redundante.

c. Cirugiaanorrectal previa.

d. Cirugia de piso pélvico previa.

e. Debilidad del complejo esfinteriano.
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f. Trauma obstétrico.
g. Estrefiimiento.
h. Intususcepcion.

Signosy sintomas:

¢ Pujoy sensacién de evacuacién incompl eta.
» Prolapso conlasevacuaciones o losaumentos de presién abdominal (toser,
defecar).

Diagnastico:

1. Interrogatorio y exploracién proctol égica.
2. Estudios complementarios:
a. Colon por enema.
b. Cinedefecografia.
¢. Manometria anorrectal.
3. Diferenciar:
a. Pliegues prolapsados radiaes: hemorroides internas.
b. Pliegues prolapsados concéntricos: prolapso rectal.
c¢. Sindromede Ulcerarectal solitaria: &reaarededor del recto, aaproxima-
damente 8 cm del margen anal, con traumatismo por procidencia.

Tratamiento:

1. Procedimientos abdominales

a. Rectopexia posterior sin resecciéon colénica (procedimiento de Rips-
tein): fijacion del recto con malla protésica alafascia presacra. Tiende
apresentar cuadros de obstruccién parcial.

b. Rectopexia con reseccion colénica (procedimiento de Frykman—Gold-
berg): combina la rectopexia con reseccion de sigmoides redundante.
Recurrenciade 0 a6.3% (actuamente es el procedimiento de eleccion).
Riesgo alto de dehiscencia anastomatica.

2. Procedimientos perineales

a. Rectosigmoidectomia perineal con levatoroplastia (procedimiento de
Altemeier): reseccién transanal del recto y sigmoides redundante con
anastomosis coloanal. Indicada en pacientes de edad avanzada o con
riesgo quirurgico elevado. Recurrencia de 0 a 10%.

b. Procedimiento de Delorme: reseccién circunferencial de mucosay sub-
mucosa del recto. Se respetala muscular y se plica sobre si misma. No
corrigelalasitud delosligamentos|lateralesni del mesorrecto. Recurren-
ciade5a22%. Morbilidad smilar aladel procedimiento de Altemeier.
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ENFERMEDADES MALIGNAS DEL CANAL ANAL

Cancer del canal anal

1.

2.

Neoplasia maligna originada dentro de los limites del canal ana (de la

unién anorrectal a margen anal).

Lostumores del margen anal (situados debajo del borde ana y queinclu-

yenlapiel periana convello) seclasificanjunto conlostumoresdelapiel.

Epidemiologia:

a. Representa 1.5% detodas |as neoplasias gastrointestinales y 4% delas

del tracto digestivo inferior.

b. Tiene unarelacion mujer—hombre de 1.5 a2:1.

c. Esmas frecuente entrelos 65y los 75 afios de edad.

d. Incidencia en la poblacion heterosexual: 1/100 000 habitantes.

e. Incidenciaenlapoblacion homosexual con practicadecoito anal recep-

tivoy en HIV positivos. 35/100 000 habitantes.

Etiologia desconocida, aungue se reconocen diversos factores de riesgo:

a. Infeccion por virus del papiloma humano (VPH). Relacién entre 63 y
88% con canceres epidermoides del conducto anal. Hallazgo de DNA
de VPH subtipol6 en 60 a 73% de |as biopsias.

. Mltiples paregjas sexuaes (10 0 mas).

. Coito anal receptivo.

. Antecedente de enfermedad de transmision sexual.

. Historia de cancer de cérvix, vulva o vagina.

Inmunosupresion por trasplantes.

. Sehan postul ado otrosfactoresderiesgo; sinembargo, no existe mucha
evidenciade su participacion: infeccion por VIH, tabaquismo, uso cro-
nico de esteroides, inflamacién/irritacion crénica secundaria a patolo-
gia benigna.

Q "0 Q0T

. Clasificacion de la Organizacion Mundia de la Salud:

a. Neoplasias del conducto anal:

e Carcinoma epidermoide.

* Adenocarcinoma: detiporectal, delasglandulasy conductosanales,

dentro de unafistulaanal.

e Melanomamaligno.

e Carcinomaindiferenciado y de células pequefias.
b. Neoplasias del ano y margen anal:

e Carcinoma epidermoide.

e Carcinomade céulas basales.

¢ Enfermedad de Bowen

o Enfermedad de Paget.
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6. Neoplasias del conducto anal:

a.

Carcinoma epidermoide:

e Corresponde a 75 a 80% de las neoplasias malignas anales.

e Variantes. cloacogeno (de células grandes—queratinizadas), transi-
cional (de células grandes no queratinizadas) y basaloide.

* Metastasis aganglios rectales superiores (43%) e inguinales (36%).

. Adenocarcinoma:

e Corresponde a 3 a 19% de los canceres del conducto anal.
e Variantes: detipo rectal, de las glandulas y de los conductos anales,
dentro de unafistula anal.

. Meélanoma maligno:

e Comprende menos de 1% de las neoplasias anorrectales.

o Esdl tercer sitiomasfrecuentede presentaci én del melanoma(1° cu-
taneo, 2° ocular).

Se originaen la zona de transicion del conducto anal.

Lesién polipoide pigmentada de tallo corto.

De 30 a 70% son amelandticos.

» Evolucion rgpidacon invasion local extensa.

» Diseminacién linfaticay hematdgena.

. Carcinomaindiferenciado y de células pequefias:

¢ Extremadamente raro.

e Comportamiento agresivo similar a cancer de células pequefias del
pulmén.

* Metéstasis adistanciatempranas (higado y pulmon).

7. Neoplasiasdel ano y del margen anal:
a. Carcinoma epidermoide:

¢ Representa 15% de todos | os canceres anales.

e Lesiones de bordes evertidos y ulceracion central.

¢ Todaulceracronicano cicatrizada debe considerarse carcinomaepi-
dermoide hasta demostrar |o contrario.

e Tratamiento: reseccion simple amplia o radioterapia

. Carcinoma de células basales:

¢ Corresponde a menos de 1% de los canceres anorrectales.

e Mayor frecuenciaen hombres (3:1).

» Lesiones con ulceracién central con bordes elevados e irregulares.
¢ Bagjafrecuenciade metéstasis.

¢ Recurrencia hasta de 29%.

e Tratamiento: reseccion simple amplia.

Enfermedad de Bowen:

e Carcinomade células escamosas intraepidérmico.

¢ Cercade 5% progresa a carcinoma escamoso.
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» Placas escamosas bien definidas, con eritemay pigmentacion o cos-
trahimeda, no infiltrante.
e Tratamiento: reseccién simple amplia.
d. Enfermedad de Paget:
e Adenocarcinoma intraepitelial.
Aparentemente se origina de las glandulas apocrinas.
Zona eccematosa, eritematosa, himeday muy pruriginosa.
Recurrencia de hasta 60%.
Metastasi sagangliosinguinal esy pélvicoseincluso ahigado, hueso,
pulmaon, cerebro, vejiga, prostatay glandulas suprarrenales.
e Tratamiento: resecciéon simple amplia.
8. Signosy sintomas:
a. Incluyen:
e Dolor: 60%.
» Sangrado: 59%.
* Sensacioén de cuerpo extranio: 25 a 30%.
e Pérdida de peso: 26%.
e Prurito anal: 25%.
e Constipacion: 17%.
e Disminucion del calibre de las heces: 17%.
* Incontinenciafecal: 10 a 11%.
b. Generalmentelos sintomas suelen atribuirse a padecimientos benignos
» Hasta 50% de los pacientes con cancer anal presentan también un
trastorno benigno.
e Lafatade un diagnostico de certeza oportuno explica que de 30 a
50% de los casos se presenten en estadios avanzados.
9. Diagnéstico:
a. Interrogatorio: presencia de factores de riesgo.
b. Examen fisico:
¢ Exploracién proctol 6gica.
* Anoscopialrectosigmoidoscopia.
e Exploracion de regionesinguinales.
c. Laboratorio:
¢ Biometria hemética.
¢ Pruebas de funcionamiento hepético.
e Pruebas paraVIH.
d. Imagen:
 Ultrasonido endoanal: evaluacion de lalesion primaria.
» Tomografia computarizada: valoracién de ganglios inguinales, pél-
vicosy paraadrticos.
¢ Resonanciamagnética: valoracién deganglioslinfaticosy mayor
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Cuadro 23-2. Criterios para etapificacion TNM de cancer del canal
anal segun el Comité Americano Conjunto del Cancer

T N M
Tratamiento: no se puede Nx: no se pueden evaluar los gan- Mx: no se pueden evaluar
evaluar el tumor primario glios linfaticos regionales metastasis a distancia
Tis: carcinoma in situ NO: sin compromiso de ganglios MO: sin evidencia de me-
regionales tastasis a distancia
T1: tumor < 2 cm N1: compromiso de ganglios peri- M1: metéstasis a distan-
rrectales cia
T2:tumorde 2a5cm N2: compromiso unilateral de gan-
glios iliacos internos o inguinales
T3: tumor > 5 cm N3: compromiso de ganglios peri-
T4: tumor de cualquier ta- rrectales e inguinales o ganglios
mafio que presente inva- iliacos o inguinales bilaterales
sién a érganos adyacen- internos

tes (vagina, vejiga, uretra)

claridad en imagen del tumor primario con respecto a estructuras
adyacentes.
¢ Colon por enemacon doble contraste: descartar carcinomasincroni-
co (especiamente en enfermedades de Bowen y Paget).
e Urografiaexcretora: si existe sospechade compromiso del tracto uri-
nario.
e Tomografia por emision de positrones-tomografia computari zada:
valoracion de recurrenciay enfermedad residual.
e. Estadificacion (clasificacion TNM) (cuadro 23-2).
f. Agrupamiento en estadios (cuadro 23-3).
10. Tratamiento:
a. Cancer del conducto anal
e Estadio 0: reseccion simple amplia.
e Estadios| y Il: reseccion simple amplia + radioterapia, quimiotera-

Cuadro 23-3. Etapificacion TNM de cancer de canal anal
segun el Comité Americano Conjunto del Cancer

Estadio 0 Tis, NO, MO

Estadio | T1, NO,MO

Estadio Il T2, T3, NO, MO

Estadio I
A T1a T3, N1, MO o T4, NO, MO
1B T4,N1,MOoT1a3,N2a3, MO

Estadio IV Tla4,Nla3, M1
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piaoambas. Si hay recidiva: reseccion abdominoperinea o quimio-
terapia + radioterapia.

e EstadiolllA: radioterapia+ quimioterapiau operacion amplia+ lin-
fadenectomiainguinal + radioterapia.

e Estadioll1B: radioterapia+ quimioterapia+ reseccion abdominope-
rineal + linfadenectomiainguinal.

e EstadiolV: cirugiapaliativao radioterapia+ cirugiapaliativa, o qui-
mioterapia + radioterapia + cirugia paliativa.

e Cancer recurrente: dependeradel modo detratamientoinicial: si fue
quirdrgico se agregaradioterapia, y si fue radioterapia se agregaun
procedimiento quirdrgico con o sin quimioterapia.
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Patologia venosay linfatica

Stefany Gonzélez de Leo, Guillermo Rojas Reyna

GENERALIDADES

Anatomia

1

2.

El drenaje venoso de los miembraosinferiores ocurre por dos sistemas para-

lel os conectados entre si: superficial y profundo.

Sistema venoso superficial:

a. Conecta las venas dorsales superficiales con las plantares profundas.

b. El arco venoso dorsal drena hacia la vena safena magna (medial) y la
vena safena menor (lateral).

c. Lavena safena magna asciende anterior a maléolo medial, medial ala
rodilla, y drenaalavenafemoral comin despuésdeentrar alafosaoval.

d. Lavenadel arco posterior recibe venas perforantes media es (perforantes
de Cockett) y después drena a la safena magna por debajo de larodilla

e. Lavena safena menor asciende por |la parte lateral de lapiernay drena
alavena poplitea, acompafiada de cerca por €l nervio sural.

. Sistema venoso profundo:

a. Lasvenas plantares digitales drenan las tibial es posteriores, que drenan
alapoplitea después de unirse con la peroneay latibial anterior.

b. Lossenosvenososdel sdleodrenanalatibial posterior y alasvenaspero-
ness.

c. Lasvenasdelosgastrocnemiosson bilaterales; drenan alapopliteadistal
a drenaje de la safena menor.

321
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d. Lavena poplitea se [lama femoral superficial después de entrar en una
ventanaen el aductor magno y recibir drenaje defemoral profunda, pero
sellamafemoral comun eiliacaexternaa cruzar el ligamento inguinal.

e. Los sistemas perforantes son variablesy conectan alos dos sistemas en
diversos puntos en la pierna. Estos sistemas tienen valvulas que dirigen
la sangre de superficial a profunda; pueden no tener valvulas.

Histologia y fisiologia

Pared venosatienetres capas: intima (células endoteliales), media(muscu-
lo liso) y adventicia (fibras adrenérgicas que controlan el tono venoso).
Las venas contienen menor cantidad de misculo liso que las arterias.
Vénulas: de0.1 a1l mm. Contienen mayor cantidad de muasculo liso quelas
venas de mayor calibre.

Lasvdavulasvenosas son Utiles, yaque previenen el flujo retrogrado; suin-
competenciaeslacausante dereflujoy sintomas asociados. Son méas abun-
dantesen laszonas distal es delaextremidad inferior, pero disminuyen pro-
ximalmente.

Las venas cavas no tienen vélvulas.

Lamayor parte de lacapacitanciadel arbol vascular se encuentraen el sis-
tema venoso.

INSUFICIENCIA VENOSA PRIMARIA

Epidemiologia

L as venas varicosas afectan aproximadamente a 10% de la poblacion.

Se clasifican en primarias (anormalidades intrinsecas de |a pared venosa)
y secundarias (asociadas con insuficiencia venosa).

Lainsuficiencia puede ser superficial, profunda, perforante o mixta.

L as Ulceras venosas generalmente son secundarias a insuficiencia venosa
profunda, aunque hasta 50% de | os pacientes pueden presentarlas con en-
fermedad confinada a sistema superficial.

Tres categorias

¢ Telangiectasias: varices pequefias intradérmicas.
» Venas reticulares: venas dilatadas subcutaneas que drenan en tributarias,

principales troncales axiales.
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Venas varicosas. venas de mayor calibre del sistema superficial (safenaso
tributarias principales).

Patogenia

1

2.

Defectos en las pared de las venas. Aumento de coldgenay disminucién de
elastina en venas varicosas.

Venas tributarias contienen menor masa muscular en su pared (propension
adilatarse).

. Importante mecanismo: hipertensién venosa. Se da por dos origenes:

a. Gravitaciona: aumento en presion hidrostéti ca(peso de columnade san-
gre de laauricula derecha); es mayor en los tobillos.

b. Dindmico: fuerza de contraccidon muscular. Las presiones el evadas (p.
g ., durante el gercicio) setransmiten al sistemasuperficial cuando hay
incompetenciade sistemas perforantes (presiones de 150 a200 mmHg).

. La presencia de reflujo hidrostético requiere la correccion quirdrgica del

defecto anatémico; ladereflujo hidrodindmico requierelaablacion del sis-
tema venoso perforante.

Factores de riesgo

Mas de 50 afios de edad.

Hormonas sexuales femeninas. La progesteronarelgjael musculolisoy €l
estrégeno suavizalacol agena; larel acion estrogeno/progesteronaintervie-
ne en ladistensibilidad venosa (mayor insuficiencia con predominio de es-
trogeno).

Genética.

Fuerza gravitacional hidrostética.

Fuerza hidrodinamica.

Sintomas

Pesadez, fatiga de extremidades inferiores, prurito y dolor sordo que au-
menta con la bipedestacion, se exacerbapor latardey sealiviacon eleva
cion de extremidades o medias de compresion.

Se exacerban |os sintomas en |os primeros dias del ciclo menstrual .
Signos de mayor grave: hiperpigmentacion, lipodermatosclerosis, ulcera-
ciény sangrado.
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Exploracién fisica

1. Signosclinicos. Poco especificos, subjetivos, reemplazadospor estudiosde
gabinete no invasivos (principa mente ultrasonido Doppler).

a.

PruebadeBrodie-Trendelenburg. Seelevalaextremidad 45° y secoloca
un torniquete para ocluir la safena, sele pide a paciente que mantenga
labipedestaciony seobservael llenado (s esgradual, lapruebaesnega-
tiva e indica competencia de sistema perforante; si es rapido, indicain-
competenciade sistema perforante y vavulas de venas profundas); luego
se sudtatorniquetey se observad llenado (Ilenado gradual, competen-
ciadevévulasde safenamagna, si esrapido, incompetenciade safena).

. Prueba de Perthes. Con el paciente en bipedestacién se coloca un torni-

quete en el muslo y € paciente deambula durante 5 min. Si se colapsan
|as safenas por debaj o detorniquete, hay competenciadesistemaprofun-
do y comunicantes; |a ausencia de cambios indicaincompetenciade las
safenasy comunicantes; su aumento de tamafio y lasumade dolor indi-
can incompetencia de venas profundas.

Diagnostico

 Ultrasonido Doppler: serealizacon el paciente en bipedestacion (no en de-
cubito; lasvalvulas siempre estén abiertas en estaposicion) paraidentificar
sitios dereflujo. Laevauacion serealizaen safenas, poplitea, tibial poste-
rior y femorales.

» Flebografia: innecesariaenlamayoriadeloscasosparadiagnosticoy trata-
miento.

Clasificacion de enfermedad venosa
créonica de extremidades inferiores

1. C. Signosclinicos. Se agregan A (asintomético) y S (sintomatico).

Do O oY

—h

. Clase 0: no signos visibles/palpables.

. Clase 1: telangiectasias, venas reticul ares.

. Clase 2: venas varicosas.

. Clase 3: edema sin cambios en lapiel.

. Clase4: cambiosen lapiel (eccemavenoso, pigmentaciony lipoderma-

tosclerosis).
Clase 5: cambios en la piél + ulceracién resuelta.

. Clase 6: cambios en la piel + ulceracion activa
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2. E. Disfuncion venosa; puede ser congeénita (Ec), primaria (Ep) 0 secundaria

(Ey)

3. A. Sedivide en superficial (As), profunda (Aq) y perforante (Ap).
4. P. Sintomasresultantes dereflujo (Pr) u obstruccion (P,), o deambas (Pro).

Indicaciones para tratamiento

1. No quirdrgico:
a. Primeramedida: medias de compresién. Presion aproximadaentre 20y
30 mmHg.
b. Elevacion de los miembros inferiores dos periodos breves a dia
c. Botas de Unna para paciente con Ul ceras, con unacuracion de 73% alas
nueve semanas, se realiza cambio unavez ala semana
2. Quirdrgico:
a. Escleroterapia:

Para venas menores de 1 mm de didametro y algunos casos entre 1y
3 mm.

Tetradecil sulfato de sodio a0.2 a0.5% en dosis0.1 a0.5 mL, o solu-
cion salina hiperténica para pacientes alérgicos.
Despuésdelainyeccidn se debe evacuar lasangre atrapada, parapre-
venir unarecanalizacion.

b. Cirugia:

Objetivo principal: ablacion delafuente de reflujo (punto de escape).
Indicaciones quirdrgicas. cosmética, sintomas refractarios a terapia
conservadora, sangrado de varices, tromboflebitis superficial, lipo-
dermatosclerosis y Ulceras secundarias a estasis venosa.

Para varicosidades mayores de 4 mm, las opciones de tratamiento
incluyen flebectomiaambulatoria, safenectomia, ablacién con radio-
frecuencia o laser, interrupcion de perforantes, reconstrucciones ve-
nosas directas.

Lainterrupcion de perforantes + ablaci 6n venosasuperficial esefecti-
vaen 75 a 85% de los pacientes.

Mayor recurrenciadeinsuficienciaconligadurade safenacontrasafe-
nectomia.

Complicaciones. trombosis venosa profunda, embolia pulmonar,
guemaduras en la piel, tromboflebitis, parestesiasy recurrencia.

Trombosis venosa profunda de extremidad inferior

1. Causaimportante de morbilidad/mortalidad hospitalaria en €l paciente qui-
rargico.
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2. Complicacion mas temida: tromboembolia pulmonar.
3. Consecuencias tardias. insuficiencia venosa crénica, sindrome postrombiético.
4. Etiologia:

a.

b.

Triada de Virchow:

e Estasis. sinusoides del soleo = sitios de inicio méas comunes.

¢ Hipercoagulabilidad: cirugiamayor (3 h o més), embarazo, mutacion
del factor V de Leyden, mutacién del gen de protrombina, deficiencia
deproteinaCy S, deficienciadeantitrombinalll, hiperhomocisteine-
miay sindrome antifosfolipidos, entre otras.

 Dafio endotelial: mecanico o secundario amediadores inflamatorios.

Riesgo en mayores de 65 afios de edad.

5. Incidencia

a
b.

C.
d.

Ocurre por primera ocasion en 100 personas/100 000 habitantes/afio.
Dos tercios presentan trombosis venosa profunda aisladay en un tercio
se asocia con tromboembolia pulmonar.

Recurrencia con anticoagulacion de 6 a 7% a seis meses.
Tieneunamortalidad de 9.4%, lacual aumentaa15.1% cuando seasocia
con tromboembolia pulmonar.

6. Diagndstico:

a
b.
C.

d.

g.

Edema, congestion vascular y dolor.

Homans, Ollow positivos (baja sensibilidad y especificidad).

Lamayor parte delos pacientes son asintomaticos (Uinicamente 40% pre-
sentan sintomas).

Flegmasia alba dolens. Con trombosis mayor (sistemailiofemoral) hay
edema, dolor severo y coloracion blanca de la extremidad.

. Flegmasia cerulea dolens. Progresion de flegmasia alba dolens, edema

masivo que ocasiona compromiso arterial, dolor y extremidad azul ada;
puede desarrollarse gangrena venosa si no se restablece € flujo.

. Estudios de imagen:

» Venografia. Méodo més acertado paradiagnostico y localizacion de
trombosis venosa profunda. Poco utilizada, invasiva, riesgo secunda-
rio a uso de contraste.

» Pletismografia de impedancia. Mide cambio en capacitancia venosa
y grado de vaciamiento. No es muy Util clinicamente; se utiliza poco.

 Ultrasonido Doppler. No invasivo, sensible, puede determinar la cro-
nicidad del trombo.

« Resonanciamagnéticanuclear. Util paravisuaizar iliacasy venacava
inferior, en las que & ultrasonido no es Util.

Estudios de laboratorio. Dimero D con una sensibilidad de 90 a95% y

un valor predictivo negativo de 99.3% (proximal) y de 98.6% (distal).

7. Profilaxis:;
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. Objetivo: prevenir estasis venosa.
. Deambulacién temprana.

c. Laposturaen reposet o sillon es una de las posi ciones mas trombogéni -
cas gue existen.

d. Heparinano fraccionada, 5 000 unidades cada8 h, se monitoreacontiem-
po de tromboplastina parcia (TTP).

e. Heparina de bgjo peso molecular. Inhibe factores Xay I1A en un rango
de 4:1. No requiere monitoreo por laboratorio; no afectael TTP. Se ha
demostrado que no aumenta el riesgo de hemorragia intracraneal o de
sangrado mayor en otros sitios.

» Enoxaparinaen dosis de 40 mg cada 24 h por via subcutanea.
8. Tratamiento:

a. Sin tratamiento tiene un riesgo de recurrencia de 30%.

b. Heparina no fraccionada, manteniendo el TTP en 60 a 80 seg, seguida
de terapia con warfarina, manteniendo un INR 2.5 a 3.

C. Se deben mantener niveles terapéuticos de heparinaen las primeras 24 h
del diagndstico, delo contrario aumentalarecurrenciadelaenfermedad.

d. Régimen utilizado: heparina de 80 U/kg en bolo, seguidadeinfusion de
15 U/kg; se mide el TTP seis horas después de cada cambio en dosisy
seiniciacon warfarinael mismo dia.

e. Noiniciar lawarfarina sin heparina (riesgo de un estado transitorio de
hi percoagul abilidad).

f. Tratamiento més utilizado actualmente: con enoxaparina (heparina de
bajo peso molecular) como paciente externo en dosisde 1 mg/kg cada 12 h.

g. Laanticoagulacién se mantiene por tiempo indefinido; minimo seis me-
ses para mayoria de los pacientes.

h. El riesgo de recurrenciano cambiacon el tratamiento por treso seis me-
sesconwarfarina, pero s € pacientetiene estado de hipercoagul abilidad
yadiagnosticado o trombosis previas, |aanticoagulaci6n es permanente
con INR entre dos y tres.

i. Para pacientes embarazadas con trombosis venosa profunda, €l trata-
miento incluye heparina de bajo peso molecular.

j. Existe pocaevidenciague apoye el uso detromboliticosen los pacientes
con trombosis venosa profunda; la Unicaindicacion es en pacientes con
flegmasia, aungue se puede usar trombectomia venosa en estos casos
(mayor riesgo de sangrado con trombdlisis).

oo

Trombosis venosa profunda de extremidad superior

1. Es mucho menos frecuente que la de miembros inferiores.
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2. Constituye 5% detodos|os casos detrombosi svenosaprofundadocumen-
tados.
3. Ocurretromboemboliapulmonar en un tercio delos pacientes con esta pa-
tologia
4. Generalmente se refiere atrombosis de venas subclavia o axilar.
5. Existen etiologias primarias y secundarias
a. Primarias:
 Sindrome de Paget—Schroetter: trombosis de vena subclavia secun-
dariaaesfuerzo. Ocurre en atletas, jovenes y nadadores, en quienes
el movimiento repetitivo de la extremidad superior causa compre-
sion extrinseca de lavenasubclavia. En su val oracion se deben des-
cartar anormalidades anatémicas (costilla cervical, bandas miofas-
ciales).
e Trombosis venosa profunda de extremidad superior idiopdtica: des-
cartar neoplasia oculta.
b. Secundarias (mas comunes):
 Por catéter central, marcapasos, €tc.
e Trombofilia.

e Malignidad.
6. El primer estudio parael diagndstico eslaradiografiade térax posteroan-
terior.
7. Clinica: edema unilateral, dolor, eritemay vena palpable.
8. Diagnostico:

a. Ultrasonido Doppler.

b. En algunos casos se emplean venografia o resonanciamagnética (s 1a
trombosis ocurre en tercio medio delasubclavia, yaque no se observa
en ultrasonido por clavicula).

9. Tratamiento: trombdlisislocal y reseccion de la primera costilla.
10. Complicaciones
a. Sindrome postrombdtico.
b. Recurrencia.

Tromboprofilaxis

1. Factoresderiesgo: antecedente detrombosisvenosaprofundao tromboem-
boliapulmonar, cancer, infarto agudo del miocardio, trombofilia, venasva
ricosas, insuficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
deshidratacion severa, infeccion severa, enfermedad intestinal inflamato-
ria, enfermedad reumética, policitemia, sindrome nefrético, embarazo o te-
rapia con estrogenos, edad > 70 afos, obesidad (indice de masa corporal >
30) y pardlisis de las extremidades inferiores.
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2.

3.

4.

Considerar tromboprofilaxisen pacienteinmovilizado con uno o masfacto-

res de riesgo.

Mediasantiembodlicas hastalarodilla, retirar cuando el paciente esté movil

o € riesgo de tromboembolismo sea minimo.

Enoxaparina en dosis de 40 mg subcutanea cada 24 h.

a. Evitar en pacientes con infarto cerebral, con antecedente de trombosis
inducida por heparina, con desérdenes de coagulacién o con sangrado
activo del tubo digestivo.

b. Precaucion en insuficienciarenal.

c. Continuar tratamiento hasta que el paciente esté movil.

Filtros de vena cava

1

2.

Lacomplicacion mastemidadelatrombosisvenosaprofundaeslatrombo-
embolia pulmonar.

Los filtros de vena cava son Utiles con ciertas indicaciones precisas para
profilaxis de esta complicacion letal.

. El mas utilizado y con mayor informacion y conocimiento es el de Green-

field, con efectividad de 95%y recurrenciade 4%. Se puede colocar supra-
rrenal si setiene trombosis en la vena cava inferior o en mujeres en edad
fértil, aunque generalmente se colocainfrarrenal.

. Indicaciones;

a. Trombosis recurrente a pesar de anticoagul acion adecuada.

b. Trombosis venosa profunda en pacientes con contraindicaciones para
anticoagulacion.

c. Tromboembolia pulmonar crénica con hipertensién pulmonar resul-
tante.

d. Complicaciones secundarias a la anticoagul acién.

e. Trombo iliofemoral propagandose en paciente anticoagul ado.

. Complicaciones:

a. Hematoma.

b. Migracién del filtro.

c. Oclusion de lavenacava por émbolo atrapado en €l filtro (acompafiada
de hipotensién marcada, tratada con reanimacion con volumen).

Tromboflebitis superficial

Proceso trombdético inflamatorio de las venas superficiales.
Si hay infeccion junto con laflebitis, se denomina tromboflebitis séptica.
Es frecuente, coman en pacientes con catéteres | V.
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Es importante descartar malignidad en los casos recurrentes. sindrome de
Trousseau (tromboflebitis migratoria asociada principal mente con cancer
de pancreas).

Muchos pacientes con tromboflebitis superficial tienen trombosis venosa
profunda oculta.

Enfermedad de Mondor: tromboflebitis de las venas superficiades de la
mama.

Diagndstico clinico: esmasfrecuente enlasextremidadesinferiores. Seca
racterizapor venas superficia esdol orosas einflamadas, enrojecimiento de
lapiel y edemadelapiel circundante.

Si laenfermedad se encuentra en launion safenofemoral, el tratamiento es
controversial (desde seguimiento con ultrasonidos seriadosy anticoagula-
cion hasta ligadura de la safena en unién).

Tratamiento: conservador, medias de compresion, antiinflamatorios y he-
parina de bajo peso molecular.

PATOLOGIA LINFATICA

Generalidades

Anatomia

1. El sistemalinfético se divide en tres estructuras:

a. Capilaresiniciales o terminales. Principal funcion: absorber linfa. Alta-
mente porosos, bajaresistencia al flujo; pueden absorber célulasy ma-
cromoléculas.

b. Vasoscolectores. Principal funcion: transporte delinfa. Ascienden junto
con los vasos sanguineos de distintos 6rganos, drenan en los canaleslin-
féti cos principales (conducto toréacico, conducto principal derecho) y en
el sistema venoso (cortocircuitos linfovenosos).

c. Ganglioslinfaticos. Funciéninmunol égica: interpuestos entre vasos co-
lectores, filtrando linfa.

2. Algunos 6rganos no contienen linféticos: epidermis, cornea, sistema ner-

vioso central, cartilago, tendones y misculo.

3. Tresfunciones principales del sistema linfético influyen:

a. Ultrafiltrado de macromoléculasy fluido.

b. Devuelvelas proteinas que se encuentran en el sistemaintersticial a sis-
temaintravascular.

c. Brindaproteccioninmunitariade microorganismos, respuestas que ocu-
rren en los ganglios linféticos.
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d. Enel sistemagastrointestinal transportan mayor parte de grasaabsorbida
por €l intestino.
4. El transporte de linfa sigue un curso centripeto.

Linfedema

1. El linfedema es una condicién que se caracteriza por edema de una o mas
extremidades secundaria ainsuficiencia linfatica. Existen diversos tipos:
a. ldiopético o primario. Sedistinguen trestipos, de acuerdo conlaedad de
presentacion:

Congénito. En e nacimiento o en lainfancia temprana. Comprende
menos de 10% de casos de linfedema primario. Puede ser congénito
no heredado y heredado (enfermedad de Milroy). Se puede deber a
aplasia, hipoplasia o hiperplasia de linfaticos.

Precoz. Desde cualquier momento de la pubertad alatercera década
devida. Comprende 70 a80% de casos. Tambi én |lamado enfermedad
de Meige. Representalamayoria de casos de linfedema primario. Es
tres veces mas comun en las mujeres que en los hombres. En 70% se
afecta Unicamente una extremidad.

Tardio. Después de los 30 afios de edad. Representa de 10 a 15% de
los casos. Tiene la mismaincidencia en ambos sexos.

b. Secundario o adquirido:

Infeccioso.

Neoplasias.

Destruccion quirurgica, radiacion.

Parésitos (elefantiasis). El parésito mas comin es Wuchereria ban-
crofti, constituyendo la presentacion més frecuente de esta enferme-
dad en todo el mundo.

Sindrome posflebitico.

2. Diagndstico:
a. Clinico:

Edema que comienzaen los pies (seiniciaen el dorso) y lostobillos
con progresion proximal, lenta(meses) y aspecto de piel denaranja’.
No se acomparia de cambios en lacoloracién delapiel ni ulceracion.
Sospechar celulitis o linfangitis: inicio stbito de dolor, aumento de
edemay eritema.

b. Laboratorio y gabinete:

Linfangiografia. Inyeccion detecnecio—99men €l espacio entre el se-
gundoYy €l tercer dedo de lasmanos o delos pies (directamente en los
canaleslinfaticos); se observaacumulacién anormal del radiofarmaco
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y colateralesen presenciadelinfedema. Sensibilidad de 92%y especi-
ficidad de 100%. Este estudio no se realiza frecuentemente por sus
complicaciones (linfangitis, hipersensibilidad a farmaco) y dificul-
tad; se ha reemplazado por linfocentelleografia para determinar la
estructura de sistema linfatico.

e Tomografia computarizada o resonancia magnética. Identifican la
presenciadeneoplasiasu obstruccion deviaslinfaticas. Laresonancia
magnéticaes Util paradistinguir linfedemade edemavenoso crénico.

3. Diagndstico diferencial:
a. Trauma.
b. Infeccion.
. Enfermedad arterial/venosa.
. Lipedema (acumulacion de tejido celular subcutaneo).
. Neoplasias.
Radiacion.
g. Enfermedad sistémica: mixedema, nefrosis, nefritis, deficiencia proteica.
4. Tratamiento médico:

a. Objetivos: limitar el edema, mantener lapiel sana, evitar celulitisy lin-
fangitis.

b. Elevacion delaextremidad af ectada, reducci 6n de peso, restriccion desal.

. Medias de compresidn elastica o compresi 6n neumaticaintermitente en
CasoS Severos.

. Prevencion de trauma e infeccion.

. No es Util el uso de diuréticos.
Ejerciciosfisicos.

. Benzopironas(warfarina). Utilesparareducir el edemasecundario afila-
riasis.

h. En casos de celulitis-infangitis, iniciar antibioticos con cobertura para
estafilococosy estreptococos betahemoliticos (penicilinasdeamplio es-
pectro, cefalosporinasy vancomicina).

i. En algunos casos cronicos se debeiniciar con antifingicos topicos.

5. Tratamiento quirdrgico:

a. Indicado Unicamente para enfermedad avanzada, refractariay severa.

b. Solamente 10% de los pacientes con linfedema son candidatos a trata-
miento quirdrgico.

c. Lasindicaciones quirurgicas se relacionan principalmente con la fun-
¢ion, no con la deformidad.

d. Opciones quirargicas:

* Seredliza escision subcutdneatotal en casos de edemay cambios en
piel extensos, delatuberosidad tibial al maléolo media y secierrael
defecto por medio de colocacion deinjertos.

i B o RN o)
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» Cierre de canales linféticos destruidos.

e Transposicién de omento.

» Transposicion linféticadirecta (puenteslinfovenosos o injertoslinfé
ticos, 80% buenos resultados) o indirecta (puente mesentérico o col-
gajo omental; poco utilizados).

Quilotérax

[EEN

. Derrame pleural secundario atraumadel conducto torécico.
. Lacausamas frecuente es trauma (quirdrgico), aungue puede ser manifes-

tacion de enfermedad maligna avanzada.

. Diagnostico:

a. Quilomicrones en liquido pleural.
b. Nivel de triglicéridos mayor de 110 mg/dL.

. Tratamiento:

a. Iniciar con toracostomia; si no se resuelve después de una semana, se
drenacontoracoscopiao toracotomiaparaidentificary ligar el conducto.

b. Sepuedeidentificar €l sitio defugasi sealimentaal paciente con crema
horas previas a procedimiento quirdrgico.

c. Parapacientes con cancer es Util lapleurodesis (disminuye lasrecurren-
cias).

Quiloperitoneo

Lacausamas comln de ascitis quil osaes debidaaanormalidades|linféticas
en nifios y a malignidad abdominal en adultos.

El diagndstico se hace con quilomicronesy triglicéridos en liquido de asci-
tico.

Tratamiento: paracentesis evacuadora; si recurre o no cede después de una
o0 dos semanas, hay que hacer una reexploracion quirdrgica para ligar €l
conducto lesionado.

L ascausascongénitaso malignas setratan de maneraconservadoradurante
periodos mas largos (cuatro a seis semanas).

Tumores

1. Linfangiomas (dos tipos):

a. Simples o capilares. Cabezay cuello; algunos casos en laregion axilar.
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b. Cavernosos o higromas cisticos. Més comunes en laaxila o el cuello.

c. Lamayoriason benignosy se presentan al momento de nacer; 90% pue-
den identificarse al final del primer afio de vida.

d. El tratamiento esla escision quirdrgica.

. Linfangiosarcomas. Son raros; se deben generalmente a complicacion de

linfedema crénico (més de 10 afios).

a. Se conoce como sindrome de Stewart—Treves al linfangiosarcoma que
ocurre en pacientes con linfedema crénico; descrito en pacientes pos-
mastectomia.

b. Clinicamente, es el linfedema que empeora recientemente, acompafian-
dose de nédul os subcutaneos con propensién ahemorragiay ulceracion.

c. Tratamiento: quimioterapiay radioterapia neoadyuvante, escision qui-
rurgica (amputacion radical).

d. En general, tiene un mal prondstico.
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Enfermedad del sistema
arterial periférico

Sergio Alejandro Toledo Valdovinos, Jorge Cervantes Castro

ENFOQUE GENERAL DEL PACIENTE VASCULAR

1

N

Laenfermedad arterial oclusivaes comun entre |os pacientes afiosos, af ec-
tando aproximadamente a 10% de los hombres a los 65 afios de edad y a
20% delasmujeresalos 75 afios de edad. Es particularmente comun en los
pacientes con dos o mas factores de riesgo para aterosclerosis.

. Las manifestaciones son variadas segun el 6rgano o €l tejido afectados.
. Lafaltade perfusion adecuadaen €l 6rgano blanco estipicamente por dolor.

a. El sindromedeenfermedad arterial generalmente sedivideclinicamente
en el tipo agudo (con una ventana de dos semanas) y €l tipo cronico.

. El dolor stibito puedeindicar laoclusion completadel vaso, que puede cau-

sar una amenaza potencia en laviabilidad de la extremidad (manifestada
por isquemia de reposo, Ulceras isgquémicasy gangrena).

. El dolor crénico resulta de una oclusién aterosclerética progresiva, que

puede ser compensada parcial o completamente por |os vasos col aterales.

. Laagudizacién sobrelacronicidad es otro patron de dolor, enlacual € pa-

ciente con una estenosis arterial de base se ocluye slibitamente.

Historia vascular

1. Sedebeenfocar enlossintomasrelacionadoscon € sistemavascular. Esde

particular importancia notar intervenciones vasculares previas, ademas de
la historia cardiaca.

335
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2. Elementos pertinentes de la historia vascular:
a. Antecedente de evento vascular cerebral o ataque isquémico transitorio.

b.

[oNN @]

e
f. Sintomas de tabaguismo.
g.

Antecedente de enfermedad coronaria, incluyendo infartos miocérdicos
y angina.

. Sintomas de enfermedad arterial periférica.
. Sintomas diabetes mellitus (30% de | os pacientes vasculares tienen dia-

betes mellitus).
Sintomas de hipertension.

Sintomas de hiperlipidemias.

3. Sintomas especificos:
a. El atagueisquémico transitorio del territorio delacarétidaincluye cegue-

ramonocular (amaurosis), debilidad contralateral y disfasia. Lossintomas
que persisten més de 24 h constituyen un evento vascular cerebral.

. Isqguemia mesentérica: dolor posprandial y pérdida de peso.
. Claudicacion intermitente: dolor reproducible en ciertos grupos muscu-

larescon el gercicioy alivio con el reposo. El grupo muscular sintomati-

co se encuentra por debajo del nivel arterial afectado.

e El dolor en reposo (usualmente manifestacion de una enfermedad
oclusivasevera) esconstantey ocurreen el pie (no en gruposmuscul a
res), tipicamente en la articulacion metatarsofalangica; se alivia con
la dependencia.

Exploracion fisica vascular

* Laexploracion vascular especifica debe incluir la palpacién de los pulsos
delaaortaabdomina y las arterias carétidas y los pulsos de la extremidad
inferior (femoral, popliteo, tibial posterior y dorsal pedia). Se deben docu-
mentar 1os pulsos (cuadro 25-1).

 El abdomen debe ser palpado en busca de un aneurisma adrtico abdominal,
detectado como un pulso expansible por arribadel ombligo. Se deben buscar
frémitos. En los individuos delgados e pulso adrtico normal es palpable.

Cuadro 25-1. Escala para pulsos periféricos

Escalatradicional Escala basica
4+ Normal 2+ Normal
3+ Ligeramente reducido 1+ Disminuido
2+ Marcadamente reducido 0 Ausente
1+ Apenas palpable -

0 Ausente —
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» Lascarétidas deben ser pal padas en busqueda de frémitos, aunque hay que
tener en cuentaque éstosti enen unaaltaasociacion con enfermedad arterial
coronaria. Un frémito palpado en € angulo mandibular es un hallazgo sig-
nificativoy el diagnéstico diferencial esun frémito trasmitido por unaeste-
nosis o esclerosis valvular adrtica.

 El sindrome de salidatoracica puede resultar en laoclusién o formacién de
unaneurismadelaarteriasubclavia. Laembolizaciondistal esunamanifes-
tacion del sindrome de salida torécica (ver el capitulo 13).

EVALUACION DIAGNOSTICA NO INVASIVA
DEL PACIENTE VASCULAR

indice tobillo-braquial

1. Se determina midiendo la tensién arterial de ambos miembros torécicos,
usando lapresion sistolicamésaltacomo denominador. Lapresion del tobi-
Ilo se determinamidiendo el retorno del flujo sanguineo (presién sistdlica)
en laarteriatibial posterior y laarteria dorsal (o peronea) con un Doppler
sobre cadaarteriaparadividirlacon lapresion braquial. El valor normal es
delals.

a. Indice tobillo-braquial < 0.9: se correlaciona con un riesgo incremen-
tado deinfarto del miocardio, ademas de enfermedad vascular periférica
de uno 0 més vasos mayores en 50%.

b. Indice tobillo-braquial de 0.5 a 0.7: generalmente presentan claudica-
cion.

c. Indicetobillo-braquial de0.5a0.3: pacientes que presentan dolor enre-
poso. Los pacientes que tienen gangrena tienen un indice tobillo—bra-
quia <0.3.

2. El estudio es poco confiable en los pacientes con vasos calcificados poco
compresibles, como es el caso delos enfermos diabéticosy coninsuficien-
ciarenal terminal que presentan un indice tobillo-braquial > 1.4. Ademés,
un indicetobillo-braquial alto estaasociado con mayor dolor enlaextremi-
dad y riesgo cardiovascular.

3. Si @ indicetobillo-braquial es normal en reposo, pero los sintomas sugie-
ren claudicacién, €l indicetobillo-braquia y las presiones segmentarias se
deben obtener antesy después de la banda sinfin.

Prueba de esfuerzo en banda sinfin

» Ladinamicadel flujo sanguineo através de unaestenosis depende en parte
des € individuo esta en reposo o gercitandose, asi como de la severidad
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de laobstruccién. Unaestenosis menor de 70% delaluz del vaso puede no
ser suficiente para producir alteraciones en la perfusion durante el reposo
0 para producir un gradiente de presion sistélica. El gercicio en este tipo
de pacientes puede inducir un gradiente de presién através de la estenosis.

e Lapruebade gercicio estandar se realiza durante cinco minutos a 2 mph
con unainclinacion de 12%. Unadisminucion en el indicetobillo-braquial
de 20% posterior alapruebade esfuerzo esdiagndsticade enfermedad vas-
cular periférica. Una claudicacion severa se define como la incapacidad
paraterminar laprueba por claudicacion o unapresion sistélicadel tobillo
por debajo de los 50 mmHg.

Presiones segmentarias en la extremidad inferior

1. Colocando brazaletesdetension arterial alo largo delaextremidad inferior
y midiendo el retorno del flujo sanguineo con un Doppler es posible deter-
minar las presiones segmentarias. Estos datos pueden ser utilizadosparain-
ferir el nivel delaoclusion.

a. Latension sistolicaen el muslo es normalmente més altaque la presion
braquial, con unadiferencia de hasta 20 mmHg. Unatensién del muslo
bajadebe ser equivalente alabraguial. Por debajo del muslo, ladiferen-
cia(disminucion) en latension arterial no debe ser mayor de 10 mmHg.
Unadiferencia segmentariade 20 mmHg esindicativade oclusion aese
nivel.

2. Laslimitaciones de la medicion de presiones segmentarias son:

a. Falta de identificacion de lesiones estenéticas moderadas (usualmente
iliacas) que producen poco o ningun gradiente de presion en reposo.

b. Elevacion falsadelas presiones en | os pacientes diabéticosy con insufi-
cienciarena terminal.

c. Incapacidad de diferenciacion entre estenosis y oclusion.

3. Lapresion del tobillo < 50 mmHg o la presion de los ortejos > 30 mmHg
equivalen aisquemiacritica.

Pletismografia de volumen segmentaria

» Enlospacientes con vasos no compresibles, lapletismografia segmentaria
se puede utilizar para determinar si existe enfermedad arterial oclusiva
 Lostrazos sugieren enfermedad oclusivaproximal si |afase ascendente del
pulso no esenérgica, €l pico delaondano esredondeadoy hay desaparicion

de lamuesca dicrotica
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» Lapletismografia segmentaria es Util en la deteccion de la enfermedad de
vasos calcificados, que tiende a dar elevaciones de presion falsas.

e Lamedicion del volumen de pulso de forma aislada tiene una exactitud de
85%, comparadacon laangiografia, detectando y localizando |esiones ate-
rosclerdticas. Usadas en combinaci on tienen unaexactitud quellegaa95%.
Por estarazon, sesugiereutilizar lasdos modalidadesal evaluar laenferme-
dad vascular periférica.

EVALUACION RADIOLOGICA DEL PACIENTE VASCULAR

Ultrasonido

* Se utiliza actualmente para representar la anatomia, la hemodinamiay las
lesiones morfol égicas de |0s vasos sanguineos.

» El Doppler analizalasondas, mientrasqueel ultrasonido en modo B daima-
genes en tiempo real en blanco y negro. El ultrasonido diplex tiene el fun-
cionamiento del ultrasonido en modo B, Doppler y escaneo en flujo daplex
color.

e Espoco (til paravalorar |os vasos intraabdominal es.

Tomografia axial computarizada angiografica

e Latomografiaaxia computarizadaangiogréfica(angioTAC) esun método
deimagen no invasivo paralavisualizacion del sistemavascular. Depende
de lainfusion intravenosa de agentes de contraste a base de yodo.

¢ Lasimagenes que se realizan pueden ser reconstruidas en formatridimen-
sional y por rotacion, permitiendo localizar trombos, calcio, lumeny lapa
red exterior.

¢ Laslimitantesde este método diagndstico son el uso de medio de contraste
y lapresencia de artefactos con las calcificacionesy las endoprotesis. Los
artefactos pueden ser superados con latécnicade adquisicion deimégenes.

Resonancia magnética angiografica

» Laresonancia magnética angiogréficatiene laventaja de no requerir con-
trastes yodados para la opacificacion de los vasos. Para este método diag-
nostico se utiliza gadolinio.

 Laresonancia magnéticaangiografica estd contraindicada en |os pacientes
conmarcapasos, desfibriladores, estimul adoresdelamédul aespinal, corto-
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circuitos cerebrales, implantes cocleares y clips craneales. Los pacientes
con claustrofobia requieren sedacién para la realizacion del estudio. Las
endoprotesis metdlicas producen artefactosy fallaen la sefial, pero esto se
puede corregir con latécnica de adquisicion de iméagenes.

e Comparado con otros métodos diagndsticos, la resonancia magnética an-
giogréfica es relativamente lentay costosa.

Angiografia diagndstica

e Laangiografiadiagndsticaes considerada el estdndar de oro paralaobten-
cion de imagenes vasculares. En muchos centros € uso de la angiografia
diagndsticaesté cayendo en desuso, debido alasnuevastécnicasdeimagen
noinvasivascomo el duplex, laangioTACy laresonanciamagnéticaangio-
grafica

* El aspectoesencia delaangiografiadiagndsticaeslacol ocaciondeun caté-
ter en el lecho vascular que serequiere examinar, paralo cua seutilizame-
dio de contraste.

» Aproximadamente 70% delas placas ateroscl erdticas se encuentran defor-
ma excéntricaen el vaso sanguineo, por lo puede ser confuso intentar evar
luar las imégenes ya que son uniplanares. Asimismo, lavaloracion de las
endoprotesis puede ser inadecuada. Ademas, estemétodo exponeal pacien-
tealosriesgos delaradiacion y del medio de contraste.

* A pesar detodo, laangiografia diagndstica permanece como el método in-
vasivo diagnostico y terapéutico del sistema vascular més utilizado.

» Puededistinguir entreembolismoy trombosis. El émbol o presentaun corte
abrupto y un signo de menisco redondeado en |la parte posterior. Otros sig-
nosindirectosconsi stentescon émbol osson laausenciadecirculacion cola-
teral y lapresenciade multiples defectosdellenado. En cuanto alatrombo-
Sis, se aprecia como corte abrupto o cénico, pero no redondeado, ademas
de lapresenciade circulacion colateral por ser un padecimiento crénico.

e Laangiografiade sustraccion digital ofrece como ventgjas sobre laangio-
grafia convencional unaexcelente visualizacion a pesar de |os bajos vol U-
menesde medio de contraste, yaque utilizaun aparato axial derotacionque
permite la visualizacion de |os vasos de diferentes angul os.

Evaluacion cardiaca preoperatoria

» Esimportante detectar unaposibleenfermedad coronariay unaenfermedad
pulmonar asociada.
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* De40a50% delos pacientes que requieren unacirugiavascular presentan
enfermedad coronaria.

» Elinfartodel miocardio esel responsabledelamayoriadelasmuertestanto
tempranas como tardias.

* No hay datos que confirmen que laangioplastiacoronariao €l bypasscoro-
nario previo alacirugiavascular impacten enlamortalidad o en lainciden-
cia de infartos miocérdicos.

Enfermedad oclusiva no aguda de la extremidad inferior

¢ Lacausaprincipal delaclaudicaciénintermitenteeslaaterosclerosis. Otras
causasincluyen enfermedad arterial aguda (diseccién, embolismo, trombo-
sis, trauma), enfermedad cistica de la adventicia, coartacion adrtica, fibro-
displasia, tumoracion, toxicidad por ergotaminicos, endofibrosisiliaca (en
los atletas), atrapamiento de |a arteria poplitea, seudoxantoma elasticum,
fibrosispor radiacion, fibrosisretroperitoneal, arteritisde Takayasu, artritis
temporal, tromboangeitis obliterante (enfermedad de Buerger) y vasoespas-
mo. También hay queincluir en el diagndstico diferencia patologiasno ar-
teriales, como latrombosi s venosa profunda, | os desdrdenes muscul osgue-
|éticos, laneuropatia periféricay laestenosis espinal (seudoclaudicacién).

¢ Laprevalenciaaumenta progresivamente con laedad, empezando después
de los 40 afios.

e Lahistoria natural de laisquemia critica es lainexorable progresiéon ala
amputacién, amenos que serealice unaintervencion con mejoriadelaper-
fusion arterial. Esto contrasta con la cominmente benigna historia natural
de la claudicacion leve y moderada.

Factores de riesgo

1. Losfactores de riesgo que favorecen la enfermedad arteria periféricason
similares alos factores que promueven la enfermedad arterial coronaria
a. Diabetes mellitus.

b. Hipertensién arterial sistémica.
c. Didipidemia.

d. Tabaguismo.

e. Razanegra

f. Disminucion de lafuncién renal.

2. Las probabilidades de desarrollar claudicacién intermitente son de 2.6 en
los pacientes diabéticos, 1.2 por cada 40 mg/dL (1 mmol/L) de elevacion
en laconcentracion del colesterol sérico, 1.4 por cada 10 cigarrillos fuma-
dosal dia, 1.5 por hipertension arterial sistémicalevey 2.2 por hipertension
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arterial sistémica moderada. Ademas, |os pacientes diabéticos tienen una
peor enfermedad y un més escaso prondstico que |os pacientes no diabé-
ticos.

Presentacion clinica

1

[CSIN\]

De 20 a50% delos pacientes con enfermedad vascul ar periféricadelasex-
tremi dadesinferiores se presentan asintométicos, de40 a50% con dolor ati-
pico en laextremidad, de 10 a 35% con sintomas clasi cos de claudicacion
y de 1 a 2% con isquemia critica de la extremidad.

. Clasificacion de pacientes (cuadro 25-2).
. Larelacién usual entrelaclaudicaciony €l sitio delesién se puede resumir

de lasiguiente manera:

a. Gluteoy cadera: enloshombreshay impotenciasi esbilateral (enferme-
dad aortoiliaca).

b. Mudlo: arteriafemoral comun o aortoiliaca.

c. Dostercios superiores de la pantorrilla: arteria femoral superficial.

d. Tercio inferior de la pantorrilla: arteria poplitea.

e. Pie: arteriatibial o peronea.

. Disminucion o ausenciadelos pulsos por debajo del nivel de estenosis, con

frémitos ocasionales sobre lalesion y evidencia de pobre cicatrizacion de
heridas sobre el &reade disminucion de la perfusion. Otros hallazgos clini-
cos son €l enfriamiento de laextremidad, €l [lenado venoso prolongado, la
pie brillante, la pérdida de vello, la atrofia dérmicay los cambios en las
ufas.

Cuadro 25-2. Sistemas de clasificacién para la enfermedad
arterial periférica de la extremidad inferior

Fontaine Rutherford
Estadio Clinica Grado Categoria Clinica
| Asintomatico 0 0 Asintomético
lla Claudicacion leve | 1 Claudicacién leve
lib Claudicacion moderada | 2 Claudicacién moderada
a severa
| 3 Claudicacién severa
1] Dolor isquémico en 1] 4 Dolor isquémico en
reposo reposo
IV Ulceracion o gangrena 1} 5 Pérdida menor de tejido

1l 6 Pérdida mayor de tejido
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Claudicacién vasoespastica

Se refiere auna condicion caracterizada por pulsos normales, sin frémitos, pero
con sintomas de claudicacién bajo estrés.

1
2.

Causada por unalesion aterosclerética subcritica.
Estos sintomas raramente pueden aparecer por una compresion extrinseca
del vaso, como en el sindrome de atrapamiento de la arteria poplitea.

Dolor isquémico en reposo

Ladisminucion progresivade laperfusion puede resultar en dolor de repo-
so, principalmente por las noches; involucralos ortejosy el antepié.

L ascausaspreci pitantes pueden ser el traumaen un areacon perfusion com-
prometiday, con menor frecuencia, lamicroembolizacién o latrombosisin
Situ del vaso.

Los pacientes refieren alivio a dejar caer e pie por el borde delacamao
paraddjicamente al caminar un poco.

Ulceras isquémicas

1

2.

ComUnmente aparecen como traumas minimos que posteriormenteno cica-
trizan por la deficiente perfusion.

Son dolorosasy se asocian con otras manifestaciones de isquemiacroénica,
como el dolor isguémico en reposo, la palidez, lapérdidadel velloy lahi-
pertrofia ungueal.

. Debendistinguirsedelainsuficienciavenosay laneuropatiaperiférica, que

Son otras causas mayores de Ulceras en €l piey lapierna

. Tipicamente estan en lugaresde mayor presion focal, como €l maléololate-

ral, laspuntasdelosdedosy lasarti cul aciones metatarsof al angi cas, ademas

de que son secas.

a. Las Ulceras venosas se localizan principamente por arriba del tobilloy
frecuentemente son himedas, superficialesy difusas. Estén pigmentadas
con hemosiderinay presentan evidencia de insuficiencia venosa, como
las varicosidades, y empeoramiento delos sintomas con ladependencia.

Gangrena

1

Esta caracterizada por tejido ciandtico, anestesiado, con necrosis o progre-
sion a necrosis. Esto sucede cuando €l aporte sanguineo se encuentra por
debajo de los requerimientos metabdlicos minimos.
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2. Sedivide en secay himeda.

a. Gangrenaseca: se caracterizapor sutexturaduray seca, que ocurre prin-
cipalmente en las porciones distales de los dedos, con una demarcacion
claraentreel tegjido necréticoy el viable. Estaformade gangrenaes mas
comun enlaenfermedad aterosclerdticay frecuentementeresultade una
embolizacién aun dedo o a antepié.

b. Gangrena himeda: se caracteriza por su apariencia himeda, tumefac-
ciony frecuentemente ampollas. Es unaverdaderaemergencia, en espe-
cial en pacientes diabéticos con sensibilidad alterada que tienen un trau-
ma. Cuando existe suficiente tejido viable el mejor tratamiento es la
desbridacién inmediata; si no, la amputacién en guillotina puede estar
justificada con amputacién supracondilea o infracondilea 72 h después.

Sindrome del dedo azul

» Aparicion stbitade un dedo o antepiéfrio, doloroso y ciandtico en presen-
ciade un pulso de arteria pediafuerte y un pie caliente.

¢ Este sindrome se debe ala oclusion de las arterias digitales por emboliza-
cion de placas de ateroma. Estos eventos presagian sucesos futuros mas se-
veros, por lo que se debe buscar la fuente de la embolizacion.

Sintomas atipicos

Algunos pacientes con enfermedad arterial periférica presentan sintomas atipi-
cospor comorbilidades, inactividad fisicao ateracionesen lapercepcion del do-
lor. Estos sintomas se pueden clasificar en:

1. Dolor atipico en miembro pélvico por esfuerzo tipo |: dolor similar ala
claudicacion, pero que no ocasiona que € paciente deje de caminar.

2. Dolor atipico en miembro pélvico por esfuerzo tipo Il dolor similar ala
claudicacion, que no se resuelve tras 10 min de reposo.

3. Dolor enmiembro pélvico enreposoy esfuerzo (masfrecuente en pacientes
diabéticos, con neuropatia 0 estenosis espinal).

4. Sin dolor por esfuerzo; paciente activo fisicamente.

5. Sin dolor por esfuerzo; paciente inactivo fisicamente.

Tratamiento

1. Lospacientescon claudicacionlevetienen un bajoriesgo deperder laextre-
midad.

2. Laclaudicacion leve (aparicion de sintomastraslacaminatade dosacuatro
cuadras) usualmente no requiere manejo quirdrgico.
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a. Programa de gjercicios de caminatay dejar de fumar.

. Tratamiento farmacol 6gico:

a. Losagentesanti plaguetarios estén asociados con unamejoramodestaen
lasintomatol ogia, por eso laprincipal indicacion del uso deestosagentes
eslaprevencioén secundariade laenfermedad coronariao € evento vas-
cular cerebral.

b. LaAspirina® sola no ofrece beneficios estadisticamente significativos
en pacientes con enfermedad vascul ar periférica, incluyendo los pacien-
tes asintométicos. La Aspirina® en conjunto con el dipiridamol incre-
menta |a distancia de caminata libre de dolor.

c. Laticlopidina (inhibidor delaagregacion plaquetaria) incrementade for-
ma modesta la distancia de caminata en los pacientes con claudicacion,
pero estaasociadacon un riesgo sustancial deleucopeniay trombocitope-
nia. El clopidogrel essimilar alaticlopidina pero es mas seguro, ademas
de tener ventgja sobre la Aspirina® en la prevencion de evento vascular
cerebral, infartosdel miocardioy enfermedad vascular periférica. No obs-
tante, la Aspirina® es la droga de eleccién por la elevada incidencia de
enfermedad coronaria como comorbilidad, los beneficios en la preven-
cién de infartos miocérdicosy por su bajo costo.

d. El cilostazol es un inhibidor de |afosfodiesterasa aprobado por laFDA
para el tratamiento de la enfermedad vascular periférica. Suprime la
agregacion plaquetariay es un dilatador arterial directo. Ladosis esde
100 mg dosvecesal diadurante 12 a24 semanas con beneficiosobserva-
cional esdespuésdecuatro semanas. El cilostazol parece ser mésefectivo
gue la pentoxifilina, pero esté contraindicado en |os pacientes con falla
cardiaca de cualquier grado.

e. Lapentoxifilinacausaun incremento en ladeformidad delos eritrocitos
y una disminucion de la concentracion de fibrindgeno, de la adhesion
plaguetariay de toda la viscosidad sanguinea. Los datos indican que el
beneficio delapentoxifilinaesmargina y no estabien establecido. Pue-
de ser considerada como un f&rmaco de segundalineadespués del cilos-
tazol.

f. El uso de gingko biloba ha tenido un éxito modesto y su mecanismo de
accion no estaclaro, pero puedeinvolucrar efectos antioxidantes, inhibi-
cion delesién vascular y efectos antitrombdticos.

g. No existen datos que respalden el uso primario de laterapia farmacol 6-
gica en los pacientes con isquemia critica de la extremidad, ya que la
mejor opcion terapéutica es la revascularizacién. Sin embargo, existen
paci entes que no son buenos candidatos paralarevascul arizacion, por lo
que laterapia médica es una opcion.

h. Los estimuladores de angiogénesis constituyen una terapia que se en-
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4.

cuentra bajo investigacion con dos modalidades: la angiogénesis tera-
péuticay laimplantaci6n autéloga de células mononucleares de médula
Osea. Laterapia angiogénicainvolucralaadministracién de factores de
crecimiento angiogeénico, como proteinas recombinantes o como DNA
desnudo, paraaumentar lacirculacion colateral y mejorar el flujo sangui-
neo en los tejidos isquémicos. Parece ser que laimplantacion autéloga
de células mononucleares de lamédul a sea parala estimul acion angio-
génicamejoralaisquemiaen varias medidas alas 24 semanas del trata-
miento.
L os pacientes con claudicacién severa, que limita su estilo de vida, deben
ser considerados paramanejo quirdrgico. Los pacientestienen mejoresre-
sultados si sus lesiones son proximales (suprainguinales) que si presentan
enfermedad distal (infrapopliteas).

Tratamiento quirdargico/intervencionista

1

2.

La revascularizacion con cirugia abierta se mantiene con el tratamiento
esténdar en la enfermedad oclusiva periférica

L osprocesos hibridos que combinan laangioplastia, lacol ocaci6n deendo-
proétesisy larevascul arizacion quirdrgicadistal representan un punto medio
atractivo para el cirujano contemporaneo.

. Laangioplastia, la dilatacion del vaso estendtico por medio de un balon

inflado a presion (6 a 12 atm) paralafractura de la placa ateroscleréticay
delaintimadel vaso deformalongitudinal, con o sinendoprotesis, asi como
la colocacion de protesis endovascul ares se estan utilizando como terapias
primarias en la enfermedad arterial oclusiva de los miembraos pélvicos.

. Laangioplastiacon bal6n esideal paralaslesionesestendticascortasy con-

céntricas, no asi paralas oclusiones completas de una arteria mayor.
a. Posterior alaangioplastia el paciente es manegjado con terapia antipla-
quetaria con &cido acetilsalicilico en dosis de 81 mg al dia.

. Amputacién primaria:

a. A lamayoria de |os pacientes con isquemia severa se les puede of recer
un intento razonable de salvamento de la extremidad. S6lo 25% de los
pacientescon i squemiacriticase someten aamputaciénen el primer afio.
L os pacientes con i squemiaaguda presentan un indice de 30% de ampu-
tacion, con una mortalidad intrahospital aria de 20%, donde las compli-
caciones cardiopulmonares son las més frecuentes.

b. Los factores de riesgo parala amputacién son:

* Necrosissignificativaen partes de soporte de peso en el pieenlospa-
cientes ambulatorios.
e Contracturaen laflexién incorregible.
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» Paresisde laextremidad.

* Dolor isquémico en reposo.

e Sepsis.

» Expectativa de vida limitada por comorbilidades.

c. Sedebe hacer todo €l esfuerzo posible paratratar de preservar el mayor
numero de articul aciones. Se debe considerar unaamputaci én supracon-
dilea cuando €l paciente es incapaz de deambular, de comunicarse o de
proporcionarse un adecuado cuidado personal. Los pacientes en estas
condicionesaquienes selesrealizaunaamputaci on infracondileatienen
el riesgo de desarrollar contracturas severasy una deficiente rehabilita-
cion.

6. Losretrasosenlasamputaciones pueden resultar eninfeccion, mioglobinu-
rig, insuficiencia renal aguda e hipercalemia.

Aneurisma popliteo

» Laarteriapopliteaesel sitio mascomuin de aneurismas de arterias periféri-
cas. En los pacientes con aneurisma popliteo hay que buscar otros aneuris-
mas, yaque se encuentran deformabilateral en 50% deloscasosy untercio
de las veces se asocian con aneurisma adrtico abdominal.

» Losfactoresderiesgo parecen ser hipertension arterial sistémica, diabetes,
tabaquismo y enfermedad isquémica cardiaca.

» En60% delos casosiniciasu presentacion de formasintométicay en 30%
conisgquemiasevera. Larupturaes otraformade presentacion, pero ocurre
s0lo en 2 a4% delos pacientes. Asimismo, €l aneurisma puede comprimir
las venas adyacentes produciendo congestion venosay edemadistal. Tam-
bién puede haber compresion nerviosa.

 Laintervencién quirargicaestaindicadaen aneurismas>2 cmo enlosque
contengan trombos murales. El tratamiento estdndar es la cirugia abierta
con ligaduray puente de la vena safena.

Oclusién arterial aguda

1. Se define como la disminucion stbita de la perfusion con amenaza poten-
cial alaviabilidad delaextremidad, manifestada como dolor isquémico en
reposo, Ulcerasisguémicasy gangrenaque se presentadentro delas prime-
ras dos semanas del evento.

2. Puede ser resultado de un émbolo, unatrombosis aguda de una arteria pre-
viamente permeable o un trauma directo sobre |la arteria.
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7.

a. Alrededor de 80% delos émbol os son de origen cardiaco y las més afec-
tadas son las extremidades inferiores.

b. Cerca de 20% se debe a la embolizacién de trombo o placa originados
en aneurismas, alesiones ateroscleréticas (producen menos sintomas de
oclusion arterial agudaque los de coagulo) y aembolizacion arteria—ar-
teria.

c. Lossitios mas comunes de alojamiento de los émbolos en una placa de
ateromao en un punto de bifurcacion arteria son: femoral (28%), brazo
(20%), aortoiliaco (18%), popliteo (17%), visceral y otros (9%).

. Latrombosis arterial puede ocurrir por dos mecanismos:

a. Estrechamiento aterosclerético progresivo delaarteriacon disminucion
del flujo, estasis y trombosis eventual .
b. Hemorragia intraplaquetaria e hipercoagulabilidad local.

. Usualmente la trombosis arterial in situ tiende a ser menos severa que la

producida por embolia; ladiferenciaradicaenlacreacién delacirculacion
colateral que se produce con €l estrechamiento progresivo del vaso por la
placa aterosclerética. Otras etiologias de la trombosis son las arteritis, €
ergotismo y los estados de hipercoagul abilidad.

. Laoclusién arterial aguda como complicacidn de procedimientos vascul a-

resinvasivos se ha convertido en la causa mas frecuente. Laincidenciade
complicacionesarterial essecundariasacateterismoscardiacos, incluyendo
hematomas, fistulas arteriovenosas, seudoaneurismas, oclusion arterial y
émbolos de colesterol, oscilaentre 1.5 y 9%; la oclusion arterial aguda se
produce en < 1%.

. La evaluacion clinica del paciente con isquemia aguda presenta las seis

“pes’, por sus siglas en inglés:

a. Dolor (pain): progresivamente mas intenso, avanza en forma proximal.
Puede ceder debido ala pérdida sensoria por lesion nerviosa.

b. Pulsos ausentes (pul sel essness).

c. Pdidez.

d. Parestesias.

e. Pardliss.

f. Poiquilotermia.

En el examen neurol égico en lasfasesinicial es se puede encontrar entume-

cimiento o parestesias, seguido en las etapas més avanzadas de pérdida de

lasensibilidad y de lafuncion motora.

. Laclasificacion de laisquemia aguda de la extremidad es:

a. Viable: sin amenazainmediata de pérdida de tejido. No hay pérdida de
lasensibilidad o debilidad muscular y lospul sosarterial y venoso son au-
diblesen el Doppler.

b. Marginalmente amenazada: salvable s setrata atiempo. La pérdidade
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0.

lasensibilidad esminima, (si acaso enlosdedos); no hay debilidad mus-
cular y la sefid arterial del Doppler es inaudible pero la venosa no.

c. Inmediatamente amenazada: salvable si se redliza revascularizacion
inmediata. La pérdida de la sensibilidad involucra mas que los dedos y
se puede presentar dolor de reposo. Hay debilidad muscular que va de
moderada asevera. Lasefial arterial de Doppler esinaudible, peronola
venosa.

d. Irreversible (no viable): existe mayor pérdida de tejido y dafio nervioso
permanente. Lapérdidadelasensibilidad esprofunda, al igual quelade-
bilidad muscular, con pardlisisy posiblementerigor; las sefial esdel Dop-
pler, tanto lavenosacomo laarterial, estan ausentes. Serequiere amputa
cion, independientemente de la terapia instaurada.

S6lo los pacientes con extremidades viables deben de ser sometidos a an-

giografia diagnéstica.

Tratamiento

1

Laterapiatrombolitica es una aternativa ala cirugia en pacientes bien se-
leccionados. Laprincipal indicacion eslaisquemiaagudadelaextremidad,
con menos de 14 dias de evolucion con una extremidad viable.

a. Enlos pacientes con isquemia agudala mejor defensa contrala pérdida
delaextremidad eslaprontainiciacion deterapiacon heparina. Laanti-
coagulacion previene la propagacion del trombo e inhibe la trombosis
distal en los sistemas arteriales y venosos debido al bajo flujo y estasis.
Después, dependiendo delaviabilidad de laextremidad, las alternativas
son lacirugia o laterapia trombolitica.

. Lospacientes con viabilidad delaextremidad amenazadadebenir acirugia

derevascul arizacion deemergencia, yaque puede haber isquemiairreversi-
bleen < 6 h. Laterapiatromboliticano estarecomendada, yaque el tiempo
de accion es demasiado prolongado.

. Laembolectomia es usualmente suficiente paraliberar laoclusiéon y esta-

blecer un flujo sanguineo distal adecuado. L aterapiatromboliticaintraope-
ratoria puede ser una alternativasi existen émbolos pequefios distalmente.
Dependiendo delalongitudy delagravedad delaisquemia, puede ser nece-
saria una fasciotomia para prevenir un sindrome compartimental.

. Estdrecomendado €l uso de anticoagul antes orales posterior alaembol ec-

tomia para prevenir embolismos recurrentes.

. Enlos pacientes con viabilidad en la extremidad se puede considerar tanto

latrombdlisisintraarterial (preferible sobrelaintravenosa porque presenta
un mejor resultado clinico y reduce €l riesgo de sangrado) como lacirugia.
Lautilidad delaterapiatromboliticaestalimitadapor laseveridady ladura-
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cién de laisquemia. Aunque después delatrombdlisis varios pacientesre-
guerirancirugia, lamagnitudy lacomplejidad requeridasparalarevascul a-
rizacion seran frecuentemente menores que las de los que no larecibieron.

Vigilancia posoperatoria del injerto

1

2.

El cuidado posoperatorio consiste en terapia antiplaguetaria, usualmente
&cido acetilsalicilico y otros componentes de la prevencion secundaria.
Existen tres periodos durante | os cuales puede haber falla del injerto:

a. Falaen el periodo posoperatorio inmediato (< 30 dias): se debe acom-
plicacionestécnicasy aerroresdejuicio. Otras causas son € flujo de sa-
lidainadecuado, lainfeccidn y un estado hipercoagulable.

b. Fallaentrelos 30 diasy los 2 afios: comUnmente por hiperplasia muscu-
lar delaintimadentro delavenainjertadao deagunadelasanastomosis.

c. Falatardia (> 2 afos): usuamente por laprogresion natural delaenfer-
medad aterosclerdtica.

. Se estima que se desarrollan estenosis en 20 a 30% de | os puentes venosos

infrainguinales durante el primer afio, |o que condicionar una trombosis o
lafalladel injerto.

. Lavigilanciadebe realizarse con ultrasonido duplex de formaperioperato-

ria, alas sel's semanas, cada tres meses durante dos afios y posteriormente
cada seis meses. Se deben realizar otras evaluaciones cuando lavelocidad
de flujo del injerto sea menor de 45 cm/seg.

. Se pueden realizar mediciones seriadas del indice tobillo-braguial, siendo

un hallazgo significativo la disminucién de 0.15 entre examenes.

Enfermedad oclusiva de la extremidad superior

1

2.

3.

Laenfermedad vascular de la extremidad superior es infrecuentey repre-
senta menos de 10% de los casos en la préctica de la cirugia vascular.
Laafeccion delosvasos proximales (subclavio y axilar) es principalmente
por aterosclerosis, enfermedad de Takayasu y arteritis de células gigantes.
Las arterias de mediano y pequefio calibre son més propensas a ser afecta-
daspor ladiabetesmellitusy lasenfermedadesdel tejido conectivo. El dafio
delosvasosdigitalesespor lesionesembdlicas, enfermedadesdel tejido co-
nectivo, diabetes mellitusy trauma.

. Otras causas son:

a. Trauma(sindrome de salidatoracica, penetrante, contuso o i atrogénico).
b. Radiacion.
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c. Embodlica(cardiaco o sindrome de salidatorécica, endocarditis bacteria-
na, microémbol os de aorta ascendente y émbolos paraddjicos).
d. Displasia fibromuscular.
. Oclusion arterial digital.
Enfermedad del tejido conectivo (esclerodermia, condrocalcinosis, fe-
némeno de Raynaud, desorden de motilidad esofagica, esclerodactiliay
telangiectasias —CREST).
g. Enfermedad de Buerger.
h. Angeitis hipersensible.
[
J
k

a0

i. Estados hipercoagulables, hiperviscosidad o malignidad.
j. Infecciones (por procedimientos arteriales o por inyeccién de drogas).
. Fendmeno de flujo (robo vascul ar relacionado con injerto de acceso de
didlisis o colocacion de fistulas).

5. Laoclusion delaarteriabraguial ocurre en 0.9 a4% delas cateterizaciones
cardiacas, ademés de ser la arteria que mas cominmente se afecta en €l
traumacivil (30% de todas las lesiones arteriales).

6. El 40% delos pacientes con enfermedad oclusiva de miembro superior tie-
nen de forma asociada enfermedad oclusiva en miembros pélvicos.

7. Laslesionesen laarteria subclavia son mas comunes que en lainnominada
0 en la car6tida coman.

8. Laslesionesoclusivasdelasarteriasinnominadao subclaviapueden causar
isquemia de la extremidad superior o de la circulacién cerebral posterior,
por hipoperfusion o ateroembolismo en ambas circunstancias. Sin embar-
go, en muchos pacientes la Unica manifestacién sera una diferenciaen la
presion sistélica entre cada extremidad > 20 mmHg. La reduccion de 50%
del diametro representa unalesion hemodinamicamente significativa.

Aneurismas de la extremidad torécica

L os aneurismas de la extremidad superior son raros, 20% de los embolismaos de
laextremidad torécicatienenunorigen arterial. Debido alaataincidenciadesin-
tomas y complicaciones, lacirugia electiva esta justificada.

Arteria subclavia aberrante

Unaarteriasubclaviaderechaaberrante nace distal alaarteriasubclaviaizquier-
daenlaaortatoracica. Es unadelastres anomalias congénitas méas comunes del
arco torécico, con unaincidenciade 1 en 200 personas. Estaanormalidad es pro-
pensa ala formacion de aneurismas, con la aparicion del sindrome de disfagia
lusoria(dificultad a tragar) por compresi 6n esof &gi caen su curso retroesof &gico.
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Vasoespasmo

e Constriccion arteriolar: |as arteriol as periféricas de laextremidad torécica,
especialmente las de los dedos, son bastante sensibles a estimul os simpati-
cos o afaadrenérgicos, factores emocionales, dolor, reflejos respiratorios
0 exposicion a frio.

¢ Laisguemiacausadapor vasoespasmo esmucho mascomunenlasextremi-
dades toracicas que en las pélvicas.

¢ L os cambios de color son inicialmente palidez, después cianosisy final-
mente rubor al romperse € vasoespasmo.

¢ El fendmeno de Raynaud eslacondicion en lacual existe un vasoespasmo
enun lugar con unaobstruccion anatémicaidentificada. Esteesel principal
mecanismo que sucede en pacientes con esclerodermia, enfermedad de
Buerger y arteritis traumatica.

¢ Laenfermedad de Raynaud eslacondicién enlacual solo existe unahiper-
sensibilidad a frio asi como alos estimul os alfaadrenérgicos, cuya causa
permanece desconocida.

Obstruccion aguda

e Lascausas de laisguemia aguda pueden ser originadas por embolismo de
origen cardiaco o delaarteriasubclaviaipsilateral, o por trauma, yaseaia-
trogénico, penetrante 0 contuso.

e Laprontaintervencion quirirgicaes el abordaje recomendado en lamayo-
ria de los casos de obstruccion aguda. Mientras la presion distal sea> 40
mmHg, |os pul sos pl etismograficos presentesy lasefial por Doppler detec-
table en lamano y los dedos, € potencial de supervivenciadel tejido sera
bueno.
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Hernias de la pared abdominal

Guillermo José Gallardo Palacios, Jorge Cervantes Castro

GENERALIDADES

Etiologia

e Las hernias de la pared abdomina ocurren cuando se pierde la estructura
olafuncidntisular delos constituyentes de soporte. L os mecanismosbiol 6-
gicos primordiales son la patologia fascial primariay lafallade la herida
quirdrgica

¢ Las anormalidades en el metabolismo del coladgeno se propusieron como
mecanismo biolbgico genético temprano para el desarrollo de las hernias
primarias eincisional es, pero no se hahecho alin un estudio poblacional so-
bre la expresion del colégeno en pacientes quirlrgicos.

¢ Laevidenciaconfirma gque latensién mecanica (esfuerzo), como toser o el
levantamiento de pesas, puede inducir cambios secundarios en la funcién
fibroblasticatisular en los tejidos de carga.

 El tabaguismo y las deficiencias nutricional es causan defectos adquiridos
del colageno.

Clasificacion de las hernias inguinales

1. Sehan propuesto un sinniimero de clasificaciones paracaracterizar las di-
ferentes herniasinguinales.
2. Laclasificacion més popular actualmente es la propuesta por Nyhus en
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Cuadro 26-1. Clasificacién de Nyhus

Clasificacion Descripcion

Tipo | Hernia inguinal indirecta, anillo interno de tamafio normal y pared posterior
normal (p. ej., hernia en nifios)

Tipo Il Hernia inguinal indirecta, anillo interno dilatado, pared posterior normal, sin
extenderse al escroto (p. €j., hernia del adulto joven)

Tipo Il A Hernia inguinal directa

Tipo Il B Hernia inguinal indirecta con dilatacion del anillo y dafio a pared posterior por
deslizamiento (p. €j., hernia inguinoescrotal o en pantalon)

Tipo lll C Hernia femoral

Tipo IV Hernias recurrentes (A-D si es indirecta, directa, femoral o mixta, respectiva-

mente)

3. Herniaincisiond: ocurreatravésdeunsitioincisiona previo; lacausamés

comun es una infeccién de sitio quirdrgico, pero también se asocia con

obesidad y desnutricion, y factores técnicos del cierre de la herida. Ocu-

rren en 20% de | os pacientes con cirugiaabdominal y con mayor frecuen-
ciase observan en lalinea media.

a. La evidencia sustenta que las hernias incisionales y recurrentes son
principamenteel resultado delafallatempranaen el proceso cicatricial
deunaheridaquirdrgica. Unafallaclinicamente evidentede unaherida
quirargicaposterior aunalaparotomiaesun evento poco frecuente, con
dehiscencias en 0.1%. L os estudios prospectivos han dejado ver quela
verdaderafrecuencia de fallade laherida quirdrgicaen pacientes lapa-
rotomizados es cercanaa 11%, y lamayoria (94%) producirén hernias
incisional esdentro delos primerostres afios después de unacirugiaab-
dominal.

b. Ladehiscenciacon evisceracion son extremosdefallaagudade laheri-
day se asocian con unamortalidad = 50%.

c. Lamayor parte de la disrupciones de las heridas poslaparotomia que
progresan a hernias incisionales comienzan a formarse dentro de los
primeros 30 dias del cierre de laherida.

. Herniaventral: se presenta en lalinea media de la pared abdominal.

. Herniasumbilicales: son un defecto en el anillo umbilical; se asocian con

ascitis, embarazo u obesidad en € paciente adulto.

. Herniasintraparietales: enellasel contenido abdominal migraentrelasca-

pas de la pared abdominal.

. Hernia paraestomal: es adyacente a un estoma.

. Herniaepigéstrica: herniaatravésdelalineaalba, cefdlicaalacicatrizum-

bilical. Se observan principa mente en jévenes atl éticos activos, a pocos
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centimetros del ombligo; producen dolor epigéstricoy son de pequefio ta-

mafio (1 a2 cm).

9. Herniade Spiegel: también se conoce como herniaventral lateral esponta-
nea; ocurre através de la fascia spiegeliana, cerca de la terminacion del
muscul o transverso abdominal alolargo del bordelateral del misculorec-
toabdominal y cercade launién delalineasemilunar con lasemicircular.
Su diagnéstico se dificulta por ser unaherniaintraparietal (entrelos mis-
culos abdominales).

10. Herniaslumbares: frecuentementeincisionales. Seobservan en dosdistin-
tos sitios:

a. Herniade Petit: herniaatravésdel triangul o de Petit o triangulo lumbar
inferior, delimitado por €l dorsal ancho, lacrestailiacay el oblicuo ex-
terno.

b. Herniade Grynfelt: herniaatravés del tridngulo de Grynfelt—L essheft,
delimitado por e misculo sacroespinoso, el oblicuo interno y la 122
costilla.

HERNIAS INGUINALES

Epidemiologia

e Laincidenciay laprevalenciaverdaderas se desconocen. En EUA sereali-
zan cercade 1 000 000 de plastias abdominal es, delas cual es casi 80% son
reparaciones de herniasinguinalesy femorales. Su diagndstico parece ser
masfrecuenteantesdel primer afio deviday despuésdelos55 afiosde edad,
pero puede ocurrir en cualquier momento de lavida.

* Lareparaciénesel procedimiento quirdrgico masfrecuente parael cirujano
general.

* Representan 75% de todas |as herniasy 95% son indirectas (es el tipo més
frecuente en hombres, mujeres y pacientes pediatricos).

» El riesgo de necesitar unaplastiainguinal esde 27% paraloshombresy de
3% paralasmujeres. Laincidenciatieneunarelacion hombre-mujer de9: 1.

Anatomia

1. Anterior a peritoneo se encuentralafasciatransversalis, anterioresaésta
el musculo transverso, €l oblicuo interno y el oblicuo externo, que son
musculares lateralmente y aponeurdticos medialmente. Sus aponeurosis
se unen paraformar lavaina de los rectos abdominales cefdlico alalinea
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semilunar; en sentido caudal, |a aponeurosis se encuentra completamente

anterior a musculo del recto.

2. Areaconjunta(falx inguinalis): fusion delaaponeurosismedial del trans-
verso abdominal y el oblicuo interno quetranscurre sobre el borde infero-
lateral del recto abdominal y se une al tubérculo del pubis.

3. Ligamento inguinal: formado del repliegue de la aponeurosis anteroinfe-
rior del oblicuo externo, se extiende desde el tubérculo del pubisy sedivi-
de en dos, parainsertarse en laespinailiaca anterosuperior y en formade
abanico sobre lalinea pectinea como ligamento lacunar.

4. Tracto iliopabico: profundo y paraelo a ligamento inguinal, una banda
engrosadadefasciatransver salisqueseextiendedelafasciadel psoasilia-
co, cruzainferior a anillo inguinal profundo y formael borde superior de
lavainafemoral parainsertarse en la rama pubica superior y fusionarse
con el ligamento de Cooper.

5. Ligamento de Cooper: condensacion peridsticaen el tubérculo del pubis
gqueseextiendelateralmentecercade2.5cmalolargodelalineailiopecti-
neaen lacarasuperior delaramapubicasuperior einiciaenlabaselateral
del ligamento lacunar.

6. Triangulo de Hesselbach: delimitado por el ligamento inguinal, los vasos
epigastricos inferioresy el borde lateral de los rectos abdominales.

a. Herniainguinal directa: un defecto o debilidad en lafasciatransversa-
lis, queformadl piso de estetridngul o (secundario aobesidad morbida,
esfuerzo abdominal por g erciciointenso o levantamiento deobjetospe-
sados, tos créni ca, estrefiimiento con pujo, prostatismo, cirrosis con as-
citis, embarazo, etc.).

b. Herniainguinal indirecta: se produce por una obliteracion inadecuada
del procesovaginal. El saco herniario resultantecursaatravésdel anillo
inguinal interno, un defecto en lafasciatransversalisamitad del cami-
no entre la espinailiaca anterosuperior y el tubérculo del pubis.

» El saco selocaliza anteromedial al corddn espermatico.
* El sacoy el corddn espermatico se encuentran rodeados por el mis-
culo cremaster, una extension de las fibras del oblicuo interno.

7. Nerviosdelaregioninguinal:

a. Nervio iliohipogéastrico (T12, L1): emerge del borde lateral del psoas
y emerge del oblicuo externo medial a anillo inguinal superficial para
inervar la piel suprapubica.

b. El nervioilioinguinal (L1) esparaleloa anteriory vigjaenlasuperficie
del corddn espermético parainervar labase peniana (o €l montedel pu-
bis), el escroto (o labiosmayores), y lacaramedia del muslo. Este ner-
vio es frecuentemente dafiado en las reparaciones abiertas.

c. El nervio genitofemoral (L1, L2) y € nervio cuténeo lateral (L2, L3)
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10.

11.

12.

1

2.

vigjan sobre y lateral a musculo psoas y dan inervacion sensitiva a
escrotoy al miscul o anteromedial, respectivamente. Estosnervios pue-
den ser dafiados en reparaciones | aparoscopicas.

d. El nervio femoral (L2-L4) vigiadd borde lateral del psoasy continta
lateral alosvasosfemorales. Puede ser dafiado durante reparaciones|a
paroscopicas o plastias femorales.

Canal inguinal: enloshombrescontieneel cordén espermatico, queconsta

de las siguientes estructuras.

a. Tresnervios. € nervioilioinguinal, laramagenital del nervio genitofe-
moral y los nervios simpéticos.

b. Tresarterias: laarteriaespermética, laarteriadeferente, ramadelavesi-
cal superior y la cremastérica, ramade la arteria epigastrica profunda.

c. Tresestructuras. €l conducto deferente, €l plexo pampiniformey losva
sos linféticos.

d. Enlasmujeres el canal inguinal contiene ligamento redondo, €l nervio
ilioinguinal y laramagenital del nervio genitofemoral.

Hernia femoral: pasa profunda al tracto iliopubico y ligamento inguinal

haciael muslo. El predisponente anatdmico paraunaherniafemoral esun

saco ciego que seextiendedesde el anillo femoral hastalafossa ovalis, en-
treel ligamento de Cooper posteriormente, €l ligamento inguinal anterior-
mente, el ligamento lacunar medialmente y lavenafemoral lateralmente

(el canal femoral). El canal femoral contiene por lo general tegjido graso

preperitoneal y ganglios linfaticos.

Anillo femoral: est4 rodeado por larama pubica superior inferiormente,

lavenafemoral lateralmentey € tractoilioplbico anterior y medialmente.

Lavainafemoral se encuentraen el tercio medio del ligamento inguinal

y contienelaarteriafemoral, laramadel nervio genitofemoral, lavenafe-

moral y el canal femoral.

Estoslimitesanatdmicoshacen queunaherniafemoral tengael riesgo més

grande delas herniasinguinal es de encarcelamiento (incapacidad parare-

ducirse) y estrangulacion (encarcelamiento con compromiso vascular).

Diagnostico

L os pacientes general mente se encuentran asintométicos 0 con una protru-
sion inguina indolora durante el esfuerzo, pesantez que aumenta con €l
transcurso del dia, dolor inguinal intermitente con irradiacion testicular, o
sintomatol ogiapor estrangul aci6n o encarcel acion (cuadro oclusivointesti-
nal o de perforacion).

Exploracionfisica: debe ser realizadatanto en posicion supinacomo depie,
tosiendo o con maniobra de Valsalva.
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a. El anillo inguinal externo puede ser identificado al invaginar el escroto
y palpar con el indice superolateral tubérculo del pubis. Lograr diferen-
cias entre una herniadirecta o indirecta es dificil e intrascendente. A la
pal pacion, la pared posterior del canal inguinal esfirmey resistente en
una herniaindirecta, y laxa o ausente en unadirecta. Al toser o durante
lamaniobraValsalva, mientrasel digito seencuentraenel canal inguinal,
unaherniadirectaprotruye contralacaralateral del dedoy unaindirecta
se siente en la punta de éste.

3. Enlas hernias por deslizamiento (normalmente inguinal es indirectas) una
parte de lapared del saco herniario estaformado por un 6rgano intraabdo-
minal (generamente el colon o lavejiga).

a. Herniade Richter: unacarade la pared intestinal se encuentra encarce-
lada o estrangulada en un defecto de la pared abdominal.

b. Hernia de Littré: contiene un diverticulo de Meckel.

c. Herniade Amyand: contiene el apéndice cecal.

d. Herniade DeGarengot: es unaherniafemoral que contiene al apéndice.

4. Las hernias femoral es se presentan como un aumento de volumen 0 masa
por debajo del ligamento inguinal dolorosa ala palpacién o asintomatica.
Por su altaincidenciade encarcelamiento | os enfermos pueden debutar con
cuadros intestinales oclusivos.

5. Evaluacién radiol 6gica: se pueden utilizar ultrasonido o tomografia com-
putarizada en casos dudosos, como en pacientes obesos. Una radiografia
simpledeabdomen puede evidenciar unaoclusionintestinal en casosdeen-
carcelamiento.

6. El diagndstico se hace en la exploracién fisica; sin embargo, existen otros
diagnosti cos que se deben tomar en cuenta, como adenopatiainguinal, lipo-
mas, dilatacion de la safena, epididimitis, torsion testicul ar, absceso ingui-
nal, aneurismas o0 seudoaneurismas.

Tratamiento

1. El riesgo de encarcelamiento de unaherniainguinal es < 1%, pero esclaro
quetodaherniasintométicadebe ser reparada. Puede el egirse un tratamien-
to expectante enlosadultos mayores, en pacientes sedentarios o en aquellos
en quienes se esperaunaaltamorbilidad operatoria, pero estamodalidad te-
rapéutica debe ser desalentada.

2. Paralareparacion electiva abierta en el adulto mayor la anestesialocal es
lade el eccidn. Resultaen mejor analgesia posoperatoria, menor tiempo de
recuperacion hospitalariay frecuencia de retencion urinaria muy baja.

a. Ladosisdeanestésicolocal delidocainaesa 1% con bupivacainaa0.25
a0.5%, conunlimitede4.5 mg/kg delidocainasimpleo 7 mg/kg delido-
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cainacon epinefrinay 2 mg/kg de bupivacainasimple o 3 mg/kg de bupi-
vacaina con epinefrina.
3. Existe evidencia extensa para €l uso rutinario de mallas en la reparacion
quirurgicade las hernias inguinales en todos | os pacientes adultos.

Quirurgico

1. Existentrestipos: técnicas con tension, técnicassintensiony lasreparacio-
nes laparoscépicas.

a. Técnicas con tension:

e TécnicadeBassini: eslamésantiguade las reparaciones con tension
y se hautilizado por més de 100 afios alrededor del mundo. Consiste
en laligadura alta del saco herniario y la sutura del tendon conjunto
al ligamento inguinal. La frecuencia de recurrencia después de 25
afos de seguimiento es de arededor de 5%.

» Técnicade Shouldice: desarrolladaen laclinica Shouldice en Canada
duranteel decenio de 1960, esunamodificaciondeladeBassini. Con-
sisteen ladiseccion extensadel pisoinguinal y unareconstruccion en
cuatro planos. Tienerecurrenciaalargo plazo de cercade 0.5 a1.0%.

e Técnica de McVay: ampliamente utilizada durante los decenios de
1950y 1960, consiste en laaproximacion del areaconjuntaal ligamen-
to de Cooper, incluyendo unaincision de relgjacion en la aponeurosis
del recto anterior. Larecurrenciaalargo plazo esde arededor de 10%.

* Procedimiento del tractoilioptbico: fue promovido por Nyhusy col .;
aproximael arco delaaponeurosisdel transverso del abdomen al trac-
toiliopubico. Tiene un buen resultado alargo plazo, con recurrencias
de cercade 2%.

b. Técnicassintension: lastécnicassin tension estan ejemplificadas por las
técnicas de Lichtenstein, Gilbert—Rutkow y de polipropileno (PHS).
Estas reparaciones requieren €l uso de malla para cubrir todo € piso in-
guinal (Lichtenstein), cono y malla (Gilbert—Rutkow), o una bicapa de
polipropileno (PHS) con el mismo propésito. Lafrecuenciaderecurren-
cias es de aproximadamente 1.5% a 15 afios.

c. Complicaciones de las técnicas abiertas.
¢ Incluyen hematomaen el sitio delaherida, infeccion, lesién nerviosa

(ilioinguinal, iliohipogastrica, ramagenital del nervio genitofemoral,
femoral cutaneo lateral y femoral), dafio vascular (vasosiliacos, arte-
riatesticular, plexo pampiniforme), dafio del conducto deferente, or-
quitisisgquémicay atrofiatesticular.

 El riesgo de recurrencia posterior alas plastias libres de tension para
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reparaciones primarias es de 1 a 2% o menos. La recurrencia dentro
del primer afio de reparacién quirdrgicasugiere untratamientoinicial
inadecuado y después de dos afios una progresion de la enfermedad
causante de la hernia

» Sehareportado unaincidenciade dolor crénico posterior alaplastia
inguinal en un rango de 6 a 13%. Se sugiere que se identifiquen las
estructuras nerviosas durante lareparacion abierta. Ladivision o pre-
servacion del nervio ilioinguinal no muestran diferenciasrealesen el
dolor posoperatorio o la pérdida de la sensibilidad.

d. Técnicas laparoscopicasy técnicas preperitoneales:

* Indicada en los pacientes con hernias inguinales bilateralesy en las
hernias recurrentes. Las técnicas mas utilizadas son el abordajetotal -
menteextraperitoneal (TEP) y el abordajepreperitoneal transabdomi-
nal (TAPP). Labase de estastécnicas, independientementedel tipo de
abordaje, es el uso de una malla de gran tamafio para cubrir los tres
sitios de defectos herniarios posibles: indirecto, directo y femoral.

Losproblemas delacirugialaparoscépicadelaherniainguinal son varios, entre
elos, la dificultad para entender la anatomia de la region inguinal vista desde
adentro cuando por muchos afios esté se estudi6 por via anterior; el requisito de
anestesiageneral; |anecesi dad de equi pos muy sofisti cados que no estan disponi-
blesenlamayor partedeloscentrosdecirugiaambul atoria, donde de maneratradi-
cional se operan las herniasinguinales; € uso indispensable de mallas que deben
fijarse con grapas; ladificultad paraaprender y ensefiar € procedimientoy su ato
costo, queesdemasdel doblequeel delacirugiatradicional; lamayor frecuencia
de nuevasy més serias complicaciones, problemas nunca antes vistos en cirugia
deherniainguinal tradicional; el mayor y mastemprano nimero derecurrencias,
y lafatade estudios de resultados a largo plazo de estas nuevas operaciones.
El cirujano moderno debe observar con muchacautelael desarrollo delasno-
vedosastecnologiasy cambiar cuando éstas demuestren ser superioresalos pro-
cedimientos de reparacion de la herniainguinal por viaanterior, que llevan mas
de 100 afios de efectuarse en todo el mundo con resultados probadosalargo plazo
Y que pueden practi carse bajo anestesial ocal, en el pacienteexterno, casi en cual-
quier quiréfano que cuente con los el ementosindispensablesy aun costo reducido.

HERNIAS UMBILICALES Y EPIGASTRICAS

Hernias umbilicales

¢ Unaherniaumbilical ocurre cuando lacicatrizumbilical secierradeforma
incompletaen el infanteofallay sedilataen afios subsecuentesen el adulto.
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¢ Laincidencia en individuos caucésicos ha sido de 10 a 30%; por razones
desconocidas parece ser mas frecuente en afroamericanos. Su frecuencia
aumenta en nifios prematuros.

» Paralaedad escolar sdlo 10% de las hernias umbilicales de lainfancia per-
sisten ala exploracién fisica. Por ende, la reparacion en lainfanciano es
frecuentemente practicada de formael ectiva antes de los dos afos de edad,
y el encarcelamiento es un evento raro.

¢ Enadultossepresentan conunarelacion mujer—hombrede3:1, y seencuen-
traen asociacion con procesos que incrementan la presion intraabdominal,
como el embarazo, la obesidad, la ascitis, la distension abdominal persis-
tente o repetitiva en oclusién intestinal, y en pacientes con didlisis perito-
neal.

¢ A laexploracion fisica se observa una masa suave anterior 0 adyacente a
lacicatriz umbilical.

» Los diagndsticos diferenciales incluyen varices de la pared abdominal en
cirrosis avanzada, granulomas umbilical es e implantes metastasi cos tumo-
rales (n6dulo de Sister Joseph).

Hernias epigéastricas

¢ Esun defecto de la pared abdominal en la union de las aponeurosis de la
musculatura de dicha pared, en la linea media desde el apéndice xifoides
hastala cicatriz umbilical.

» Una hernia paraumbilical es una hernia epigéstrica que esta adyacente al
ombligo.

» Lafrecuencia de las hernias epigéastricas en la poblacion general fluctla
entre 3y 5%. Es més frecuente en hombres, con unarazén 3:1. Alrededor
de 20% delas hernias epigastricas son multiples, perolamayoriaseasocian
con un defecto predominante.

* Lamayoriade las veces son asintomaticas y constituyen un hallazgo ala
exploracion fisica, 0 se presentan con dolor abdominal difuso epigéastrico
gue se exacerba con la bipedestacion prolongada o a toser y mejoraen la
posicién supina.

Tratamiento

1. Técnicas abiertas:
a. Lasherniasepigastricas, umbilicales, obturatricesy spiegelianas peque-
fas (< 3 cm de didmetro) pueden ser reparadas de forma primaria.
b. Lamayoriadelasherniaslumbaresy obturatricesrequierenel usodema-
terial es protésicospor sutamafio, laescasacalidad del tgjido circundante
y laaltarecurrencia posterior a unareparacion primaria.
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C.
d.

Las hernias > 3 cm de didmetro deben ser reparadas con malla.

Reparacion con malla: minimizalatension que generalareparacién so-

bre la pared abdominal. Se puede colocar sobre la aponeurosis (onlay),

en el borde aponeurdtico (inlay), con colocacion de malla subfascial en
€l espacio preperitoneal (sublay). Delastécnicasabiertas, latécnicasub-
lay esla que tiene e menor indice de recidivas.

» Lasmallas de polipropileno no pueden estar en contacto con las asas
intestinal es ya que predisponen alaformacién de adherenciasy pue-
den erosionar la pared intestinal .

» Lasmallasde polipropileno se pueden utilizar en situacion extraperi-
toneal (Sin entrar en contacto con las asas intestinales).

» En campos contaminados se pueden utilizar mallas absorbibles natu-
rales, por ggemplo, AlloDerm® (unamatriz tisular preparada de piel
humana descelularizada) y Surgisis® (un producto de la submucosa
del intestino delgado porcino).

2. Técnicas laparoscopicas:

a.

Lareparacioninvolucralacolocacion deunamallaprotésicaintraperito-
neal. El contenido herniario sereduce, el saco ho seresecay lamallase
coloca con un margen de 4 a6 cm alrededor del defecto herniario. Las
recurrencias tempranas se reportan entre 1y 10%, con complicaciones
de 10 a 25%. El tiempo de estancia hospitalariay el uso de analgésicos
son menores que en lareparacion abierta, asi como menor el nimero de
complicaciones por laherida quirdrgica (3.8 vs. 16.8%) y complicacio-
nes en genera (22.7 vs. 41.7%), y tiene una menor recurrencia (4.3 vs.
12.1%).

. Sedeben utilizar mallascon doscaras, unaquevacontralapared abdom-

inal y otra(que entraen contacto con lasasasintestinal es) recubiertacon
un material antiadherible (p. €., cubierta con politetrafluroetileno o ce-
lulosa) paraprevenir laformacion de adherenciasy complicacionesrela-
cionadas.

. Las contraindicaciones para unareparacion | aparoscopi ca son incapaci-

dad paraestablecer el neumoperitoneo sinriesgo, un abdomen agudo con
intestino infartado o estrangul ado, pérdidadel dominio abdominal, o pe-
ritonitis.

Hernias incisionales

1. Factores deriesgo. Cuaquier situacion queinhibalacicatrizacién natural :
obesidad, infeccion, medicamentos inmunosupresores, tabaguismo, ten-
sion enlaherida, desnutricidn, malatécnica, desdrdenesdetejido conectivo
y cirugia de emergencia.
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2. Seestimaque de 10 a 15% de | os pacientes presentaran una herniaincisio-

nal; este nlimero aumenta a 23% en pacientes que desarrollan infeccion de
herida.

. > 50% se evidencian alos seis meses de la cirugia.

a. Reparacion con sutura: se puede considerar enlas hernias pequefias (me-
nores de 3 cm). Si se utiliza en defectos més grandes hay recurrenciade
30 a 50%.

b. Separacidn de componentes. involucramovilizaciony divisién delapa
red abdominal.

c. Reparacion con malla: técnicaonlay, inlay y sublay.

d. Reparacion laparoscopica: secolocamallay sefijapor medio de suturas
transfasciadles y grapas a la pared abdominal (recurrencia menor de
10%).
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Cirugia bariatrica

Ignacio Gustavo Alvarez Valero, Ricardo Wellman Wollenstein

GENERALIDADES

1. Seenfocaenlograr unadisminucion depeso en el pacienteobeso, principal-
mente en casos de obesidad mérbida, ya que eslaque tiene més comorbili-
dades.

2. El objetivo delacirugiabariatricaesmejorar lasalud logrando unapérdida
de peso permanente y manteniéndola alargo plazo.

3. Lagravedad de laobesidad depende del grado de exceso de tejido adiposo
en el cuerpo, que esta determinado por el indice de masa corporal (IMC =
peso [kg]/estatura[m?]) y se clasificaen:

a. Peso bgjo <185

b. Normal 185a24.9
c. Sobrepeso 25.0a29.9
d. Obesidad grado | 30a34.9
e. Obesidad grado |1 35a39.9
f. Obesidad grado 111 o mérbida 40a49.9
g. Superobesidad 50a59.9
h. Supersuperobesidad 60 a69.9

i. Megaobesidad >70

4. Las principales comorbilidades asociadas son:
a. Cardiovasculares: infarto agudo del miocardio, hipertensién arterial, hi-
pertension pulmonar, falla cardiaca derecha, cardiomiopatiasy trombo-
sis venosa profunda.

369
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b. Respiratorias: asma, sindrome de apnea obstructivadel suefio y sindro-
me de hipoventilacion del obeso.

c. Metabdlicas: esteatosi shepética, esteatohepatitisno alcohdlica, diabetes
mellitus tipo 2, didipidemias y sindrome metabdlico.

d. Gastrointestinales: enfermedad por reflujo gastroesofagico y coldlitiasis.

e. Musculosquel éticas. osteoartrosis, patologia de columna lumbar y her-
nias ventrales.

f. Ginecol6gicas: alteraciones menstruales, infertilidad.

g. Oncoldgicas: losIM C superioresa30 se han asociado con adenocarcino-
ma de esofago, cancer de colon, cancer renal, cancer de vejigay cancer
de endometrio.

h. Neurolégicas: seudotumor cerebri y eventos vasculares cerebrales.

i. Psiquidtricas: depresion e intentos de suicidio, alteraciones en lasrela-
ciones interpersonales.

Indicaciones para la cirugia bariatrica

Peso corporal 100% por arriba del peso ideal parala estatura.
IMC > 40 kg/m?2 sin estados comorbidos.

IMC > 35 acompafiado de comorbilidades.

Falla parabajar de peso con tratamientos no quirdrgicos.

Contraindicaciones

Pacientes con alto riesgo anestésico por alteraciones cardiacas, pulmonares
0 hepdticas.

Pacientes que se niegan acumplir loscambiosen el estilo devidaposopera-
torio (cuidados alimenticios, consumo de suplementos nutricionalesy vita-
minicosy necesidad de seguimiento cercano).

Alteracionesendocrinol dgicas responsabl es por el aumento depeso sintra
tamiento médico.

Inestabilidad psiquiatricay emocional.

Abuso de drogas 'y acohol.

Procedimientos

1. El efecto dereduccidn de peso enlacirugiabariétricatiene dosmecanismos

principalmente: lareduccion en laingesta cal 6rica por restriccion delaca-
pacidad en volumen del estdmago (habitualmente medido en mililitros), o
lalimitacién en laabsorcion delos nutrientes consumidos, provocando una
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malabsorcion a reducir la longitud total del intestino delgado. Debido a

esto, los distintos procedimientos se dividen en:

a. Restrictivos: gastroplastiavertical con banda, labandagastricagjustable
y lamanga géastrica vertical |aparoscépica.

b. Malabsortivos: derivacion biliopancredtica.

c. Mixtos (ligeramente malabsortivos y restrictivos): bypass gastrico en
“Y” de Roux y minibypass gastrico.

. Los procedimientos puramente malabsortivos, como la derivacion bilio-

pancredtica, llevan a desequilibrio hidroelectrolitico, deficiencias de vita-
minas y desnutricion. Estos procedimientos son dificilmente reversibles,
por lo que hoy en dia han caido practicamente en desuso.

GASTROPLASTIA VERTICAL CON BANDA

1

2.

Fue descrita por Mason en 1982, aunque hoy tiene principal mente unaim-

portancia historicay yano se utiliza.

Tienetrescomponentesprincipales: labanda, €l reservoriogastricoy lapar-

ticion del estémago.

a. Seredlizagastrotomiacon unaengrapadoracircular 5 cm por debajo de
launi 6n gastroesof &gicay seaplicanlineasdegrapasenvertical, degjando
cuatro lineas paraéelas de grapas. Posteriormente se pasa una malla de
polipropileno atravésdel orificio creadoy rodeando a estémago, dejan-
do una boquilla de salida de un perimetro de 4.5 a5.5 cm.

b. Sehacomprobado un menor indice de estenosis con unapérdidaadecua-
dade peso con un diametro de 5 cm, con una pérdidade peso de 78% del
sobrepeso acinco afios con un indice de reoperaci on de 6% a cinco afos,
con un didmetro de 4.5 cm hay un indice de reoperacion de 9%.

c. El volumen del reservorio puede variar entre 15y 50 cc sin cambios en
la reduccion de peso.

. Lalimitacion enlaingestaesparaalimentossolidosy noimpideel consumo

libre de liquidos, sobre todo de liquidos altos en calorias (reganancia de
peso a aprender amanegjar la dieta).

. Por esto y por € alto indice de reoperacionesy de complicaciones que pre-

senta es por lo que estatécnicayano se utiliza.
a. Las principales complicaciones son la migracién de la banda al lumen
gastrico, perforaciones gastricas, estenosisy disfagia.

Banda gastrica ajustable

1. Este procedimiento se basa en unabanda de silicona con un globo de 15 mL

que estenosa e estdmago, dejando un reservorio gastrico proxima alabanda
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2. Existe una técnica laparoscopica y una abierta para este procedimiento,
pero se han demostrado mejores resultadosy menos complicacionescon la
técnica laparoscopica, por 1o que latécnica abiertaya no es utilizada.

3. Latécnica se basa en pasar |a banda a través de una ventanaretrogastrica,
de modo que se genere un reservorio de aproximadamente 25 mL (que se
gjusta con una sonda con baldn), se gjusta la banda con el mecanismo de
hebilladelamisma(variade marcaamarca) y sefijacon puntosgastrogas-
tricos paraevitar €l desplazamiento delabandao laherniacion géstrica, la
cual se puede presentar en la cara anterior o posterior.

4. Posteriormente se gjusta el reservorio de lavavulaaun bolsillo colocado
enel tgjido celular subcutaneo del abdomen; inicialmentesedegjavacio para
evitar complicaciones, como nauseay vomito, en €l posoperatorio inme-
diato y posteriormente; no antes de un mes se llenacon 4 mL de solucion
de maneragradual, iniciando con 0.5 mL seguin latoleranciadel paciente.

5. Con este tipo de procedimientos se ha encontrado que aproximadamente
60% de | os pacientes pierden 25% de su peso corporal inicial alosseisme-
sesy de 15 a20% pierden menosde 10% desu pesoinicial (fallaparaperder
peso).

6. El 33% delospacientesrequeriran que seretirelabandagastrica, yaseapor
falla paraperder peso o por complicaciones; en estos casos se recomienda
la conversion a bypass gastrico.

a. Lafallaocurrepor lasmismasrazones quefalalagastroplastiavertical,
yaquelaingestadeliquidosno sufrelimitacionesy esfécil hacer trampa
y consumir liquidos altos en calorias 0 alimentos licuados que llevan a
una reganancia de peso.

7. Lascomplicacionesmasfrecuentesde este procedimiento sonlaherniacion
géstricaposterior y lamigraci 6n delabanda, que se presentan habitual men-
teconintoleranciaalaviaoral y vomito. Algunos de estos casos se resuel-
venvaciando €l reservorio, perolamayoriaregueriran unarevision laparos-
copica.

Manga gastrica

1. Estudios a corto y mediano plazos han mostrado buenos resultados, obte-
niendo unapérdidade peso mayor que conlabandagéastricay lagastroplas-
tiavertical (grapado de estdbmago) y solo ligeramente menor que con €l by-
pass gastrico, con menor indice de complicaciones y consecuencias a
mediano y largo plazos que este Gltimo.

2. Latécnicaconsiste en darleal estdmago laformade unamangao tubo, dis-
minuyendo su volumen aproximadamente de 85 a 70%.
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a. El estbmago se feruliza utilizando una sonda orogéstrica de la medida
apropiada para cada paciente; € corte se realiza con engrapadoras qui-
rdrgicas de titanio.

b. Unavez cortadoy grapado €l estbmago se extraedel cuerpo el segmento
seccionado y el estémago restante queda en forma de manga.

c. No se cortaintestino ni se deriva el trénsito intestinal normal.

3. Sondoslosmecanismosmediantel oscualeslamangaactia: por restriccion
en laingestay por supresion de lagrelina, hormona producida en € fondo
gastrico cuya funcidn es estimular €l apetito a nivel del sistema nervioso
central.

4. Los estudios de la manga gastrica alin son recientes pero sus resultados a
mediano plazo son prometedores. Todavia esta por definirse e comporta-
miento alargo plazo en estos pacientesy comprobar si es posible mantener
unapérdidade peso efectivacon este procedimiento, que espuramenteres-
trictivo y no esta asociado con ninglin componente de malabsorcién.

Bypass gastrico en “Y” de Roux

1. Secreaunreservorio gastrico pequefio y unagastroyeyunoanastomosiscon
una yeyuno-yeyunoanastomosi s, que condicionan por una parte el efecto
restrictivo de un reservorio pegquefio y por otraunaligeramalabsorcion de-
bido alaexclusion de un segmento intestinal.

2. Tienelosmismosresultadosen cuanto alapérdidade peso quelalaparoscod-
pica o abierta, pero se prefiere lalaparoscopica por requerir un menor nd-
mero dedias de estanciaintrahospital aria, mucho menor frecuenciadeinfec-
ciones de herida quirtrgica y los beneficios de un procedimiento menos
invasivo.

3. Latécnicaesde mayor complejidad que en las mencionadas previamente,
por lo queserequiereun cirujano entrenado en el procedimientoy con expe-
riencia.

a. Seiniciarechazando el 16bulo izquierdo del higado; posteriormente se
diseca y corta € ligamento gastrohepatico, exponiendo el mesenterio
gastrico, el cual sedebe cortar con engrapadoravascular o con bisturi ar-
monico paraevitar complicaciones. Muchas veces en este paso secortan
ramas géstricas del nervio vago; sin embargo, no se ha demostrado que
esto tenga alguin impacto en el resultado. Posteriormente se diseca el
omento menor, con lo cual selograliberar € estdmago, de modo tal que
al retraerlodemaneralateral y anterior seexponelaporcion posterior del
mismo; despuésserealizalaseccion del estbmagoy lacreacion del reser-
vorio. Habitualmente se requieren tres disparos de la engrapadora de 60



374 El ABC delacirugia (Capitulo 27)

mm con grapas de 3.5 mm, pasando delacurvaturamenor haciael angu-
lo de Hisen forma curva, procurando dejar un reservorio de 15a30 mL
y preservando suficiente vasculatura para evitar necrosis, en ocasiones
serequieren masdetreslineasdegrapasy reforzar lamismascon sutura,
seguin la preferenciadel cirujano.

. Posteriormente se realizala seccion del yeyuno; se elige unaporcion de

aproximadamente 40 cm del ligamento de Treitz, donde serealizalasec-
cioninicial; posteriormente se asciende el mufién distal dedichaseccién
a estdmago, en posicién antecdlica, y se anastomosaalaporcion poste-
rior alas grapas del reservorio gastrico, de manera laterolateral; se re-
fuerzasuturando con puntos separados o continuos. Posteriormente, cer-
cade 60 cm de laanastomosis previa, se elige un sitio en €l brazo dela
“Y” deRoux pararealizar laanastomosisyeyuno—yeyuno, lacua serea-
liza latero-lateral con engrapadora lineal. A continuacion se cierrala
brechamesentéricadelasanastomosisy secierrael espacio de Petersen,
e cua se encuentra delimitado entre el asa ascendida de yeyuno y €l
colon transverso. Este paso es controversial, ya que algunos cirujanos
con series grandes de pacientes refieren no cerrar el espacio de Petersen
y ho tener hernias internas en el seguimiento.

4. Las principales complicaciones del procedimiento son:
a. Ulcerasdistales en laregion delaanastomosis gastroyeyunal, que habi-

b.
C.
d.

tualmente generan estenosis y requieren dil atacién via endoscépica.
Fuga de anastomosis.

Fistulas (poco frecuentes).

Hernias internas (principal causa de reintervencion): asociadas con no
cerrar la brechamesentérica o el espacio de Petersen.

. Deficienciasvitaminicas, en especial tiaminay folatos, que se presentan

asociadas con la dieta liquida prolongada en el posoperatorio.
Lafalaparalapérdidade peso sostenido esmenor que en otros procedi-
mientos; se presentaen 10 a 15% de los pacientesy se relaciona princi-
palmentecon laingestadeliquidoscon alto contenido cal érico. Sehatra-
tado de correlacionar con el didmetro del estoma en la anastomosis
gastroyeyunal sin ningun resultado concluyente; también se hapropues-
toqued reservorio sedilatacon el paso delosafios, pero no sehanreali-
zado estudios que concluyan que realmente aumente el volumen del re-
servorio ni que se relacione directamente con la pérdida de peso.

Minibypass gastrico

¢ Esunatécnicamixtaque combinael beneficio delarestricciony lamalab-
sorcion.
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Consiste en realizar un bypass gastrico con unatécnica més simple que la
“Y” de Roux.

Se creaen un reservorio géastrico largo y delgado que mide 20 cm delongi-
tud alo largo de toda la curvatura menor y se cortaala medidausando un
calibrador de 32 Fr. Posteriormente serealizalamedicion del intestino que
sedeseaexcluir del pasodel alimento, se miden de 250 a350 cm deintestino
comenzando por € ligamento de Treitz, dependiendo del grado de sobre-
peso del paciente. Se asciende estaasadeintestino delgado y serealizauna
anastomosislaterolateral entre el extremo del reservorio géstricoy el intes-
tino delgado. Esto se hace sin interrumpir nuncalacirculacién intestina y
sindividir el mesenterio o abrir el espacio dePetersen, lo cual evitael riesgo
deherniasinternasen el posoperatorio. Lanuevaviadel alimentovadel re-
servorio gastrico al intestino distal.

El paso delas secreciones gastricasy biliopancreaticas sigue su trayectoria
normal através del duodenoy €l intestino proximal hastallegar de nuevo
al sitio delaanastomosis, y de ahi se contintiaen unaviacomun con € ali-
mento en el intestino distal. Estatécnicano se usaregularmente en EUA y
no cuentacon el aval dela ASMBS (American Society for Metabolic and
Bariatric Surgery); sinembargo, esmuy utilizadaen varios paisesde Euro-
pay laavalan la Sociedad Espafiola de Cirugia de Obesidad (SECO) y la
International Federation for the Surgery of Obesity (IFSO).

Ha sido criticada por pensar que este procedimiento predispone a Ulceras
marginales o gastritis biliar y reflujo acalino, pero multiples series de pa-
cienteshan demostrado quelafrecuenciade esto esmuy baja, con el benefi-
cio degue en este procedimiento, al hacer unasolaanastomosisy nodividir
el mesenterio, €l riesgo de fugasy fistulas, asi como € riesgo de oclusion
intestinal en el posoperatorio por hernias internas, es minimo.

Consideraciones especiales

Es importante mencionar € alto riesgo de trombosis venosa profunda de
miembrosinferiores quetienen | os pacientes con obesidad mérbida, yaque
esvital prevenirla. Los principal es métodos de prevencién usados son los
mecanicos, como las medias de compresion neumética intermitente, los
medios médicos como laanticoagul acion profilactica con heparinade bajo
peso molecular, con enoxaparina, que se usaadosis de 0.5 mg kg en 24 h.
Una de las mejores medidas para evitar la trombosis venosa profunda de
miembros pélvicos en € posoperatorio es la deambulacion temprana.

Esimportante en el posoperatorio inmediato lavigilanciadelafuncién res-
piratoria, yaqueun gran nimero delos pacientes presentan sindromede ap-
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nea obstructiva del suefio y esto puede derivar en unamayor frecuenciade
atelectasias y picos hipertensivos nocturnos.

En el posoperatorio inmediato es muy importante que € cirujano solicite
un estudio de material contrastado paravalorar € estado del reservorio, €
paso libre del material de contrastey descartar fugas, sobretodo en pacien-
tes posoperados de bypass géstrico en “Y” de Roux.

Otro factor atomar en cuenta es el neumoperitoneo en los procedimientos
laparoscopi cos, yaquerequieren presionessuperioresal2 mmHg (regular-
menteentre 14y 16 mmHg) paralograr unaexposi cién adecuada, por loque
el equipo de anestesiologia debe tomar esto en consideracién para evitar
complicaciones pulmonares.

El instrumental decirugiabariétricaesespecial, debido al grosor delapared
abdominal secundario ala acumulacion de tejido adiposo, y € equipo de
quiréfano, tanto el personal como el delainfraestructura, deben estar prepa-
radosparael manejo del pacientebariétrico. Unacaidaen un pacientebaria
trico puede tener graves consecuencias.

Existen otras técnicas quirtrgicas y endoscépicas para el tratamiento dela
obesidad mérbida; sin embargo, |as mencionadas previamente son las més
utilizadasy con mayor evidenciade eficacia para pérdidade peso. Lacolo-
cacién debal 6n gastrico por viaendoscopi cahatendi do mucho auge porgue
reguiere menaos entrenamiento parasu colocacion, esfacilmentereversible
y se hareportado unapérdidaadecuada de peso; se recomiendatinicamente
en casos muy seleccionados (p. g ., parapreparar a paciente paraun bypass
gastrico).
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Trasplantes

Raul Lopez Infante y Saldafia, José Octavio Ruiz Speare,
Oscar Zumaran Cuéllar

GENERALIDADES

1. De acuerdo con su origen, los trasplantes pueden ser:

a. Autotrasplantes: transferencia de un érgano o tejido de una parte de un
individuo a otra parte de é mismo. Son los més comunes. Por gemplo,
injerto depiel, devena, de hueso, de cartilago o transferenciade nervios.

b. Alotrasplantes:. transferencia de un individuo aotro diferente delamis-
ma especie. Es el mas comln para trasplante de 6rganos solidos. Sere-
quiere inmunosupresion.

c. Xenotrasplantes: involucra latransferencia entre distintas especies.

. El trasplante de érganos hasido €l tratamiento de el eccion paralaetapater-

minal de lafalla organica por distintas causas.

. Laprocuracion de 6rganos puede llevarse a cabo en donadores cadavéricos

gue rednen los requisitos del diagndstico de muerte cerebral: presencia de
comairreversible; ausenciade reflejos cerebrales como el pupilar, corneal,
vestibuloocular, deglucion, asi como la ausencia de flujo sanguineo cere-
bral; electroencefal ogramaisoel éctrico y una prueba de apnea negativaen
dos ocasiones con seishorasdeinterval 0. Se debe descartar €l estado de hi-
potermiay la ausencia de ingestion de barbituricos.

. Los pasos bési cos en la obtencion de 6rganos en donadores cadavéricos son:

a. Incision media toracoabdominal.
b. Exposicién delaaorta, lasiliacasy lavenacavaatravés delamoviliza-
cion distal del intestino delgado, €l colon derecho y € duodeno.

379
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c. Insercién de una cénula para infusion de solucion preservadora fria en
la aortainfrarrenal.

d. Seidentificala aorta supraceliaca, seguida de la diseccion limitada del
hilio hepético y del pancreas.

e. El sistema porta se canulavialavena mesentéricainferior paralainfu-
sién de la solucion preservadora

f. Posteriormente seretiran los érganos toracicos, €l higado, el pancreasy
los rifiones individual mente.

Preservacion de los 6rganos

1

2.

~N O 01

L osmétodos mas utilizados son lahipotermiay lainhibiciénfarmacol 6gica
paradisminuir el proceso metabdlico unavez que sonretiradosdel donador.
Lahipotermiadebe descender de 37 a4 ° C, lo cual disminuye el metabolis-
mo. Este método disminuye el dafio pero no lo limitacompletamente; con-
tribuyealainflamacién celular por ladisminucion enlafuncién delasbom-
bas de iones de lamembrana.

. Solucionesde preservacionfrias: son solucionesqueno facilmente permea-

bilizan |as membranas celulares y tienen una composicion semejante ala
del liguidointracelular (bajo en sodioy alto en potasio). Son utilizadas para
disminuir lainflamacién celular y minimizar la pérdida de potasio.

. Solucién de la Universidad de Wisconsin: es baja en sodio (30 mEQ), alta

en potasio (120 mEq) y contiene ademés:

a. Lactobionato y rafinosa: impermeables, previenen lainflamacion intra-
celular y disminuyen la concentracién intracelular de calineurinay de
hierro libre, disminuyendo el dafio por reperfusion.

b. Hidroxietil de amidon: coloide sintético que reduce lainflamacién en-
dotelial eintersticial inducida por la hipotermia.

. Solucién Custodiol o de Bretschneider.
. Solucién de Eurocollins.
. Lapreservacién friade los 6rganos se encuentralimitada por € nimero de ho-

ras, disminuyendo la funciondidad de los mismos conforme pasa e tiempo.
a. Rifiones: € tiempo de isquemia fria méximo debe ser de 36 a40 h.

b. Pancreas: 24 h.

¢. Higado: 16 h.

d. Corazon: menos de 6 h.

Inmunobiologia

1

L os principal esantigenosinvol ucrados en laactivacion del rechazo son co-
dificados por |os genes conocidos como complejo mayor de histocompati-
bilidad.
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a. Enlos humanos el complejo mayor de histocompatibilidad es conocido
como €l sistema antigeno leucocitario humano (HLA). El HLA esta
agrupado en dos clases.

b. Lasmoléculasdeclasel (HLA A, B y C) seencuentran en lamembrana
detodas las células nucleadas.

c. Lasdeclasell (HLA DR,-DPy-DQ) generalmente son expresadas por
lascélulaspresentadorasde antigenos, comoloslinfocitosb, losmonaoci-
tosy las células dendriticas.

d. Lafuncion del gen HLA eslade presentar antigenos como fragmentos
de proteinas extrafias que puedan ser reconocidas por los linfocitos T.

. La respuesta humoral ocurre si el receptor tiene anticuerpos circulantes

para el HLA donador por una exposicion previa (transfusion sanguinea,
trasplante previo) o por la formacion postrasplante de anticuerpos. Estos
anticuerpos se fijan a los antigenos del donador activando la cascada del
complemento y originando lisis celular.

. Losantigenosdel sistema ABO del grupo sanguineo, sin ser partedel siste-

maHLA, también activan € rechazo humoral.

. El rechazo celular es e mas comun después del trasplante de érganos; es

mediado por loslinfocitos T traslaexposicion del complejo mayor dehisto-
compatibilidad del donador.

Inmunosupresion

El tratamiento inmunosupresor esfundamental parael éxito delostrasplan-
tes; puede asociarse con morbilidad tanto a corto como alargo plazos.

El armamento terapéutico paratratar al ospaci entestrasplantadoshaido au-
mentando significativamente; existen cercade 15 agentes aprobados por la
Food and Drug Administration para lainmunosupresion clinica, con una
gran variedad de esquemas 'y combinacién de [os mismos.

Lainduccion de lainmunosupresion se refiere ala administracion de los
medicamentos en el posoperatorio inmediato.

L ainmunosupresi 6n de mantenimiento serefiereal osmedi camentosadmi-
nistrados paramantenerlaunavez que el receptor se harecuperado delaci-
rugia.

Se dividen en agentes biol dgicos (generalmente utilizados para la induc-
cion, p. ., anticuerpos) y no biol 6gicos (utilizados parael manteni miento).

Prednisona o metilprednisolona

Es de primeralinea paratratar el rechazo agudo.
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» Tienen efecto antiinflamatorio e inhiben la produccién de linfocinas por
parte deloslinfocitos T.

* Maodifican lapresentacién y e procesamiento de los antigenos inhibiendo
laproliferacion linfocitica e inhiben laproduccion de prostaglandinasyy ci-
tocinas.

» Mdiltiples efectos adversos con el uso prolongado: facies cushingoide, acné,
aumento del apetito, trastornosen e estado de animo, hipertension, debilidad
muscular proximal, hiperglucemia, osteoporosisy retraso en €l crecimiento.

Asociados con la unién con inmunofilina

1. Inhibidores de la calcineurina:
a. Ciclosporina:

» Seune alos receptores citoplasmicos de la ciclofilina, o que inhibe
el ciclo delacalcineurina

e Utilizada en la terapia de mantenimiento.

* Bloquealaactivacion de células T, que inhiben asu vez laprolifera-
cion delinfocitos T, interleucina 2 (IL—2), la expresién de receptores
delL-2y laliberacion deinterferon—y.

» Efectos adversos. principamente neurctoxicicidad, hipertension,
temblor, convulsiones, hipercalemia, hiperuricemia, hipercol estero-
lemia, hiperplasia gingival e hirsutismo.

2. Tacrolimus:

a. Metabolito del hongo de suelo Streptomyces tsukubaens.

b. Inhibe lacalcineurinay lasintesis de IL-2.

c. Es 100 veces mas potente que la ciclosporina.

d. Mejoralasupervivenciadel pacientey del injerto en terapiaprimariay
de rescate.

e. Eslapiedraangular en laterapia de mantenimiento.

f. Efectos adversos: hipertension, neurotoxicidad, toxicidad gastrointesti-
nal, alopeciay diabetes mellitus postrasplante.

No inhibidores de la calcineurina

1. Sirolimus (rapamicina):
a. Macrdlido derivado del Actinomycetes.
b. Estructuralmente parecido al tacrolimus, seunealainmunofilinaFKBP.
c. Inhibe los efectos de los linfocitos a traves del receptor de IL—2.
d. Seusacomunmente con losinhibidoresdelacal cineurinaparadesconti-
nuar e uso de esteroides en la terapia de mantenimiento.
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e. No es nefrotéxico.
f. Efectosadversos: trombaocitopenia, hiperlipidemias, Ul cerasorales, ane-
mia, proteinuriay retraso en la cicatrizacion.

Antimetabolitos

1. Inhibidores de la sintesis de novo de las purinas:
a. Azatioprina
* Inhibe la sintesis de novo de las purinas, interfiere en la sintesis del
DNA vy & RNA, suprimiendo la proliferacion de células activadas y
cdulasT.
¢ Seusaen protocol osde mantenimientoy enlaprevencion del rechazo
agudo.
o Efectoadverso: supresién deméduladsea (trombocitopenia, leucope-
niay anemia), hepatotoxico y alopecia.
b. Mofetil—-micofenolato:
¢ Inhibe la inosin—monofosfato—deshidrogenasa, limitando la sintesis
de purinas de novo, inhibiendo selectivamentelaproliferacion delin-
focitos T y B, células T citotdxicasy laformacion de anticuerpos.
e Antimetabolito de eleccidn.
 Utilizado para prevenir el rechazo agudo en €l trasplante renal.
* Los efectos adversos son toxicidad gastrointestinal y aumento de la
infeccién por citomegalovirus.

Agentes bioldgicos

1. Anticuerpos policlonales:
a. Dirigidos a una gran variedad de antigenos de células T, moléculas de
adhesion, citocinas, receptoresde células Ty MHC clases | y .
b. Utilizados como terapiadeinduccién en el periodo preoperatorio o como
rescate al rechazo agudo.
c. Existen dos:
e Timoglobulina: obtenida de conejos inmunizados con timocitos hu-
manos.
e Antimiocitos (Atgam®): obtenidos de caballos inmunizados con ti-
mocitos humanos.
2. Anticuerpos monoclonales:
a. Anticuerpos murinos monoclonales gue reconocen los receptores delas
células T y bloguean € reconocimiento antigénico.
b. Son adecuados para€l tratamientoy laprevencion del rechazo agudo re-
nal.
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3. Muromonab-CD3 (OKT3):
a. Dirigido contrael complejo antigénico CD3 de los linfocitos T.
b. Efectivo en € tratamiento de rechazos resi stente a esteroides, haciendo
reversibles hasta 90%.
c. Efectos adversos: fiebre, escalofrios, cefalea, edema pulmonar no car-
diogénico, encefalopatia, meningitis asépticay nefrotoxicidad.
4. AntiCD25:
a. Dirigidos haciala subunidad alfa del receptor de IL-2 (CD25 o Tac).
b. Son el daclizumab y basiliximab.
5. AntiCD52; alemtuzumab (Campath—1).
6. AntiCD20: rituximab.

Complicaciones de lainmunosupresion

1

Infecciones bacterianas:

a. Laneumonia, lasinfecciones de las vias urinarias y las infecciones por
gramnegativos son frecuentes.

b. Lainfeccidn por oportunistas ha disminuido de maneraimportante gra-
ciasalasestrategias profilécticasy a uso de mejoresinmunosupresores
utilizados en dosismenores, que hapermitido disminuir o eliminar el uso
de esteroides.

c. Infeccionesvirales:

e Citomegalovirus: cuadro clinico: fiebre, escalofrios, malestar gene-
ral, anorexia, nausea, vomito, tos, dolor abdominal, hipoxia, leucope-
niay elevacién de transaminasas.

 Virusde Epstein—Barr: cuadro clinico: fiebre, escalofrios, diaforesis,
linfadenomegaliay elevacion del cido urico.

» Herpessimple: caracterizado por Ulceras orales, esofagicasy genita-
les.

e BKvirus.

. Micdticas: puede presentarse candidiasisoral o esofégicay dependiendo de

su severidad pueden ser tratadas con nistatinaoral, fluconazol, anfotericina
B o caspofungina.

. Oportunistas: laneumoniapor Pneumocystisjirovecii ocurreen5a10% de

los trasplantados renal es sin tratami ento profilactico con trimetoprim, sul-
fametoxazol, dapsona (50 mg/diaV O) o pentamidinainhal ada (300 mg ne-
bulizada mensua mente).

. Malignas: aumentalaincidenciade carcinomade célul as escamosas, carci-

noma de células basales, sarcoma de Kaposi, linfomas, carcinoma hepato-
biliar y carcinoma cervical.
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Trasplante renal

1

2.

El rifion esdl 6rgano mas frecuentementetrasplantado; € trasplante esd tra-

tamiento de el eccidn para pacientes con enfermedad renal en etapaterminal.

Laenfermedad renal en etapaterminal resultacuando lamasarenal funcio-

nal se deterioraamenos de 10 a 20% de lo normal o unatasade filtracion

glomerular irreversible de menos de 20 mL/min.

a. Seacompafiadealteracioneselectroliticas, acumul aci6n de productosde
desecho, anemia, hipertensién y enfermedad 6sea metabdlica.

. Comparadoconladidlisis, €l trasplante renal seasociaconunamejor super-

vivencia, mejor calidad de viday mejor costo—beneficio.

. Lacausamas comin que requieretrasplante renal en EUA eslanefropatia

diabética, que representa hasta 25% de | os casos. Otras causasincluyen las
congénitas (aplasiarenal, uropatia obstructiva), las hereditarias (sindrome
deAlport, enfermedad renal poliquistica, esclerosistuberosa), lasneoplasi-
cas (tumor de Wilmsy carcinomarenal), las cronico—degenerativas (piel o-
nefritis cronica, sindrome de Goodpasture, hipertension, esclerodermia,
amiloidosis) y las traumaéticas.

Contraindicaciones

1. Enfermedad malignareciente 0 metastasica: esabsolutadebidaal requisito

de inmunosupresién de por vida. La mayoria de |os centros de trasplante
exigen un periodo de dosacinco afioslibres de enfermedad después del tra-
tamiento para una enfermedad maligna. Las excepciones son el cancer de
piel en etapastempranasy el cancer in situ tratados.

. Infeccionescrénicas: lapresenciadeinfecciones activas que ponen en peli-

grolavidase oponen al trasplantey contraindican lainmunosupresién. Por
gemplo, lainfeccion por virus de lainmunodeficiencia humana.

. Enfermedadesextrarrenalesgrave: excluyen aloscandidatos paratrasplan-

te por condiciones inadecuadas o debido a que lainmunosupresién puede

acelerar la progresion de la enfermedad.

a. Enfermedades vasculares, como la enfermedad aortoiliaca severa.

b. Infeccidn cronica del rifion nativo.

¢. Enfermedad crénica hepética, pulmonar o cardiaca.

d. La evidencia serol6gica de hepatitis B o hepatitis C no contraindica €l
trasplanterenal . Lainmunosupresién aumentael riesgo delaprogresion
delaenfermedad subyacente; sin embargo, presentaunatasade supervi-
vencia alargo plazo excelente y una notable mejor calidad de vida.

e. Faltade apego al tratamiento.

. Enfermedades psiquidtricas: psicosis, retraso mental y sindromes men-

tales organicos.

—
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Consideraciones operatorias

El injerto se coloca en posicion heterotropica.

Se prefiere lafosailiaca derecha por lalocalizacién superficia delavena
iliaca.

Lafosailiacaizquierda se debe utilizar si el paciente es candidato a tras-
plante pancredtico.

Cuidado posoperatorio temprano

L os pacientes deben permanecer euvolémicos o incluso hipervolémicos.
Si lafuncion del injerto es buena, el reemplazo hidrico debe ser cada hora
1:1 con solucion salinaa medio normal.

Las pérdidas insensibles durante este periodo varian entre 30y 60 mL/hy
deben reemplazarse con solucion dextrosal 5% en 0.45% de salinanormal
a30 mL/h.

Si € paciente se encuentraoligurico, con sospechade estar hipervolémico,
se pueden administrar bolos de solucion salinaisotonica.

El reemplazo de potasio se debe evitar en |os pacientes oliguricos.

Debe llevarse a cabo un reemplazo agresivo de electrélitos, como calcio,
magnesio (> 2 mEg/L), fosfato (2.5 mEg/L) y potasio.

La hipertension sistémicaen € posoperatorio mediato responde bien alos
bloqueadores de calcio.

Evaluacion funcional del aloinjerto

Ladiuresisy € nivel de creatinina son losindicadores mas disponiblesy faciles
de lafuncion renal.
Se clasifican en:

1

2.

3.

Funcidninmediata: diuresisligeray disminucionrapidadelacreatininasé-
rica

Funcidn lenta: disfuncion leve amoderada, con diuresis modestay dismi-
nucion lenta de la creatinina.

Funciontardia: sedefinepor lanecesidad dedidlisis. Lacausamasfrecuen-
tedefatadefuncionreversibleeslanecrosistubular aguda. Debeevaluarse
con ultrasonido Doppler paraverificar el adecuado flujo sanguineo renal y
laausenciadehidronefrosisofugasurinarias. Si el flujo esbueno, el pacien-
te debe ser tratado mediante hemodidlisis hasta que € aloinjerto se recu-
pere.
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Inmunosupresion

Existen multiples protocol os de acuerdo con lainstitucion, el grado de compati-
bilidad, €l tipo de donador y las condiciones del receptor.

Complicaciones

1. Rechazo clinico:
a. IncluyelarespuestadelinfocitosT, B, macrofagosy citocinas, conresul -
tado de inflamacién local con lesion y dafio a injerto.
b. Se dividen en cuatro tipos:

» Hiperagudo: ocurre minutos después de lareperfusion del trasplante
del 6rganoy se debe ala presenciade anticuerpos preformados por €l
receptor contrael HLA donador o anti—~ABO del grupo sanguineo. El
resultado es un injerto inflamado, oscuro, con coagulacion intravas-
cular que puede llevar aisguemiay necrosis. No es reversible.

» Agudo acelerado: ocurre dentro de los primeros dias postrasplante.
Involucradafio por respuesta celular y humoral. Ocurre cuando €l re-
ceptor hasido sensibilizado por unaexposicion previaal osantigenos
del donador y ha formado una memoriainmunol gica

* Agudo: eséel tipo mascomun. Se observaen dias 0 hastasemanas pos-
trasplante. Predominantemente es mediado por respuesta celular. Se
manifiesta con anormalidades en los resultados de laboratorio, con
elevacion de lacreatinina. Suelen ser asintomaticos o pueden acom-
pafiarse de fiebre, escalofrios, malestar genera y artralgias.

e Cronico: ocurre en meses a afos postrasplante. Histol 6gicamente se
caracterizapor atrofia, fibrosisy aterosclerosis. Lafunciondel injerto
se deteriora lentamente.

2. Vasculares:
a. Trombosis de la arteriarenal (aloinjerto):

e Se manifiesta como una disminucion sibita de ladiuresis.

 El diagndstico se realiza con ultrasonido Doppler y € tratamiento es
quirdrgico.

b. Estenosisde la arteriarenal:

e Complicacion tardia.

e Se manifiesta por disfuncion del injerto o hipertension.

¢. Trombosis de lavenarenal:

e Compromete laviabilidad del injerto.

 El diagndstico es con ultrasonido Doppler.

e Tratamiento: trombectomia o reconstruccion; sin embargo, tienen un
bajo indice de éxito. Usualmente se requiere nefrectomia.
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3. Uroldgicas. se presentan en 2 a 10% de los casos y constituyen principal-
mente fuga urinaria u obstruccion. La causa mas frecuente es laisquemia
del uréter trasplantado.

4. Linfocele.

Trasplante hepatico

 El trasplante hepatico es el tratamiento de el eccién para pacientes con en-
fermedades hepédticas en estado terminal.

¢ Lafallahepéticapuede ser aguda (fulminante o subfulminante) o crénica.
Enlaerapretrasplante, lafallahepéticaagudateniade 80 a90% de mortali-
dad y lacirrosis descompensada hasta 50% dentro del primer afio. En con-
traste, lasupervivenciapostrasplante es de hasta85% en €l primer afioy de
hasta 70% alos cinco afios.

¢ Tantoladonacién hepéticacompletacomo ladivididaofrecen unaesperan-
zaalos pacientes, yaque hay unincremento en los donadores cadavéricos.

Falla hepatica aguda

1. Definicion: deterioro sin antecedente cronico, que tiene una presentacion
progresiva de ictericia hasta €l desarrollo de encefalopatia en menos de
ocho semanas.

2. Clasificacion:

a. Fulminante: menos de dos semanas.
b. Subfulminante: mas de dos semanas.

3. Causas: toxicidad por acetaminofén (20%), hepatitisno A—E (criptogénica)
(15%), inducida por otros farmacos (12%), virus de la hepatitis B (10%),
hepatitis A (7%).

4. Clinica: encefal opatia hepatica, hiperventilacion, opisttonos, hiperprona-
cion (aduccion de las extremidades), arritmias cardiacas, mioclonus, con-
vulsionesy reaccion pupilar lenta.

a. Unavezinstauradalaictericia, lasenzimas hepéticas seencuentraeleva
das (AST y ALT), asi como las hilirrubinasy el tiempo de protrombina
asociada con acidosis metabdlica.

Criterios (Kings College Criteria)

1. Criterios de mal prondstico en los pacientes con insuficiencia hepética
aguda.
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2. Toxicidad por paracetamol: pH < 7.30 (después de rehidratacion, sin tomar
en cuenta el grado de encefalopatia), INR > 6.5, creatinina > 3 mg/dL y
encefalopatiagrados |l alV.

3. Otrasetiologias. INR > 6.5 sinimportar € grado de encefalopatiao tresde
los siguientes criterios:

a. Menores de 10 afios de edad o mayores de 40 de edad.

b. Etiologia: no hepatitis A—E, inducida por farmacos.

c. Duracion de laictericia antes de la encefal opatia de més de siete dias.
d. INR> 3.5.

e. Bilirrubinasérica> 17.5 mg/dL.

Tratamiento

1. Esesencial lareferencia del paciente a un centro de trasplante hepatico lo
maspronto posible, debido aqueesdificil predecir larecuperacién esponta-
neay e deterioro puede ocurrir deformasubita; también porque las posibili-
dadesderecibir un trasplante inmediato aumentan conforme se anote al can-
didato enlalistadereceptores deformatemprana, porque unavez instaurada
laherniacion cerebral € paciente no es recuperable ni con el trasplante.

2. Los manejos médicos e invasivos incluyen apoyo y manejo hepético.

a. Sistemas artificiales de soporte hepético.
b. Sistemas de soporte hepético bioartificiales.
c. Perfusion hepatica extracorpérea.

INSUFICIENCIA HEPATICA CRONICA

Cirrosis

* Se desarrolla de enfermedades hepatocel ulares o enfermedades colestasi-
cas. Launicaimportanciadelaetiologiadelacirrosisestaen el manejo pos-
trasplante y en su seguimiento. El tratamiento ideal para estas enfermeda-
des en fase terminal sigue siendo € trasplante hepético.

» Existen dosanormalidadesfisiopatol 6gicasimportantesenlacirrosishepa
tica. Lafallahepatocelular y la hipertensién portal.

 Clasificacion de falla hepatica (cuadro 28-1).

Tumores hepaticos primarios

» Cercade80% delos pacientes con carcinomahepatocel ular tienen cirrosis.
Entre 3y 9% de los pacientes con infeccion por virus de lahepatitisB 0 C
desarrollaran un cancer hepatocelular.
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Cuadro 28-1. Clasificacién de Child—Turcotte—Pugh

Puntaje 1 2 3
Hipertension portal
Ascitis No Controlada No controlada
Encefalopatia hepatica No Controlada No controlada
Dafio hepatocelular
Bilirrubina (mg/dL) O0aZ2 2a3 >3
Tiempo de protrombina (seg) O0a3 3a6 >6
Albimina (g%) >35 2.8a35 <28

Puntaje minimo 5; puntaje méaximo 15. Clases A: 5a 6; B: 7a 9; C: > 10.

¢ El carcinoma hepatocelular es curable con cirugia sblo si es un tumor pe-
guefioy si el pacientetiene unaadecuadareservahepatica. Enlos pacientes
coninsuficienciahepéticae hipertensién portal severa, € trasplante hepati-
co puede ser curativo a pesar de |os desdrdenes funcionales. El trasplante
hepatico esta contraindicado en los pacientes con metéstasis.

* El colangiocarcinoma es otraindicacién potencial parael trasplante hepa
tico. Algunos canceres hepati cos secundarios, tales como |os tumores neu-
roendocrinosy los tumores de las glandulas salival es, pueden ser tratados
con un trasplante hepatico.

Contraindicaciones para trasplante hepatico

1. Absolutas:
a. Consumo actua de alcohol u otras sustancias.
b. Pacientes con desordenes psiquiétricos.
c. Enfermedades cardiovasculares y pulmonares incapacitantes.
d. SIDA, sepsis, neumonia, osteomielitis y enfermedades por hongos.
e. Metéstasis de carcinomas hepatocel ulares.
2. Reladtivas:
a. Pacientes mayores de 65 afios de edad.
b. Obesidad.
c. Insuficienciarenal agudaen el momento del diagndéstico defallahepéti-
cao cronica.
d. Enfermedades pulmonares (asma, hidrotérax hepatico y procesosinfec-
ciosos leves).
. Infeccidn por virus de lainmunodeficiencia humana.
Anormalidades anatomicas.
. Cirugias abdominales previas.
. Tumores malignos extrahepéticos:
 Periodo libre de tumor de dos a cinco afios en tumores solidos.

>oQ ™o
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* Periodo libre de tumor de cinco afios en melanoma, cancer de colon
y cancer de mama.

» Periodo libre de tumor de dos afios en enfermedades malignas hema-
tolégicas.

Cuidados posoperatorios

Lamayoriadelascomplicacionesse presentainmediatamente despuésdelaciru-
gia, por lo que hay que hacer énfasis en:

1. Vigilanciadelafuncién hepética: pruebas de funcionamiento hepético, ni-
veles de factor V y tiempo de protrombina.
2. Vigilancia de sangrado posoperatorio.

Complicaciones del trasplante hepético

1. Disfuncién del injerto:

a. Moderada, cuando los nivel esdetransaminasas posoperatoriasse el evan
hasta 2 500 Ul dentro de las primeras 12 a 24 h del injerto.

b. Severa, cuando la elevacion de las transaminasas persiste después de 24
h.

2. Complicaciones técnicas.
3. Infeccion.
4. Rechazo ddl injerto:

a. Puedepresentarsealospocosdiasdel trasplante, entre 14y 15 diasposte-
riores alaoperacion; en muy raras ocasiones se presenta después de los
tres meses.

b. El diagndstico de rechazo se confirma mediante una biopsia

c¢. Los hallazgos histol 6gicos incluyen infiltracién portal de célulasinfla-
matorias, eosindfilos, lesion biliar mediada por linfocitos e inflamacion
del endotélio.

Trasplante pancreatico

El propdsito del trasplante de pancreas eslanormalizacion delos nivel es de azu-
car en lasangre.

El resultado de este trasplante tenia una mortalidad muy atay un rechazo a
injerto de aproximadamente 20% en |os decenios de 1960 y 1970. Graciasalas
mejorasen latécnicay en el mang o deinmunosupresi 6n estosindices han dismi-
nuido a niveles aceptables.
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Indicaciones

Laindicacion principal es paralos pacientes diabéticos, |os insulinodependientes
y paraaguellos con dafio microvascular renal, ocular y neurol égico. Sin embargo,
hay que recalcar alos receptores que e dafio microvascular ya establecido esirre-
versible. Entre los pacientes diabéticos, especialmente son dos los candidatos:

1

2.

Diabéticos tipo 1, urémicos, de forma simultanea para trasplante renal y
pancredtico. En los pacientes no urémicos el trasplante es controversial.

L os pacientes con nefropatia diabética, con presencia de macroal bumine-
miao microa buminemia, lo cual indicaquelaenfermedad progresaraaun
dafio renal terminal, también se benefician.

Complicaciones del trasplante pancreéatico

1

oOUTNWN

Sangrado:

a. Generalmentesepresentaanivel delalineadesuturasdelasanastomosis
duodenointestinal 0 duodenovesical.

b. Puede ser causado por isquemia/reperfusion delamucosaduodenal o por
alguin vaso seccionado en lalinea de grapas.

. Infecciones y abscesos.

Rechazo.
Pancreatitis.

. Trombosis del injerto.
. Fuga de anastomosis:

a. Lasfugas anastomaticas ocurren en los primeros tres meses después del
trasplante en |l os pacientes con drengje hacialavejigay se presentan con
datos de abdomen agudo y elevacién de la amilasa sérica.

b. En el drenaje exocrino del pancreas al intestino la fuga anastomotica es
lacomplicacion masgrave. Los sintomas son de abdomen agudo y cuan-
do sontardiasresultan en rechazo, infeccién grave oisquemiadelaanas-
tomosis duodenal.

Trasplante de islotes de células pancreaticas

Laventgjade trasplantar islotes pancreéti cos es que se evitalareconstruc-
cién vascular complejaque serequiere parael trasplante pancredtico total .
Esel tratamiento de el eccion paral os pacientes con diabetesinsulinodepen-
diente, debido a que se normalizan de forma completalos niveles de glu-
cosa.
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Trasplante intestinal

¢ Esédl trasplante menos frecuente, con € mayor indice de rechazo.

e Eslamgorterapiaparael mangjodelafallaintestinal reversible; sinembar-
go, €l prondstico no esmejor, comparado con €l tratamiento terapéutico con
nutricion parenteral total.

Indicaciones

¢ Sindrome de intestino corto (SIC).

e Paciente pediétricos. SIC que se relacionan con enterocolitis necrosante,
atresiaintestinal, valvulos deintestino medio, gastrosguisisy desdrdenes de
motilidad.

¢ Paciente adultos: SIC que se relaciona principalmente con enfermedad de
Crohn, trombosis mesentérica, trauma o tumores.

e Adultos que requieren mas de 50% de sus calorias por nutricion parenteral
total por més de un afio.

e Complicaciones de nutricion parenteral total.

» Desordenesde motilidad: enfermedad de Hirschsprung, microcolon mega-
cistico, seudoobstruccién intestinal.

» Desordenesgenéticos delamucosaintestinal: enfermedad deinclusi6n mi-
crovellosa.

e Lesionintestinal por radiacion.

Técnica

e Trasplanteintestinal aislado: el flujo arterial serealizadelaaortainfrarre-
nal y el venoso delavenaporta. Enlos pacientes con trombosismesentérica
¢l flujo venoso es hacia la vena cavainferior.

» Trasplante hepético e intestinal: en los nifios debe incluirse e duodeno y
una porcién del pancreas para evitar una reconstruccion de laviabiliar.

» Trasplante multiviscera: incluye el estémago, el duodeno, €l intestino del-
gado y el higado. Puede excluirse el higado en pacientes sin hepatopatia.
El rifidn puede incluirse en pacientes con fallarenal terminal.

Complicaciones

e Enfermedad linfoproliferativapostrasplante. Se presentaen 30% delos ca-
sosy seasociacon virusde Epstein—Barr. El tratamiento consiste en dismi-
nuir lainmunosupresion y terapia antiviral.

¢ Rechazo agudo: serefierea rechazo “exfoliativo”, secundario alapérdida
de las vellosidades intestinales. Cuadro clinico: fiebre, aumento de gasto
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por el estoma, dolor abdominal, distension, sepsis e ileo. Diagndstico: las
biopsias muestran infiltrado mononuclear con linfocitos activados, con le-
sion delas criptas, inflamacidn y aumento de apoptosis celular en las crip-
tas. Se divide en grado indeterminado, leve, moderado y severo, segin la
extension del dafio de la mucosa, el grado de infiltrado inflamatorio y la
apoptosis. Debido a gran porcentgje de rechazo, se realizan endoscopias
seriadas en el primer mes posoperatorio.

Rechazo cronico: diagnosticado por biopsiaintestinal, endoscopiao prueba
de absorcion de D—xilosa. Las biopsias suelen mostrar obliteracion de los
vasos submucosos y fibrosis del aloinjerto.
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Sarcoma de tejidos blandos

Francisco Xavier Hernandez Vera, Rafael Padilla Longoria

EPIDEMIOLOGIA

Constituyen menos de 1% de los tumores solidos en adultosy aproximada-
mente 15% en nifios.

En 2008 en EUA se esperaban 10 390 nuevos casos, con unamortalidad de
3 680 casos por afio, incluyendo nifiosy adultos.

Existen masde 50 ti pos histol 6gi cos de sarcomas. Lamayoriade éstos af ec-
tan las extremidades (50%), €l tronco (19%), €l retroperitoneo (13%) y la
cabezay € cuello (9%).

L ossubtiposqueafectan principal mentelasextremidades son: histiocitoma
fibroso maligno (HFM), liposarcoma, sarcomasinovial, fibrosarcoma, etc.
L ostipos histol 6gicos més frecuentes en adultos, excluyendo el sarcomade
Kaposi, incluye: HFM (24 a28%), | eiomiosarcoma(21%), liposarcoma(15
a19%), sarcomasinovia (10a12%) y tumoresde nerviosperiféricos(6%).
En el retroperitoneo |os més frecuentes son el liposarcoma (50%), el leio-
miosarcoma (29%) y el HFM.

Al momento del diagndstico 50% miden mas de 20 cm.
Lasobrevidageneral acinco afios de un paciente con sarcoma, sinimportar
el estadio clinico, es de 50 a 60%.

Etiologia y factores de riesgo

1. Trauma:

a. Posparto.

397
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Cuadro 29-1. Tipo de sarcomay translocacion involucrada
Sarcoma sinovial t (x; 18)
Liposarcoma mixoide t(12; 16)
Sarcoma de Ewing t (11; 22)
Rabdomiosarcoma, sarcoma alveolar t(2; 13)
Condrosarcoma extraesquelético t(9; 22)
b. Extremidades.

2. Quimicos:. herbicidas (viniles, arsénico, asbesto).

3. Genéticos
a. Neurofibromatosis.

b. Sindrome de Li—Fraumeni.
c. Poliposis familiar adenomatosa.
d. Hemocromatosis.

4. Exposicion aradiacion: el intervalo radiaci Gn—sarcoma usual mente es de
10 afios.

5. Linfedema cronico:

a. Quirudrgico (sindrome de Stewart—Treves).
b. Radio inducido.
c. Parésitos.

6. En lamayoria de los casos no hay un agente causal identificable.

7. En unaimportante proporcion de los sarcomas se detectan alteraciones en
los genes RB, p—53 y NF-1, asi como sobreexpresion de receptores para
factoresde crecimiento, como PDGFRy EGF-R, y mutacionesdeloson-
cogenes myc'y ras.

8. Las mutaciones en € gen supresor de tumores p—53 son las mas comunes
entumores sdlidosy se han observado en 30 a60% de | os sarcomas de par-
tes blandas.

9. Anormalidades molecularesy citogenéticas (cuadro 29-1).

Anatomia patoldgica

L ossarcomas son un grupo heterogéneo detumores que predominantemen-
te se derivan del mesodermo (tejido conectivo), aunque también del ecto-
dermo (tumores neurégenos).

A pesar del subtipo histol 6gico, |os sarcomas comparten caracteristicascli-
nicas, patologicasy bioldgicas especificas.

El comportamiento clinico vaadepender delalocalizacion, €l grado histo-
|6gico, laprofundidad (mas allade lafascia) y el tamafio (lostumores de
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abdomen y proximales en extremidades son los més grandes). En €l torax
generalmente son superficiales; |os tumores primarios no tienen invasion
Osea.

Paradeterminar el grado histol 6gico se toma en cuentalapresencia de ne-
crosis, morfologia nuclear, grado celular y niUmero de mitosis.

El tamafio representa a su vez un valor pronéstico en el control local.

Factores de mal prondstico

Tamafio mayor de 5 cm (T2).

Edad mayor de 50 afios.

Localizacion a planos profundos (Th).
Metastasis ganglionares.

Vias de diseminacion

Siguen generamente el trayecto de elementos del tejido conectivo.
Principalmente por via hematégena.

Menos de 5% es por vialinfética.

Los subtipos. sarcoma epitelioide, rabdomiosarcoma, sarcoma de células
claras, angiosarcomae HFM se asocian con metéstasislinfaticas (10 a20%).
Latendenciaaproducir metéstasisdependedel grado histol 6gico; laviado-
minante para formarlas es la hematdgena.

El sitio més comun de metéstasis es el pulmon, aungque los sarcomas de ca-
vidad abdominal cominmente metastatizan al peritoneo y al higado.
Tumores con alto potencial metastésico: alveolar, angiosarcoma, células
claras, epitelioide, sarcoma de Ewing extraesquel ético, osteosarcoma ex-
traesquel ético, HFM, liposarcoma, |eiomiosarcoma, neurogénico, rabdo-
miosarcoma, sinovial, etc.

Las metastasis aid adas a pulmén ocurren en 20% de los pacientes.

ESTADIFICACION: TUMOR NODE METASTASIS (TNM)

1. Tumor primario (T). TO: tumor primario no valorable, sin evidenciade tu-

mor primario; T1: tumor de’5 cm o0 menos; T2: tumor mayor de5cmen su
didmetro méaximo.
a. T1y T2 sedividen en superficia y profundo:
» Untumor superficial selocalizaexclusivamente por encimadelafascia
superficial, sin invadirla.
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* Untumor profundo esté por debajo de lafascia superficial, superficia
alafascia, pero con invasion de ésta o superficial, y por debajo de la
fascia

» Lostumores mediastinales, pélvicosy retroperitoneal es se consideran
como profundos.

2. Ganglios linféticos regionales (N). Nx: ganglios linfaticos no valorables;
NO: ausencia de metastasis ganglionares; N1: presencia de metastasis gan-
glionares. N1 se considera estadio 1V.

3. Metastasisadistancia(M). Mx: metastasisadistancianovalorable; MO: sin
metéstasis adistancia; M 1: con metastasis a distancia.

4. Grado histologico (G). Gx: grado histologico no valorable: G1: bien dife-
renciado; G2: moderadamente diferenciado; G3: pobremente diferenciado;
G4: indiferenciado.

Manifestaciones clinicas

e Tumor indoloro y progresivo.
» Lasintomatologia depende de lalocalizacion.
e Esdevital importanciainterrogar sobre el tiempo de evolucién.

Evaluacioén

1. De acuerdo con la sospecha de malignidad se deben solicitar:
a. Pruebas de laboratorio convencionales.
b. Pruebas de funcién hepética.
c. Tiempos de coagulacion.
d. Radiografia de térax.
e. Tomografia computarizada (es preferible para sarcomas retroperitonea
les, abdomen, térax).
f. Resonancia magnética nuclear (preferible en extremidades).
g. Si sesospechade metéstasis cerebral es, solicitar tomografia computari-
zada de craneo.
2. El diagnostico definitivo es histopatol 6gico.

BIOPSIAS

e Tipos de biopsias: biopsia por aspirado de aguja fina, tru—cut, incisional
(para tumores mayores de 5 cm), escisional (tumores menores de 3 cm),
biopsias guiadas por ultrasonido o tomografia computari zada.
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Labiopsia se debe realizar mediante unaincision longitudinal en el gje de
las extremidades.

Deben ser realizadas por un cirujano o un radiélogo experimentado.

El sitio de biopsia se debe incluir en la reseccion definitiva.

Deben de evitarse los drengjes.

Esimprescindiblerealizar un adecuado marcaje delapiezaquirdrgicapara
permitir la correcta valoracion de los mérgenes.

El trinomio cirujano oncdlogo—patdlogo—radidlogo es indispensable para
el biopsiado efectivo.

Tratamiento

1. Quirdrgico, con un margen tridimensional negativo de por lo menos 2 cm;

deberealizarse en un centro altamente especializado en estetipo de af eccio-

nes.
a. Margenes quirdrgicos:
 Intralesional: plano dediseccién atravésdelaseudocapsuladelaneo-
plasia o curetgje. Deja enfermedad microscopica.

e Marginal: plano de diseccion através de zona reactiva. Puede dejar
tejido microscopico satélite.

e Amplia plano dediseccion atravésdetejido normal. Puededejar teji-
do residual microscépico.

» Radical: plano de diseccion extracompartimental. No hay tejido neo-
plasico residual .

b. El tipo dereseccion vaadepender delalocalizacion, el grado, €l tamafio,
laprofundidad de invasion, lainvasion a estructuras vecinas, la necesi-
dad derealizar un colgajo o delareconstruccién complejay lascondicio-
nes del paciente.

c. Menos de 70% de las resecciones por tumores retroperitoneal es consi-
guen la reseccion macroscopica completa

d. En casos de sarcomas de extremidades, como en € térax, esdevital im-
portancia planear € procedimiento con base en la reconstruccion.

. Radioterapia: degran utilidad parael control local delaenfermedad. Puede

ser preoperatoria, intraoperatoria 'y posoperatoria, de acuerdo con € tipo
histol6gico, el tamafioy el grado deinvasion. Si seanticipaun procedimien-
to con margenes microscopicamente 0 macroscopicamente positivos, se
deben dejar clipsquirdrgicos, paraasi identificar laszonasdealto riesgo de
recurrencia, particularmente en sarcomas retroperitoneal es o intraabdomi-
nales.
a. Preoperatoria: en tumores mayores de 5 cm. Una dosis usua de 50 Gy
favorece el engrosamiento delacapsuladel tumor, volviéndolaacelular;
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facilitalareseccion y disminuye larecurrencia. Retrasalacicatrizacion
de maneraimportante.

b. Posoperatoria: en sarcomasdealto grado con mérgenespositivos. Esim-
portante aclarar que no es sustituto de una reseccion subdptima.

3. Quimioterapia: sdlo hademostrado unadisminucién de 10% enlarecurren-

ciay unincremento de 4% en lasobrevidaa 10 afios. Antraciclinas, ifosfa-
miday doxorrubicina. Perfusion aislada de extremidades con melfalan y
factor de necrosis tumoral.

Seguimiento

Pacientes con tumores de bajo grado resecados exitosamente: examen fisi-
co con tomografiacomputarizada de torax/abdomen/pelvis cadatresaseis
meses por dos atres afios y luego anualmente.

Pacientes contumoresdealto grado resecados exitosamente: examen fisico
con tomografia computarizada de térax/abdomen/pelvis cada tres a seis
meses por dos atres afios, luego cada seis meses por |0s préximos dos afios
y después cada afio.

REFERENCIAS

=

10.

11.

12.

National comprehensive cancer network practice guidelines in oncology. 2009.
Mendenhall WM, Indelicato DJ, Sacrborough MT et al.: the management of adult soft
tissue sarcomas. Am J Clin Oncol 2009;32:436-442.

Kotilingam D, Lev DC, Lazar AJ et al.: Staging of soft tissue sarcomas: evolution and
change. CA Cancer J Clin 2006;56(5):282—291.

Demetri GD, Baker LH, Benjamin RS et al.: National comprehensive cancer network.
Soft tissue sarcoma. J Natl Compr Canc Netw 2007;5:364—399.

Delman KA, Cormier JN: Soft—tissue and bone sarcoma. En: Feig BW, Berger DH, Fuhr-
man GM: The MD Ander son surgical oncology handbook. 42ed. Filadelfia, Lippincott Wil-
liams & Wilkins, 2006;5:121-144.

Guillou L: Contribution of molecular biology and markers to the prognosis and manage-
ment of patients with soft tissue sarcoma. Pathology Case Reviews 2008;13:69-77.
Jemal A, Siegel R, Ward E etal.: Cancer statistics2007. CA Cancer J Clin 2007;57:43-66.
Satoshi T, Yoshihiro N, Hideshi Set al.: Soft tissue sarcomas of the chest wall. J Thorac
Oncol 2009;4:834-837.

Kenney RJ, Cheney R, Stull M A: Soft Tissue Sarcomas: Current Management and Future
Directions. Surg Clin N Am 2009;89:235-247.

Casali PG, Jost L, Sleijfer Setal.: Soft tissue sarcomas; ESMO clinical recommendations
for diagnosis, treatment and follow—up. Ann Oncol 2008;19(suppl 2):ii89-ii93.

Katz SC, Murray FB: Randomized clinical trialsin soft tissue sarcomas. Surg Oncol Clin
N Am 2010;19:1-11.

Hueman M, Thorton K, Herman JM et al.: Management of extremity soft tissue sarco-
mas. Surg Clin N Am 2008;88:539-557.



© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Sarcoma detegjidos blandos 403

13.

14.

15.

Lahat G, Lazar A, Lev D: Sarcoma epidemiology and etiology: potential environmental
and genetic factors. Surg Clin N Am 2008;88:451-481.

Granados M, Herrera A: Manual de Oncologia: procedimientos médico quirdrgicos. 42
ed. McGraw Hill, 2010:931-949.

American Joint Committee on Cancer: Staging System. 62 ed. 2002.






30

Urologia

Luis Alberto Ortega Porcayo, Mauricio Baley Spindel,
Ledn Ovadia Rosenfeld

ANATOMIA

RiA6n

« Organo par locaizado en posicion oblicua en e retroperitoneo. Rodeado
por lafascia de Gerota.

* Irrigacién. Arterias renales ramas de la aorta. La derecha pasa posterior a
lavenacavainferior y esmaslarga; sedividen en cuatro acinco segmenta-
rias.

¢ Drengjevenoso. Venarena derechaavenacavainferior, anterior alaarteria
derecha, esmascortasin aferentes. | zquierdaanterior aaorta, recibelavena
suprarrenal, lumbar y gonadal.

» Drengje linfético. Ganglios en hilio, uréter superior y pelvis renal. Rifién
derecho drena a ganglios intercavoadrticos, paracavales, diafragmaéticos e
iliacos. Rifion izquierdo drena a ganglios paraadrticos, adrticos anteriores
y posteroinferiores.

» Disposicién anterior a posterior: Vena, arteriay sistema colector.

Uréteres

¢ Son tubos muscul ares retroperitoneales, con una longitud de 25 a 34 cm;
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sobreel psoas, por debajo delosvasosgonadalesy sobreel nervio genitofe-
moral y laarteriailiaca comun o externa.

e El uréter izquierdo pasa por debgjo de la arteria mesentérica inferior, se
adhiere al mesocolon y pasa por lafosaintersigmoidea. El uréter derecho
esté cubierto por la segunda porcién del duodeno.

» Lapartepévicainiciaa pasar laarteriailiacainterna; no esté en contacto
con el peritoneo; seencuentraen trayecto medial hacialavejigay pasapos-
terior al ligamento ancho y sobre la arteria uterina. En el hombre, el ducto
deferente cruza al uréter anteriormentey entraen lavejigaarribadel dpex
de las vesiculas seminales. En la mujer, la arteria uterina cruza anterior, y
laovéricay los nervios posteriores pasan laterales alavaginay el cérvix.

* Irrigacion: red anastomatica por la adventicia; irrigado principalmente de
arteriarenal, gonadal, iliaca comun eiliacainterna.

» Drengjevenoso: en sentido superior drenaalavenarenal y lagonadal, y en
sentido inferior alared venosa del ligamento ancho.

Vejiga

¢ Tiene unacapacidad de 300 a500 mL. Envuelta por lareflexion vesical de
lafascia endopélvica.

* |Irrigacion: arteriavesical superior, mediaeinferior, ramas anterioresdela
iliacainterna.

» Drengje venoso: plexo venoso extenso, drenaalavenailiacainternay se
conecta con €l plexo prostatovesical.

Préstata

1. Estacubierta por tejido conectivo extraperitoneal; pesade 17 a19 g.

2. Glandula dividida en tres zonas:
a. Zona periférica (localizacion de la mayoria de |os adenocarcinomas).
b. Zona central.
c. Zonatransicional (localizacién de la hiperplasia prostatica).

Testiculo

« Organo par ovoide de 4 cm, cubierto por latnicavaginalis. Esta rodeado
de una capsula de tejido conectivo irregular (tunica albuginea). Posterior-
mente, lattnicaformaun septo quedivideal parénquimaen 200 a300 com-
partimentosque contienen | ostubul os seminiferos, que seanastomosan for-
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mando la rete testis, la cual pasa por ductos eferentes a la cabeza del
epididimo.

e Corddn espermético. Esté cubierto por la fascia espermatica externa (del
oblicuo externo), creméster (de oblicuo interno) y esperméticainterna (de
fascia transversalis). Contiene la arteria testicular, la arteria cremastérica
y laarteriadel deferente; el plexo pampiniforme, lavenacremastéricay la
vena del deferente; y la rama genital del nervio genitofemoral, €l nervio
ilioinguinal y los nervios simpéticosy linféticos.

* |rrigacion: arteriatesticular ramadelaaorta. Arteriadel deferente, ramade
lavesical inferior y arteria cremastérica, ramade la epigastricainferior.

» Drengje venoso: venas escrotales, plexo pampiniforme y venatesticular,
venadel deferentey funicular, vena cremastérica.

» Drengelinfatico: drenalos ganglios laterales y preadrticos.

Pene
 Tiene tres cuerpos eréctiles, dos dorsales (Ios cuerpos cavernosos) y uno
ventral (el cuerpo esponjoso que contiene la uretra). Estan rodeados por la
tunica albuginea.
e |rrigacion: arterias bulbar, uretral, dorsal y profunda del pene.

» Drengjevenoso: venadorsal profunday venadorsal superficial, venas pro-
fundasy venas circunflejas.

INFECCION DE LAS VIAS URINARIAS

Etiologia

Escherichia coli, otros bacilos gramnegativos, enterococos y Staphyl ococcus.

Cuadro clinico

» Cidtitis: frecuencia, urgencia, disuria, hematuriay orina con mal olor.
» Pidonefritis: sintomatol ogiadecistitis, dolor enflancoy fiebre (Giordano).

Diagnostico

e Examen general de orina: piuria, bacteriuria, reduccion de nitratosy este-
rasaleucocitaria
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¢ Urocultivo: unacuantificacion de 1 x 105 significainfeccion (en pacientes
sintométicos un nimero menor significainfeccion).

Tratamiento

Antibidticos. ampicilina, amoxicilina, cefalosporina de primera generacion,
fluoroquinolonas, nitrofurantoinay trimetoprim—sulfametoxazol. Duracién: en
cistitisno complicadade 1 a3 dias, en infeccién de vias urinarias complicadade
7 al4dias, en prostatitisagudade 14 a28 diasy en pielonefritisde 14 a 21 dias.

Complicaciones

1. Necrosis papilar renal: més comln en pacientes diabéticos.
2. Pionefrosis: destruccién infecciosadel parénguimarenal, asociada con hi-
dronefrosis.
3. Absceso perinefritico: extension renal de unainfeccion ascendente.
a. Diagnostico: ultrasonido y tomografia computarizada.
b. Tratamiento: drengje y aspiracion percutanea, permeabilizacion de la via
urinariay administracion de antibidticos.

LITIASIS EN VIAS URINARIAS

Aspectos generales

1. Constituye uno de los problemas urol 6gicos mas comunes.

2. Dolortipocdlicointensoirradiado alosgenitales. Examen general deorina:
hematuria.

3. Existen factores de riesgo:

a. Acidosis tubular renal.

b. Hiperparatiroidismo.

c. Medicamentos: inhibidoresde proteasa, indinavir y otros medicamentos
paratratar € virus de lainmunodeficiencia humana; los inhibidores de
laanhidrasa carbonica, €l triamtereno y € abuso de laxantes aumentan
su prevalencia.

d. Los pacientes con historiade litiasis renal tienen 30% de recurrenciaen
un afo y 50% en cinco anos.

e. Dieta: deshidratacion por alto consumo de sodio.

4. Composicion: calculos de calcio (75 a 85%), estruvita (10 a 15%), acido

arico (5 a8%) y cistina (1%).
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Estudios

Actualmentelatomografiacomputarizadahelicoidal sincontrasteesdepri-
mera linea.

Radiografiade abdomen en posicion de pie; 80% delos cal cul osrenourete-
rales son radioopacos.

Ecografia de abdomen, pielografia.

Tratamiento

El objetivo primordial del tratamiento es aiviar el dolor e inhibir laformacion
de nuevos célculos, ademas de eliminar € lito actual:

1

2.

3.

4.

L aterapiaexpulsivamédi cacombinadacon grandescantidadesdeliquidos,
yasean orales, intravenosos o ambos, es actualmente el tratamiento de pri-
mera eleccion en litiasis rendl.

El tratamiento quirdrgico se indica cuando la nefrolitiasis se complicacon
obstruccion o infeccion severa.

Lanefrolitotomia percutaneay lalitotripsia extracorpérea son otros méto-
dos comunmente usados.

Cistoscopia con extraccién de lito por canastilla.

HIPERPLASIA PROSTATICA BENIGNA

N

(20N

. Crecimiento benigno de la glandula prostética en hombres de edad avan-

zada.

. Caracterizado por sintomas obstructivos e irritativos.
. Exploracion fisica: tacto rectal; se palpad tamafio y la consistencia de la

glandula.

. Laboratorio: hematuria, antigeno prostético especifico.
. Ultrasonido transrectal: aumento de volumen prostético y tomade biopsia

en caso de sospecha de cancer.

. Tratamiento médico paramanejo de sintomatol ogiaen enfermedad deleve

amoderada (inhibidores de 5o—reductasa, simpaticomiméticos alfal).

. El tratamiento quirdrgico es €l estdndar de oro:

a. Reseccidntransuretral prostética. Complicaciones: sangrado, infeccion,
eyaculacion retrograda, contracturadel cuello vesical, estenosis uretral
e impotencia.

b. Prostatectomia abierta. En glandulas mayores de 60 g.
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CANCER

Céncer de préstata

1

2.
3.

4.

5.

Patologia: 95% adenocarcinoma, 5% carcinoma de células transicionales,

células pequefias y sarcomas.

Es mas coman en la zona periférica.

Clasificacion de Gleason: bajo grado (2 a4), moderado (5a6) y ato grado

(7 a10).

Diagndstico:

a. Tacto rectal, antigeno prostético especifico (valor diagnéstico y de res-
puesta a tratamiento).

b. Ultrasonido transrectal: identifica lesiones y toma de biopsia. Realizar
bi opsiaen pacientes contacto rectal sospechosoy antigeno prostético es-
pecifico elevado.

c. Estadificacion: determinar extension, metéstasis y linfadenopatia.

Tratamiento:

a. Enfermedad clinicalocalizada(T1 0 T2): prostatectomiaradical, abierta
o laparoscopicarobdtica, radioterapia, braquiterapiao implante de semi-
Ilas radiactivas.

b. Enfermedad | ocalizadaextraprostética(T3): ablacion deandrdgenos, ra-
dioterapiay cirugia.

c. Metastasis aganglios pélvicos. ablacion androgénica (la prostatectomia
no mejorala sobrevida).

d. Metastasi sadistancia: ablaci én androgénica; disminuci6n detestostero-
na sérica.

Céancer de testiculo

1

2.
3.

Esméscomun entrelos 15y los 35 afios de edad; lacriptorquidiaes un fac-
tor predisponente.

Masa pal pable indol ora.

Pal pacion manual, ecografia, marcadorestumoral es (puedetener elevacion
de afa—fetoproteina, gonadotropina corionica humanay deshidrogenasa
léctica.

. Seminoma: tumor testicular mas frecuente (pocas vecestienen aumento de

marcadores tumoral es).

a. Extension aretroperitoneo.

b. Sensible alaradioterapia.

c. Tratamiento: todos; orquiectomiay radioterapia retroperitoneal. Si hay
ganglios paraadrti cos aumentados de volumen, extender laradioterapia
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5.

al mediastino. Si hay ganglios positivos, enfermedad metastasica o en-
fermedad retroperitoneal importante hay que brindar quimioterapia.
No seminomatoso: embrional, teratoma, coriocarcinomay de saco vitelino.
a. Generalmente cursan con elevacion de marcadores tumorales.
b. Extension hematdgenay al retroperitoneo.
c. Tratamiento. Etapa 1. orquiectomia, diseccién ganglionar retroperito-
neal. Etapa 2: orquiectomia, radioterapia, quimioterapia, reseccion de
metéstasis residuales.

Céancer de vejiga

1

2.

3.

Segundo cancer urol 6gico mas comun; tiene mayor incidenciaen hombres
caucésicos > 65 afios de edad.

Riesgo en pacientes fumadores, tienen el doble de riesgo de padecerlo con
exposicion apolimerosy utilizacion de ciclofosfamida.

Hematuria: esel sintomamésfrecuente presente en 95% delos casos; laur-
genciamiccional y ladisuria son frecuentes; dolor dseo (por metéstasis).

. Imagen: latomografia computarizada es de el eccion, aungue se debe con-

firmar siempre por cistoscopia con biopsia.

. Tratamiento:

a. Tis: reseccion transuretral (RTU).

b. T1: RTU con quimioterapia o inmunoterapia.

c. T2 aT4: cistectomiaradical con guimioterapia necadyuvante y adyu-
vante.

d. Cuaquier T con M 1: quimioterapiasistémicaconcirugiaselectivaeirra-
diacion.

Cancer renal

1

2.

En EUA sepresentan 30 000 casos nuevosde cancer renal a afio. Estaafec-
cién esmés comuin en hombres que en mujeres. Sedesconoceel agente cau-
sal de esta enfermedad.

Comunmente es un hallazgo radiol 6gico incidental ; latriada clésicade he-
maturia, dolor y masaespoco comun. Puede cursar con sindromes paraneo-
plésicos.

3. Diagnéstico:

a. Ultrasonido (Util paradiferenciar un simplequisterenal deunalesion sé-
lida compleja).

b. Tomografia computarizada con contraste ora e intravenoso. Es € estudio
diagndstico con mejor costo-beneficio y la modalidad més adecuada para
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etapificar. EvalUad tumor loca, laextens én venosa, losnddul osregionales
y las metéstasis hepéticas.
c. Resonancia magnética (mejor que la tomografia computarizada para
evaluar laextension venosa).
4. Tumor més comin: cancer de células claras. Otros. oncocitomay angio-
miolipoma.
5. Tratamiento:

a. Fases 1y 2: nefrectomia radical (abierta o laparoscopica). También se
puede realizar linfadenectomiaregional.

b. Fases3y 4: el tratamientoincluyelaescision delavenarenal. El aborda-
je quirargico se basa en la extensién de la enfermedad a la vena cava.

MASAS TESTICULARES Y ESCROTALES

Hidrocele

1
2.

o o1 b~

Es una coleccion de liquido en latinica vagina del testiculo.

Dostipos:

a. Hidrocele comunicante: el liquido fluye libremente entrelatanicavagi-
nal y la cavidad peritoneal; se asocia con herniainguinal indirecta.

b. Hidrocele no comunicante: el liquido se encuentra Unicamenteen el es-
croto.

. Sepuedeformar deformaagudaen respuestaatrauma, epididimitis, orqui-

tis, tumor y torsion.

. Edema escrotal no doloroso.
. Diagnéstico: ultrasonido Doppler.
. Tratamiento:

a. Correccion quirdrgicaen e hidrocele de tipo comunicante.
b. Tratamiento expectante en € hidrocele no comunicante; puede requerir
tratamiento quirdrgico (escroto tenso, flujo sanguineo disminuido).

Varicocele

1

2.

Esunamasaescrota causada por unadilatacion tortuosa del plexo venoso
pampiniforme.

a. Varicocele primario: sin causa aparente.

b. Varicocele secundario: por compresion del drenaje venoso del testiculo.
Diagndstico: alapal paciénlabolsaescrotal sesientecomo unabolsadegu-
sanos. Se puede realizar ultrasonido.
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3. Tratamiento:

a. En € varicocele primario € tratamiento es expectante, a excepcion de
gue laexploracion fisicarevele dolor, disminucion del volumen testicu-
lar 0 aumento de volumen excesivo.

b. El tratamiento del varicocele secundario depende de la causa subya-
cente.

Espermatocele

e Esun quiste formado de esperma.

¢ Nédulo no doloroso palpable en la parte superior y posterior del testiculo.

¢ Tratamiento expectante, escision quirdrgicaen caso de espermatocel edol o-
roso.

Torsioén testicular

1. Consiste en latorsion del corddn espermatico.
2. Dolor escrotal deinicio subito, puede ser esponténeo o secundario atrauma

O gjercicio.

3. Diagnastico:

a. A laexploraciénfisicael testicul o se encuentraedematoso, doloroso. La
elevacion del testiculo nodisminuyeel dolor. Ausenciaipsilateral del re-
flegjo cremastérico.

b. Ultrasonido Doppler para documentar la disminucion de perfusion.

c. Tecnecio 99m.

4. Tratamiento: correccion quirdrgica urgente. El infarto esirreversible des-
pués de cinco a seis horas.

Epididimitis

* Inflamacion del epididimo secundaria a uretritis, VU, prostatitis, tumor,
parotiditis u otrasinfeccionesvirales o infecciones bacterianas (lamayoria
se deben a gonorrea o Chlamydia, o son idiopéticas).

» Dolor deinicio gradual o stbito en el epididimo con edema escrotal o del
epididimo.

» Exploracién fisica: se encuentra edema doloroso en el epididimo y € es-
croto. Laelevacion del testiculo disminuyeel dolor. El reflgjo cremastérico
no se encuentraalterado. Laboratorio: examen general de orinay uroculti-
vo. Imagen: el ultrasonido Doppler escrotal es normal.
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Tratamiento: reposo, compresas frias, elevacion del escroto, analgésicosy
antibioticos para infeccion por Chlamydia/gonorrea.
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Ginecologia

Adrian Murillo Zolezzi, Fernando Cordera Gonzalez de Cosio

ANATOMIA QUIRURGICA DE LA PELVIS FEMENINA

Visceras ginecolbgicas

Utero

e Tres segmentos. fondo, segmento inferior y cérvix.

e Peso normal de 110 g; en el embarazo puede aumentar hasta 20 veces su
tamafio normal.

¢ Enlamenopausia usualmente se atrofia.

» El cérvix esunaestructurafibromuscul ar densaque seextiendealavagina.
El canal endocervical mide aproximadamente 3 cmy contiene epitelio co-
lumnar simple que cambia a epitelio escamoso estratificado no queratini-
zado en la zona de transicion escamoso—columnar.

Trompas de Falopio

1. Midende 10 a14 cmy menos de 1 cm de diametro (si se ocluyen, pueden
aumentar de diametro: hidrosal pinx).
2. Cuatro porciones:. intramural, istmo, ampula e infundibulo.
3. Estructuras ligamentosas del Gtero:
a. Ligamento redondo: anterior alastrompas de Fal opio. Compuesto dete-
jidofibromuscular (andlogo a gubernaculo masculino). Seextienden la-

415
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teralmente, cruzan los vasos iliacos externosy entran en anillo inguinal
interno, insertandose en los labios mayores. Laarteriadel ligamento re-
dondo esunaramade laarteria uterina; usualmente acompanaaestaes-
tructura.

b. Ligamento ancho: es unareflexién de peritoneo doble que cubre el liga-
mento redondo.

c. Ligamento cardinal: prolongacién del ligamento ancho que se extiende
através del suelo delapelvis.

d. Ligamentos uterosacros. se originan de laporcién superior posterior del
cérvix, corren alrededor del recto y se insertan en forma de abanico en
las vértebras sacras.

Ovarios

Organos blanquecinos que estén sujetos alapared | ateral delapelvis por losliga-
mentos ovéaricos, € mesovario y €l ligamento infundibulopélvico. Estdn inme-
diatamente adyacentes alos vasosiliacosy |os uréteres.

Uréter

Aungue no son visceras ginecol gicas su anatomiaes crucia en los proce-
dimientos ginecol 6gicos.

Se originan en los célices renales y se insertan en la porcién inferior dela
vejiga, en € trigono.

Corrensobrelacaraanterior del musculo psoas, lateral alosvasosovaricos.

Antesdellegar alosvasosiliacos, 10s vasos ovaricos cruzan los uréteres y
toman unaposicion anterior y lateral aellos. Los uréteres cruzan sobre las
arterias iliacas comunes y posteriormente entran alapelvis.

En lapelvis el uréter corre media y paralelo alaarteriailiacainterna. La
arteria uterina cruza sobre el uréter.

Laporcion final del uréter pasa por un tejido fibroso dentro del ligamento
cardinal. En estazonahay un plexo venoso importantey laarteriavaginal;

90% de las lesiones del uréter ocurren aese nivel.

Se encuentran en 1 cm de dos sitios clave (donde se realizan ligaduras) en

la histerectomia: cerca de laligadura del ligamento infundibulo pélvico y

cercano al ligamento cardinal.

Vasos sanguineos de la pelvis

1. Lamayor parte del flujo sanguineo alapelvisseoriginadelasarteriasilia-

cas internas (hipogastricas); otra porcion viene de las arterias ovéricas, la
arteriamesentéricainferior y lasiliacas externas.
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. La arteriaiiliaca comin se divide en arteriailiaca internay externa; esta

bifurcacion esfacil deidentificar en € espacio pararrectal.

. Lailiacainterna se divide en anterior y posterior, aproximadamente a 3 o

4 cm de su bifurcacion.

a. Larama posterior raravez se ve durante lacirugiapélvicaeirrigalare-
giéngluteacontresramas. laarteriaglGteasuperior, laarteriailiolumbar
y laarteria sacra lateral.

b. Laramaanterior sedivideen uterina, vaginal, vesical superior/medialin-
ferior, rectal mediaeinferior, obturatriz, glateainferior, pudendainterna
y arteriaumbilical obliterada.

. Lasarteriasovaricas se originan directamente delaaortainferior alasarte-

rias renales. Estas arterias se identifican en e ligamento infundibulo pél-
vico.

. Todas las arterias de la pelvis se pueden ligar excepto la arteriailiaca ex-

terna.

. El drengjevenoso semejaalairrigacion arterial; laexcepcion principal son

lasvenas ovéricas. Lavenaovaricaizquierdadrenaalavenarenal izquier-
da, la vena ovérica derecha drena directamente ala vena cava

Drenaje linfatico

Losvasos linféticos siguen de maneracercanael drenaje venoso, con algu-
Nas excepciones.

Los linféticos regionales incluyen ganglios obturatrices, pélvicos internos
y externos, iliacos comunes y paraadrticos.

Laslesionescervicalesdrenan alosgangliosparametriales, luego alosgan-
glios obturatrices, alos pélvicosy finamente ala regién paraadrtica.
Lostumoresmalignos uterinosdrenan alosgangliospélvicos, aunqueal gu-
nostumoresdel fondo pueden drenar de maneradirectaalosganglios para-
aorticos.

L os canceres de ovario metastatizan alos ganglios pélvicosy paraadrticos.
Ladiseccion linfatica pélvicainicia abriendo el retroperitoneo y desarro-
[lando losespacio pararrectal y paravesical. Seidentificalaarteriailiacaex-
ternay el uréter seretrae medialmente. El punto més seguro parala disec-
cién es sobre la arteriailiaca externa, quitando el tejido linfético desde el
punto donde la vena circunfleja cruza sobre la arteria iliaca externa hasta
labifurcaciéndelailiacacomun. El nervio genitofemoral sobreel psoasde-
finelaextension lateral deladiseccion. Ladiseccion se puede extender de
manera cefdlica para quitar ganglios paraadrticos inferiores. Laextension
cefdlica de la diseccion paraadrtica es hasta el nivel de las venas renales.
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» El espacio obturador se expone retrayendo lavenailiaca externa. El tejido
linfatico quedescansaentreel nervioobturatrizy laarteriavesical sereseca.

Diafragma pélvico

Formado por el grupo de muscul os elevadoresdel anoy los miscul os coccigeos.

Abordaje e incisiones abdominales

1. Decision basada en lapreferenciay habilidad del cirujano, €l tamafio ova
ricoy uterino, lamovilidad de los 6rganos pélvicos, las cirugias previas, el
riesgo de adherenciasy malignidad y la preferencia de la paciente.

2. Laparotomia (incisiones transversas y verticales):

a. Laincisiéndelineamediaeslamasversdtil y permite buenaexposicion
lateral y vertical (se puede extender segun sea hecesario).
« Util parapacientes con sospecha o con malignidad conocidadonde se
puede requerir exposicion ala porcion superior del abdomen.
* Acceso rgpido (en pacientes hemodinamicamente inestables).
» Esimportanteproteger lavejigaal extender laincisién hastalasinfisis
del pubis.
b. Incisién transversa:
* Incluyelasincisionestipo Pfannenstiel, Cherney y Maylard.
¢ Asociadacon un mejor resultado cosméti co, menos dol or posoperato-
rio, menor dehiscencia de la heriday menor formacion de hernia.
e Pueden limitar la exposicion.

3. Laparoscopia: provee buenavisibilidad, acceso atodo € abdomeny lapel-
vis.

4. Viavaginal: visibilidad limitada, utilizada para tratamiento de patologia
benigna.

ENFERMEDADES GINECOLOGICAS
QUE CAUSAN DOLOR ABDOMINAL

Mittelschmerz

¢ Rupturadefoliculo de Graaf (ovulacion).
* Puede semegjar dolor de apendicitis.
e Ocurre alamitad del ciclo menstrual.
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Embarazo ectépico

WN P~

. Ocurre cuando €l blastocisto seimplanta fuera de la cavidad uterina.
. Hasta 97% son tubéricos.
. Dolor abdominal o pélvico, amenorreay manchado vaginal. Larupturadel

embarazo ectopico usualmente cursa con dolor intenso, sincope y mareo.

a. Examen fisico: variable, desde ligero dolor alapal pacion con un emba-
razo ectOpico no roto hasta chogque hemorrégico y datosdeirritacion pe-
ritoneal francos con un embarazo roto.

. Laboratorio: es importante documentar |os niveles de hormona coriénica

gonadotréfica (hCG); los niveles que no aumentan de la manera esperada
son sospechosos para embarazo ectépico.

. Imagen: ultrasonido que deberiamostrar un saco gestacional cuando losni-

veles de hCG > 2 500 mLU/mL.

. Tratamiento quirdrgico:

a. Mangjo conservador con sal pingostomiaen | as paci entes que desean pre-
servar su potencial reproductivo.

b. Manejo no conservador con sal pingectomiacuando hay hemorragiama-
siva o ruptura tubérica.

. Tratamiento médico: metotrexato enlaspacientessinruptura, con unemba-

razo ectépico < 3.5cmdiametro, sinfrecuenciacardiacafetal, sinevidencia
de hemoperitoneo y con hCG < 10 000 miU/mL.

Enfermedad inflamatoria pélvica

. Infeccion polimicrobiana del tracto genital superior.
. Ocurre en las mujeres sexua mente activas.
. Los patgenos causal es son Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachoma-

tisy otros microorganismos de lafloravaginal.

. Cuadro clinico:

a. Dolor abdominal bajo y dolor pélvico constante o intermitente, exacer-
bado por el movimientoy que puede estar asociado con lamenstruacion.

b. El 75% de |as pacientes tienen secrecion vaginal purulenta.

c. El 33% fiebre.

. Exploracion fisica: puede haber datos de irritacion peritoneal, dolor ala

movilizacion cervical, secrecion vaginal mucopurulentay puede haber una
masa.

. Laboratorio: excluir embarazo con HCG fraccién beta. Hay elevacién de

globulos blancos. Cultivos cervicalesy tincién de Gram.

. Tratamiento: ceftriaxona y doxiciclina (paciente ambulatoria). En la pa-

ciente hospitalizada: cefotetan o cefoxitinaintravenosay doxiciclina.
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Torsién ovarica

Ocurrecuando el ovario o trompasevolteasobreel ligamentoinfundibul o-
pélvico. Es comin en ovarios grandes 0 asociada con masas o tumores de ova-
rio.

Latorsionincompletacausaobstruccion venosay linfética. Latorsion com-
pletainterrumpe lairrigacion arterial causando isguemiay necrosis.
Cuadroclinico: dolor severo, agudo, intermitente, unilateral, en el abdomen
bajo o lapelvis. Puede haber dolor intermitente si hay torsiony destorsion
del anexo.

Examen fisico: usua mente seencuentraunamasaanexial dolorosaalapal-
pacion en el examen pélvico. Puede haber datos de irritacion peritoneal s
hay necrosis del ovario.

Tratamiento: cirugiainmediata, ideal mente con abordaje |aparoscopico. Si
no hay necrosisy se deseaconservar lafertilidad, se puedefijar el pediculo
ovarico. Si hay quiste, se puede hacer lareseccion del mismo. Si hay necro-
sis, se recurre ala salpingooforectomia unilateral .

ENFERMEDADES QUIRURGICAS
QUE SE PRESENTAN EN EL EMBARAZO

Apendicitis

1.

2.

Complicacion quirdrgica no obstétrica més comun durante el embarazo.
Afectaauno por cada 1 500 a 2 000 embarazos.

L as embarazadas no tienen un mayor riesgo de apendicitis quelasno em-
barazadas.

El indice de apendicitis perforada en las embarazadas es de 43% debida
aun diagndstico tardio. La perforacion se correlaciona con morbilidad y
mortalidad materno—fetal.

La apendicitis no complicada cursa con una pérdida del producto de 3 a
5%, con mortalidad materna cercanaa 0. La apendicitis perforada se aso-
ciacon 20 a35% de posibilidad de pérdidadel producto y mortalidad ma-
terna de 4%.

L as contracciones pretérmino por irritacion uterina por la peritonitis ocu-
rren en 83% de los casos; €l parto pretérmino ocurre solo en 5 a 14% de
los casos. El parto pretérmino esmas comun en el tercer mesdel embarazo
(hasta 50%).

Posicién del apéndice durante el embarazo:
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10.

a. Primer trimestre normal.

b. Posteriormente sufre desplazamiento cefédlico y lateral.

c. Después de las 24 semanas, € apéndice se localiza por encima de la
crestailiaca.

d. Cercade final del embarazo el apéndice puede estar proximo alavesi-
culabiliar.

Diagndstico diferencial: ligamentalgia, torsién ovarica, quiste ovarico,

degeneracion de fibroide, embolismo pulmonar, neumonialobar derecha

inferior, pancreatitis, pielonefritis, urolitiasis, enfermedad del tractobiliar,
embarazo ectépico, abruptio placentae y preeclampsia.

Exploracion fisica:

a. En70% sepresentarebote. (El reboteesmenosespecificoen el embara-
zo por lalaxitud delapared abdominal y lainterposiciondel Gtero entre
el apéndicey la pared).

b. De 50 a 65% rigidez de la musculatura abdominal.

c. Signo del psoas; puede haber dolor a tacto rectal y pélvico y fiebre
(25%).

. Estudios:

a. Ultrasonido: es el estudio de imagen de eleccion y puede identificar el
apéndiceinflamado o un absceso periapendicular. Un apéndiceanormal
se observatubular, no compresible y con un diametro mayor de 6 mm.

b. Resonancia magnética: en casos en que no se identifica el apéndice o
cuando el resultado del ultrasonido es equivoco. Loshallazgosen lare-
sonancia magnética compatibles con apendicitis incluyen un apéndice
grande, Ileno de liguido, con un diametro mayor de 7 mm.

Tratamiento:

a. Intervencién quirdrgicainmediata unavez obtenido € diagnostico. La
Unicaindicacién pararetrasar lacirugiaeséd trabajo de parto activo; en
dado caso, lacirugia se realiza en el posparto inmediato.

b. El procedimiento dependedel tamafio uterinoy delaexperienciadel ci-
rujano.

¢. Unalaparoscopiadiagndsticay terapéuticaesrazonable antesdelas 20
semanas de gestacion.

d. Lalaparoscopiaen € tercer trimestre se vuelve técnicamente mas difi-
cil, perono estacontraindicada. Unaalternativaesrealizar |aparotomia.

Vesicula biliar (colelitiasis y colecistitis)

1. Al final del primer trimestre del embarazo la progesterona causarelgjacion

del masculo liso y disminucién en el tono de lavesiculabiliar:
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a. Contracciones débilesy un vaciado incompleto Ilevan a vol imenes au-
mentados de bilis dentro de lavesicula durante €l ayunoy posterior ala
ingesta de alimentos.

b. Laestasishiliar contribuye al secuestro de cristales de colesterol, |0 que
llevaalaformacién delodo y piedras.

2. Lacolecistitis aguda af ecta aproximadamente a 10% de la poblacion en ge-
neral y en 90% delos casos es causada por obstruccion del conducto cistico
por litos o lodo biliar.

3. Lacol€litiasissedocumentaen 10% delosembarazosy lacol ecistitisaf ecta
a0.1% de las embarazadas.

4. Cuadroclinico: semegjamucho al cuadro clinico delamujer no embarazada.
a. Diagndstico diferencial: apendicitis, pielonefritis, neumoniadel 16bulo

inferior derecho, sindrome HEL L P, pancretitis, enfermedad de Ulcera
péptica, infarto del miocardio y herpes zoster.

5. Evaluacién: ultrasonido abdominal y laboratorios de control incluyendo
pruebas de funcidn hepatica, amilasa, lipasa. Se puede realizar también de
manera segura una colangiorresonancia.

6. Lacoldlitiasis sintomética se manejainicialmente de forma conservadora,
retrasando la col ecistectomia hasta terminar el embarazo (ayuno, hidrata-
cionintravenosay analgesia). Si nohay mejoriaen 12 a24 h, se puede admi-
nistrar antibiético. Si persistelasintomatol ogia a pesar del manejo conser-
vador, 0 si se requieren hospitalizaciones repetidas, especia mente durante
el tercer trimestre, estaindicada la colecistectomia:

a. El retraso en la intervencion puede resultar en colecistitis gangrenada,
perforacion delavesiculabiliar con peritonitishiliar, fistulacol ecistoen-
térica, coledocolitiasis, colangitis ascendente y pancreatitis biliar.

7. Tratamiento quirurgico: la colecistectomia | aparoscopica es segura en los
tres trimestres del embarazo, aunque € parto pretérmino es mas comun
cuando seredlizaen €l tercer trimestre.

8. Laspacientes que se presentan con colecistitisaguday coledocolitiasis son
de ato riesgo. La presencia de colangitis o pancreatitis biliar se relaciona
con mortalidad materna de 15% y pérdidafetal en hasta60% de |os casos.
a. Lacolangiografiaintrapperatoriaes seguradurante e embarazo (debe uti-

lizarse un escudo pélvico paraevitar laexposicion dd feto alosrayos X).

b. Lacolangiografiaretrégradaendoscdpi ca con colocacion de endopréte-

sisy esfinterotomia también es segura durante el embarazo.

Obstrucciéon intestinal

1. Ocurre en uno de cada 3 000 embarazos.
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N

. Pérdidafetal: 26%.

..Ocurre por adherencias (60%) y por vélvulo (25%) (enlapoblaciéngeneral

solo de 3 a 5% son ocasionadas por vélvulo).

4. El riesgo devélvulo esalto cuando ocurren cambios repentinos del tamario

uterino.

. Cuadroclinico: dolor abdominal tipo cdlico, constipacién, nauseay emesis.

. Lasradiografiasdeabdomen simple pueden ser (itilesparahacer €l diagnés-

tico a observar las asasdeintestino dilatadas (82%). Lasensibilidad de es-
tas mismas paravélvulo es de 95%. Si hay alta sospechay lasradiografias
son normales, se deben emplear estudios contrastados.

7. Tratamiento: essimilar a de la poblacion general

a. Descompresi 6n géstrica con sonda nasogastrica, reemplazo de liquidos
y electrdlitos.

b. Si lasmedidasconservadorasno son exitosas o si hay datos de complica-
cion (fiebre, taquicardiaeirritacion peritoneal), se debe realizar una ex-
ploracion quirdrgica.

c. Lacolonoscopiasehautilizado exitosamente paralareducciéndevaélvu-
lo de colon sigmoides sin datos de complicacién; en dado caso, €l trata-
miento quirdrgico definitivo se realiza a terminar el embarazo.

w

o Ol

Enfermedad hemorroidal

1. Condicion frecuente en la poblacion (ver capitulo 22).
2. End embarazoy € posparto latrombosisde hemorroides externasescomun.
3. Tratamiento:

a. Durante el embarazo usualmente incluye manejo conservador, suple-
mentos de fibra, anestésicos y pomadas con esteroides.

b. En casos que no mejoran con manejo conservador serealizatratamiento
quirdrgico. Sin embargo, éste se debe posponer hastaque el feto seavia-
ble o hasta el periodo posparto.

c. Lashemorroides estrangul adas por laformacion de untrombo requieren
desbridacion de emergencia.

MALIGNIDADES GINECOLOGICAS

Cancer de cérvix

1. Esuna causa de mortalidad importante a nivel mundial.
2. Hadisminuido su mortalidad por el tamizajey ladisponibilidad de trata-
miento.
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De90a97% serelacionan con e virusdel papilomahumano. Otrosfacto-

res de riesgo incluyen: multiples paregjas sexual es, edad temprana de pri-

mera relacion sexual, estado socioecondmico bajo, inmunocompromiso,
tabaquismo, dietilestilbestrol, historiade Chlamydia, uso de anticoncepti-
vos orales por tiempos prolongados y multiparidad.

Lamayoriarepresenta cancer escamoso; €l segundo tipo mascomun esel

adenocarcinoma.

Prevencién: vacunacontravirus del papilomahumano serotipos 6, 11, 16

y 18. Recomendada para mujeres entre 9 y 26 afos de edad.

Tamizgje:

a. Papanicolaou.

b. Si hay un tamizaje anormal, |as mujeres se eval lan con col poscopia.

Diagndstico:

a. En etapas tempranas |as pacientes son asintométicas; con enfermedad
|localmente avanzada hay sangrado poscoital, intermenstrual o posme-
nopawsi co.

b. Se requieren Papanicolaou y biopsia de cualquier lesion anormal.

c. El examen fisico debe incluir 1a busgueda de enfermedad metastésica,
examen bimanual y rectovaginal (determinar invasién de parametrios).

Etapificacion (cuadro 31-1):

a. Seetapificaclinicamente; sin embargo, se pueden incluir exdmenesra-
diol6gicos adicionales.

e Tomografia computarizada.

e Tomografia con emision de positrones.

» Laresonancia magnética se puede obtener cuando hay duda en el
compromiso de los parametrios y en las embarazadas.

Cuadro 31-1. Etapificacion clinica del cancer de cérvix segin la FIGO

Etapa FIGO Criterios

1A
115]
I}

A
1B

Confinado al cérvix

Lesion microscopica

Lesion macroscépica

Se extiende mas alla del cérvix pero no involucra la pared pélvica lateral o
estéa confinado a las dos terceras partes superiores de la vagina

Sin compromiso de parametrios

Con compromiso de parametrios

Extension a la pared pélvica o al tercio distal de la vagina, hidronefrosis o
rifién no funcional sin otra etiologia

Compromiso del tercio inferior de vagina, sin extension a la pared pélvica
Extension a la pared pélvica o hidronefrosis
Extensién mas alla de la pelvis verdadera, extension a vejiga o mucosa rectal
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 Etapificacién quirdrgica con linfadenectomia pélvica o paraadrtica
(controversial).

9. Tratamiento:

a. Etapal Al: cancer escamoso que puede ser tratado con histerectomia
extrafascial sin linfadenectomia.
b. Etapas | A2 all A: histerectomia radical y linfadenectomia pélvica o
radioterapia.
c¢. Cancer avanzado (etapall alV A): el tratamiento deeleccidon esquimio-
terapia + radioterapia.
» Seredliza la histerectomia después de la radioterapia en pacientes
con enfermedad residual.
 Laspacientescon linfadenopatia aparente pueden tener beneficio de
linfadenectomia antes de la quimioterapiay laradioterapia.
d. Etapa |V B: paliacion con quimioterapia.

10. Tratamiento adyuvante: laquimioterapiay laradioterapiadespués de una

histerectomiaradical serecomiendan en pacientesquetieneninvolucrode
parametrios, margenes vaginales minimos o positivos, ganglioslinfaticos
positivos.

11. Pronostico: variasegun laetapa. Enlaetapal Allasobrevidaacinco afios

esde 95%. En laetapa |V B la sobrevida a cinco afnos es de 22%.

Cancer de endometrio

N -

. Generalmente ocurre entre los 45 y los 74 afios de edad.
. El riesgo de desarrollar cancer endometrial es de 1/40 muijeres.
. El factor deriesgo principal eslaexposicion aestrogenos. menopausiatar-

dia, paridad baja, obesidad, terapia con estrogenos continuos, anovulacion
y sindrome de ovario poliquistico. Otros factores no relacionados con los
estrogenosincluyen el sindromede cancer hereditario no polipdsico del co-
lon (HNPCC).

. Tamizaje: no hay método detamizajeefectivo. Laspacientesconaltoriesgo

(HNPCC, anovulacién o exposicion sostenida a estrogenos) deberian ser
evaluadas con muestreo endometrial.

. Cuadro clinico: sangrado uterino anormal . Cual quier sangrado vaginal pos-

menopausico debe ser evaluado.

. El diagnéstico serealizapor latomade biopsiaendometrial . Se puede utili-

zar ultrasonido paramedir €l grosor endometrial; sin embargo, enlasmeno-
pausicas hay 4% de probabilidad de no detectar cancer endometrial si lo
hay, ademas de que se asocia con muchos falsos positivos.

. Etapificacion quirargica:
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8.

a. Laboratorio, incluyendo pruebas de funcion hepética, quimica sangui-
nea, CA-125.

b. Lahistologiadel tumor esimportante en la etapificacion, ya que afecta
€ pronéstico y € tratamiento.

c. Cirugia: incluye laparotomia con lavado peritoneal, histerectomiatotal
(incluyendo cérvix), ooforectomiabilateral y diseccion ganglionar pél-
vicay paraadrtica.

Terapia adyuvante:

a. Seempleaen laspacientesalas cualesno selesrealiz6 linfadenectomia.

b. Radioterapia para pacientes con compromiso cervical (etapall).

c. Quimioterapia + radioterapia para pacientes en etapas il y IV.

. Sobrevidaacinco afios segiin la etapa: en laetapa FIGO | esde 86%; enla

etapalV es de 16%.

Céancer de ovario

1

2.

Causaimportante de muerte por malignidad ginecol 6gicay quintacausade
muerte en las mujeres.
Se clasifican histol 6gicamente segiin su célula de origen: célula epitelial,
célulagermina o célulaestromal.
a. Aproximadamente 90% deloscanceresdeovario sondecélulasepitelia-
les:
» Seclasificapor su grado de diferenciacion: bien diferenciado, mode-
radamente diferenciado y escasamente diferenciado.
* Por suinvasividad seclasifican eninvasivos(80%) y noinvasivos(li-
mitrofes).
» Hay cinco subtipos histologicos. serosos (50%), mucinosos (20%),
endometrioides (20%), de células claras (10%) y poco diferenciados (<
5%).

. Tamizaje: subdptimo.

a. Norecomendado enlapoblaciéngeneral, pero si enlapoblacion confac-
toresderiesgo (p. §., BRCA 1 y 1I).

b. Ultrasonido transvaginal (sensibilidad de 50%).

c. Valores séricos de CA-125 (sensibilidad de 57.4%).

d. Falsos positivos de CA-125: cancer epitelial no mucinoso de ovario,
lelomiomas, embarazo, infeccion, inflamaci 6n posoperatoriay endome-
triosis.

. Prevencion: en las mujeres con predisposicion genética (portadoras de

BRCAI, BRCAIl, MLH1 0 MSH2) se havisto unareduccion de 71 a96%
del riesgo de presentar cancer de ovario, cancer peritoneal primarioy can-
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cer de trompas de Fal opio con una salpingooforectomiabilateral + histe-
rectomia. Esta cirugia se realiza una vez gue las pacientes tienen paridad
satisfecha.

. Diseminacion por tres vias:

a. Extension directa.

b. Linfatica hacialos ganglios linfaticos pélvicosy paraadrticos.

c. Extension intraperitoneal diseminadapor € movimiento del liquido as-
citico.

. Tumores limitrofes:

a. Tumores con bajo potencial maligno.
b. Constituyen de 5 a 20% de los canceres de ovario.
c. Ocurren predominantemente en las mujeres jovenes y se presentan en
etapas tempranas de la enfermedad.
d. Sediagnostican en etapal en 82% delas pacientesy su sobrevidaacinco
afos es de 99%.
e. Tratamiento:
* Enestetipodetumoressepuederealizar sal pingooforectomiaunilate-
ral y completar lasal pingooforectomiacontral ateral, laomentectomia
y lahisterectomiaal llegar atener paridad satisfecha.
* Sedebe redlizar apendicectomia cuando € tumor es mucinoso.
e El uso deterapia adyuvante es controversial.

. Céncer epitelia de ovario temprano (etapas FIGO | y I1) (cuadro 31-2):

a. Solo 25% delas mujeres diagnosti cadas con cancer de ovario tienen en-
fermedad temprana (etapas FIGO | o 11).

b. Etapificacion quirdrgica: evaluacion completade pelvisy abdomen, la
vado peritoneal, histerectomiaabdominal total, sal pingooforectomiabi-
|ateral, omentectomia, biopsias peritonealesy muestreo de ganglioslin-
faticos pélvicos/paraadrticos.

c. En las pacientes jovenes que deseen conservar la fertilidad se pueden
conservar € Utero y €l ovario no afectado, con resultados oncol 6gicos
razonablemente buenos.

Cuadro 31-2. Clasificacion de la FIGO del cancer de ovario

Etapa Descripcion

Tumor confinado a los ovarios

Tumor con extension pélvica

Tumor con implantes fuera de la pelvis, incluyendo intestino delgado y
omento, ganglios linfaticos positivos, implantes serosos

Tumor con metastasis a distancia, incluyendo derrame pleural maligno 'y
enfermedad del parénquima hepético
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d. Terapia adyuvante: quimioterapia.
8. Cancer epitdial de ovario avanzado (etapas FIGO |11 y 1V).
a. Lapresentacion mascomun parael cancer epitelial de ovario esen etapa
avanzada (75%).
b. Tratamiento:

Citorreduccion éptima(remanenteresidual masgrande< 1.cm) y qui-
mioterapia a base de platino.

Se havisto unamejoriaen la sobrevidacon citorreducci én microsco-
pica (eliminar toda enfermedad macroscopica).

En las pacientes con enfermedad extensa o condiciones comdrbidas
gue impidan la citorreduccién Gptima se puede hacer citorreduccion
etapificada o quimioterapia neoadyuvante.

La quimioterapia intraperitoneal tras la citorreduccion dptima se ha
Visto gue esta asociada con una disminucion de la muerte de 25%.
Estudios con terapias biol dgicas (bevacizumab).

9. Cancer de ovario no epitelial:
a. Cancer de células germinaes (2 a 3% de las malignidades del ovario).
El disgerminoma es € tipo méas coman de los tumores.
b. Cancer de células estromales (1% de las malignidades del ovario).
c. Laetapificacion serealiza de manerasimilar ala utilizada en € cancer
de ovario de tipo epitelial:

Incluye omentectomiainfracélica, biopsia de peritoneo diafragméti-
co, paracélicoy lavado peritoneal. No serequiere linfadenectomia, a
menos que haya evidencia de diseminacién ganglionar.

Se puede redlizar un legrado para descartar cancer uterino en pacien-
tes con tumores de células germinales.

El tratamiento paralos tumores de células germinal es puede ser me-
diante sal pingooforectomia unilateral, conservando el Uteroy €l ova
rio contralateral.

Sepuederedlizar tratamiento conservador en |as pacientes con tumo-
resdecélulasestromal esen etapastempranas. Paralasposmenopausi-
cas con tumores en ambos ovarios y para aquellas con enfermedad
avanzadasedeberealizar histerectomiay sal pingooforectomiabilate-
ral.

REFERENCIAS

1. Dietrich Il CS /Hill ChristinaC, Hueman M: Surgical diseases presenting in pregnancy.
Surg Clin N Am 2008;88:403-419.

2. Dietrich 111 CS, Gehrich A, Bakaya S: Surgical exposure and anatomy of the female pel-
vis. Surg Clin N Am 2008;88:223-243.



© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Ginecologia 429

. BrooksRA, Thaker PH: Obstetric and gynecologic surgery. En: Klingensmith ME, Chen

LE, Glasgow SC, Goers TA, Melb SJ: Washington manual of surgery. 52 ed. EUA, Lippin-
cott Williams & Wilkins, 2008.

. Whitcomb BP: Gynecologic malignancies. Surg Clin N Am 2008;88:301-317.
. Chaobanian N, Dietrich 111 CS: Ovarian cancer. Surg Clin N Am 2008;88:285-299.
. Guidelines for diagnosis, treatment and use of laparoscopy for surgical problems during

pregnancy. Practice/clinical guidelines published on 09/2007 by the Society of American
Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons. http://www.sages.org/publications/publication.
php?id=23.

. Colombo N, Peiretti M, Castiglione M: on behalf of the ESMO Guidelines Working

Group. Non—epithelia ovarian cancer: ESMO clinical recommendations for diagnosis,
treatment and follow—up. Ann Oncol 2009;20(s4):iv24—iv26.






© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

32

Cirugia pediatrica

Fatima Gonzalez Jauregui, Jaime Shalkow Klincovstein

CONSIDERACIONES FISIOLOGICAS

Liquidos y electrélitos

1

3.

En € recién nacido de término de 75 a 80% del peso corporal es agua. El
agua corporal total disminuye 4 a 5% durante la primera semana de vida,
lo que sereflgjaenlapérdidanormal de peso durante este periodo. El volu-
men circulante en los nifios equivale a 8% del peso corporal (80 mL/kg).

. Ladiuresis adecuada es de 1 a 2 mL/kg/h. Lafiltracion glomerular en €

neonato esde 25% del esperado, alcanzando losnivelesnormalesdel adulto
alos dos afios de edad.

Lamayor cantidad de pérdidasinsensibles ocurren en €l tracto respiratorio
y lapiel. El nifio pierde 1 cc/kg de volumen por cada hora con abdomen
abierto.

. Férmula para requerimientos hidricos (volumen) en pediatria (4—2-1):

a. Rubin—Calcagno tiene las concentraciones adecuadas para nifios.

b. Primeros 10 kg: 4 cc/kg/h.

c. De10a20 kg: 2 cc/kg/h

d. Cadakilogramo por encimade20kg: 1 cc/kg/h. Por jempl o: un paciente
de 27 kg: 10 x 4 cc/kg/h + 10 x 2 cc/kg/h + 7 x 1 cc/kg/h = 67 mL/h.

. El requerimiento de sodio esde 2 a4 mEg/kg/dia. El requerimiento de pota-

sio esde 1 a2 mEg/kg/dia después del segundo dia de nacido.
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Temperatura

El recién nacido tiene unasuperficie corporal mayor parasu peso en relacién con
€l adulto, por o que es més susceptible a hipotermia. Esto debe tenerse en consi-
deracién durante el mangjoy d traslado delosnifios. Paraprevenir lahipotermia
se utilizan las incubadoras o |as camas radiantes.

Nutricion

L os requerimientos cal 6ricos son de 90 a 120 kcal/kg/dia. Con esto deben
ganar 1% de peso corporal a dia, o que reflgja una nutricion adecuada.
Laleche materna eslamejor opcién de alimentacion en el heonato.

La sobrealimentacién en € nifio enfermo produce compromiso respirato-
rio, disfuncion hepéticay, por ende, mayor mortalidad paraunaentidad no-
soldgicaen particular.

PATOLOGIA QUIRURGICA

Atresiay fistula traqueoesofagica

1

2.

(o3}

Incidenciade 1:2 500 a 1:10 000 recién nacidos, con discreta preponderan-
ciaen los hombres.

Clasificacion de Ladd:

a. Tipo |: atresia esofgica sin fistula.

b. Tipo Il: fistula proximal con atresiadistal.

c. Tipo Il1: atresia proximal con fistuladistal.

d. Tipo IV: fistulaproximal y distal.

e. Tipo V: fistulasin atresia (en “H”").

. El tipo 111 representa 85% de |os casos.
. Se sospecha ante |a exi stencia de antecedentes de polihidramnios, imposi-

bilidad de paso de sonda orogastrica al nacimiento, salivacién excesiva o
cianosis.

. De30a35% deloscasosforman parte delaasociacion VACTERL (malfor-

maciones vertebral es, anorrectal es, cardiacas, traqueoesofagicas, renalesy
de las extremidades, o limb). Ocasionalmente se asocian con trisomia 21,
18y 13.

. Laradiografia toracoabdominal es diagndstica.
. Traslado del paciente auna unidad con capacidad fisicay humanaparalle-

var acabo el procedimientoy el seguimiento (durante el traslado serequie-
ren posicién de semifowler, aspiraci 6n constante de la bol sa esofagicapro-
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ximal para evitar broncoaspiracién, liquidos intravenosos [IV] segun
reguerimientos, antibiéticos profilacticos y control térmico).

8. Tratamiento quirdrgico de urgencia(unavez estabilizado €l pacientey rea-
lizado el diagndstico mediante placatoracoabdominal o trago pequefio de
material hidrosoluble). Toracotomia posterolateral derecha con preservar
cion muscular, division de lafistula con cierre primario y anastomosis ter-
minoterminal de esdfago en un plano. Dejar sonda pleural por 48 a72 h).

Gastrosquisis

» Cercade 10% de los casos se asocian con atresia intestinal.

» Defecto dela pared abdominal ubicado aladerechadel cordon umbilical,
producido por isquemia, oclusi én dearteriaonfa omesentérica, con exposi-
cién de las asas intestinales. Tiene un defecto pequefio y no esta cubierto
por saco vitelino. Por el defecto protruye intestino delgado (figura 32-1).

¢ Diagnastico: clinico. Por ultrasonido esevidente alas 13 semanas de gesta-
cion.

e Tratamiento: ayuno, liquidos|V arequerimientos, protecciondelasasasin-
testinal es en ambiente hiimedo estéril. Sonda orogéstrica para descompri-
mir el tubo digestivo (los neonatos son respiradores nasales obligados,
aprenden arespirar por labocaal tercer mesde vida (no colocar sondas na-
sogastricas). Antibidticos parenterales. Tratamiento quirdrgico definitivo
con cierre primario delapared, sin causar sindrome compartimental abdo-
minal. Requieren la colocacion de una bolsa (silo) que por gravedad per-
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Figura 32—1. Gastrosquisis.
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Figura 32-2. Onfalocele.

mitael regreso delasasasintestinalesalacavidad peritoneal ; unavezincre-
mentada la capacitancia del abdomen, 90% de los casos logran una
reduccion completay el cierre, sin consecuencias ventilatorias en una se-
mana.

Onfalocele

Incidencia de uno por cada 2 000 nacidos vivos.

El defecto de la pared se encuentra cubierto por saco membranoso. Puede
contener otros 6rganos abdominales (higado, ovario) (figura 32—2).
Diagndstico: clinico. Por ultrasonido esevidentealas 13 semanas de gesta-
cion.

Descartar otras anomalias congénitas asociadas (50% de |os casos).
Traslado a una unidad de cuidados neonatal es con cirujano pediatra. Mis-
mos cuidados que la gastrosquisis durante el traslado.

Tratamiento quirurgico definitivo con colocacion desilo, reduccién progre-
sivade érganosy plastiadel defecto, unavez incrementadala capacitancia
abdominal y eliminado el riesgo de dificultad respiratoria.

Hernia diafragmética congénita

1. Incidenciade uno por cada 3 000 nacidos vivos.
2. Presentan dificultad respiratoria por la hipoplasia pulmonar asociada.
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3. Desarrolloanormal del diafragma, que seoriginade cuatro estructurasdife-
rentes: septum transversum, pliegues pleuroperitoneal es, cuerpo o pared y
raiz dorsal del mesenterio.

4. Hernia de Bochdalek: constituye 90% de los casos y generalmente o iz-
guierda. Se asocia con hipoplasia pulmonar (por deficienciade factores de
crecimiento pulmonar) y malrotacion intestinal.

a. Cursan con hipertension pulmonar por hipertrofiae hiperreactividad de
la musculatura arterial pulmonar.

b. Laradiografiadetérax revelaasasintestinales en el hemitérax afectado.

c. El tratamiento definitivo escirugia, conreconstruccion primariadel dia-
fragma o colocacién de parche de GoreTex® (PTFE). Se lleva a cabo
cuando las condiciones del enfermo lo permitan. La circulacion extra-
corporeacon oxigenacion por membrana(ECMO, por lassiglaseninglés
de Extra corporeal membrane oxygenation) esun corazon—pulmon artifi-
cia que permite mantener a neonato con insuficienciacardiorrespirato-
ria hasta por tres semanas.

d. Lamortalidad general esde 40 a50%. El higado herniado haciael torax
y la hipertension pulmonar refractaria son factores de mal prondstico.

5. HerniadeMorgagni: herniaretroesternal o diafragméticaanterior. General -
mente cursa con menor sintomatologia que la hernia de Bochdalek, por o
que € diagndstico suele ser amayor edad. En algunos casos se hace de ma-
neraincidental. El tratamiento es quirdrgico, incluso en el paciente asinto-
mético, dado el riesgo de estrangulacion.

Obstruccion del tubo digestivo por causas congénitas

1. Mdlrotaciénintestinal: entrelacuartay laundécimasemanadevidaintrau-
tering; el intestino primitivo sale del abdomen paracrecer. Al reintroducirse
alacavidad peritoneal gira270° en contradelas manecillasdel reloj, para
alcanzar su posicién anatdmicanormal. Cuando el intestino medio nolleva
acabo de manera completa esta rotacion, su insercion mesentérica es muy
angosta, 1o que permite que gire sobre su ge, estrangulando la arteria me-
sentéricasuperior, con consecuencias devastadoras desde el duodeno hasta
el tercio distal del colon transverso. Se reportaen 0.5 a 2% de los nacidos
Vivos.

a. El diagnosticoesclinico. Todovémitobiliar en el neonato representauna
urgenciaquirdrgica, hastademostrar |o contrario. L os pacientestambién
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pueden presentar hematemesis, distensi én abdominal superior con vien-
tre escafoideo inferior o hematoquecia. Si el diagndstico no serealizade
maneraoportunael paciente sufrirdisguemiaintestinal con datosde cho-
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Figura 32—3. Pérdida de la curvatura duodenal.

que, sepsis, hipotensién arteria y coloracion violéceade la pared abdo-
minal. En pacientes estables el diagndstico puede confirmarse mediante
unaserieesofagogastroduodenal, enlaque severalapérdidadelacurva
turaduodenal con lasasasdeintestino delgado aladerechadel abdomen
(figura32-3). Un colon por enema puede demostrar el ciego fueradela
fosailiaca derecha (figura 32—4). Sin embargo, larotacion y lafijacion

Figura 32—4. Ciego fuera de la fosa iliaca derecha.
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col6nica son posteriores ala duodenal, por lo que un ciego ectépico no
representariesgo devolvulacién. El pacienteinestabledebe ser sometido
alaparotomiaexploradoradeinmediato, llevando acabo lareanimacion
del paciente durante lainduccion anestésica.

. Procedimiento de Ladd; incluye cinco pasos:

e Detorsiénde volvuloencontradelasmanecillasdel reloj (el intestino
medio siempre se volvulaafavor de las manecillas) (el cirujano qui-
Sieraretrasar el tiempo para evitar laisquemiaintestinal).

e Liberacion delas bandas de Ladd y vel os de Jackson, con ensancha-
miento del mesenterio.

e Colocacion del intestino delgado en el lado derecho del abdomenyy €
colon en € izquierdo.

e Apendicectomia profilactica.

e Descartar la presencia de membrana duodenal mediante €l paso de
una sonda.

2. Atresiao estenosisintestinal: parece ser secundariaaisquemiaintrauterina.
a. Representan untercio detodaslas obstruccionesintestinales neonatal es.

b.

[oNN @]

Lamayoriason yeyunoileales, seguidas en frecuencia por lade duodeno
y lade colon.

. El ultrasonido prenatal puede detectar polihidramnios.
. Se asaocia con productos prematuros y de bajo peso al nacer.
. Diagnostico clinico: vomitoy distension abdominal. El paso demeconio

no descarta e diagnéstico.
Unaradiografiasimple o con contraste de abdomen puede orientar a ni-
vel de la obstruccion.

. Existen cuatro tipos diferentes:

e Tipo |I: membranaintraluminal.

e Tipo I1: cabos ciegos unidos por cordédn fibroso.
e Tipo llla: cabos ciegos con defecto mesentérico.
e Tipo IlIb: deformidad en cascara de manzana.

e Tipo IV: atresias mdltiples.

. El tratamiento esquirudrgico, con reseccién del segmento atrésicoy anas-

tomosis primaria término-terminal. No es infrecuente requerir una pli-
caturadel segmento dilatado proximal, o unaanastomosis oval paraco-
rregir la discrepancia de didmetro entre |os segmentos a anastomosar.

3. Laenfermedad de Hirschsprung, o megacolon congénito, esla causa mas
frecuente de obstruccion intestinal baja en recién nacidos. Afectaauno de
cada 1 000 recién nacidos vivos, con una relacion hombre-mujer de 4:1.
a. Setratadeaganglionosisintestinal por migracion andbmaladelascélulas

delacrestaneural vagal es. El ssgmento mayormente af ectado esel colon
sigmoides (75% de |os casos).
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b. Cuadro clinico: laincapacidad parapasar meconio durante las primeras
24 hdevidaesmuy sugestivo. Posteriormentelos nifios se presentan con
estrefiimiento cronico y distension abdominal. Cuando se asociacon en-
teracolitis (30% desarrollan esta complicacién) se presentan evacuacio-
nes blanquecinas, explosivas y fétidas durante la exploracion rectal .

c. Laradiografiasimple muestradistension intestinal con niveles hidroaé-
reos. El colon por enemarevelalaimagende”pico deave’ en el segmen-
to denervado y contracturado.

d. El tratamiento es quirdrgico, con reseccion del segmento agangliénico
y anastomosis colorrectal.

Obstruccion del tubo digestivo por causas adquiridas

1. Estenosis hipertrofica congénitadel piloro: afectaauno de cada 300 naci-
dos. Es més frecuente en hombres primogénitos y en hijos de madres que
padecieron la enfermedad.

a. Sepresentaentrelasegunday lasextasemanas devida, con vémito pos-
prandial progresivo, en proyectil, no biliar. Puede causar alcalosis meta-
bdlica hipoclorémica. Puede palparse la“oliva’ en el epigastrio (piloro
hipertrofico).

b. Diagnostico con trago de bario o ultrasonido.

c. Tratamiento: corregir las ateraciones hidroel ectroliticas previamente a
la piloromiotomia de Ramstedit.

2. Invaginacion intestinal: la mayoria es idiopatica. Es frecuente entre los 6
y los 18 meses de vida, en épocas de enfermedades virales. L os pacientes
sometidos a disecciones retroperitoneal es extensas pueden desarrollar in-
vaginacion intestinal entre el quinto y el décimo dia de posoperatorio.

a. Un segmento intestinal (intususceptum) se introduce o invaginaen otro
adyacente (intususcipiens). Es més frecuente laileocdlica (lainvagina
cion posoperatoriaesileoileal).

b. Latriadaclasicaincluye: dolor, hecesen grosellay masapal pable. Sola-
mente 30% de | os pacientes presentan este cuadro. Lotipico es el aletar-
gamiento, alternando con periodos de dolor espastico y retraccion delas
piernas. Son caracteristicas las evacuaciones con moco y sangre.

c. Diagndstico clinico, con fosa iliaca derecha vacia (signo de Dance) y
masa pal pable alargada en €l epigastrio.

d. El ultrasonido es diagnéstico (signo deladiana), pero € enemacon agua
0 aire esdiagndstico y terapéutico en 90% de los casos.

e. Cuando existen datos de perforacion intestinal o deirritacién peritoneal
e paciente debe abordarse por incisién transversa supraumbilical, ex-
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pulsando el intususcepiens con cuidado del intususceptum. Si existe un
punto guiao si seencuentraisguemiaintestinal, estan indicadaslaresec-
ciony laanastomosis.

OTRAS PATOLOGIAS FRECUENTES

Reflujo gastroesofagico

1. Laenfermedad por reflujo gastroesof&gico afectaentre /300y 1/1 000 ni-
fios. A los cuatro meses de edad 67% del oslactantes presentan enfermedad
por reflujo gastroesof&gico; la prevalencia alos siete meses de edad es de
21%.

2. Lasindicaciones quirargicas incluyen:

a. Falladerespuestaa tratamiento médico adecuado durante sei's meses.
b. Falta de desarrollo y crecimiento.
¢. Neumonia de repeticion.
d. Esofagitis.
3. Diagnostico: serie esofagogastroduodenal y pHmetriade 24 h.

Testiculo no descendido

 Incidencia: 4% de neonatos masculinos tienen un testiculo no descendido
al momento de nacer nacimiento. Sélo 1% permanecen con criptorquidia
al afo de edad.

e Laorquidopexia se recomiendaalos dos afios de edad.

Diverticulo de Meckel

¢ Sedebe apersistencia del conducto onfalomesentérico.

e Setratadeundiverticulo verdadero en el bordeantimesentérico del ileoter-
minal. Suele contener mucosa ectépica.

» Eslacausamas frecuente de sangrado del tubo digestivo bajo durante los
primeros dos afios de vida.

e El cuadro clinico suele semejar apendicitis aguda.

« El diagndstico se confirmacon gammagrama con 9Tc para captar mucosa
gastrica ectopica.

» Ené pacienteasintomético el tratamiento es controversial. El pacientecon
dolor o sangrado requiere reseccion intestina y anastomosis.



440

El ABC delacirugia (Capitulo 32)

Regladel 2: 2% delapoblacion, dos afios de edad, relacion hombre—mujer
de 2:1, a2 pies de lavavulaileocecal, dos mucosas ectdpicas (gastrica o
pancredtica).

Enterocolitis necrosante (NEC)

1

W N

Esunaenfermedad inflamatoriaintestinal aguday multifactorial, con dafio
de lamucosa. Tiene unaincidencia de uno atres casos por 1 000 nacidos.
Se asocia con prematuridad, malformaciones congénitas del corazony ali-
mentacion enteral con férmula.

. Laisguemiaintestinal favorece la translocacion bacteriana.
. Laclinicaesinespecifica: vomito, diarrea, intoleranciaalaviaoral, disten-

sion abdominal, trombocitopenia.

. Lazonamas afectada es el ileon terminal, seguido por €l colon. Puede ser

localizada (50%) o defocos multiples. Laafeccion demésde 75% del intes-
tino se llama pannecrosis.

. Laclasificacion de Bell incluye:

a. Estadio I: datos sugestivos de NEC.
b. Estadio I1: NEC definitiva
c. Estadio I11: evidencia de necrosis intestinal y deterioro clinico.

. El manejo no operatorio incluye ayuno, nutricion parenteral, descompre-

sion orogéstricay antibioticos de amplio espectro.

. Lasindicaciones paracirugiaincluyen: airelibre abdominal, deterioro cli-

nico, eritemadelapared abdominal, asafija, masa palpabley paracentesis
positiva (todos datos de perforacion intestinal ).

Neoplasias en pediatria

1

En la actualidad la incidencia de tumores malignos en la infancia se ha
incrementado; en México se estiman alrededor de 6 000 casos nuevos por
aro, con predominio del sexo masculino, en e cuadro 32—1 se encuentran
los tumores més frecuentes.

. Neuroblastoma: neoplasiaque seoriginade cual quier partedelacrestaneu-

ral simpaética.

a. En € recién nacido comprende 50% de todas | as neopl asias de esa edad;
sin embargo, represente 2% en | os pacientes pediétricos. Laedad media
del diagndstico esalosdos afios; 75% de | os pacientes presentan metés-
tasisal diagndstico.

b. En70% deloscasosé sitio primario esen el abdomen, delos cuales50%
selocalizan en las suprarrenales.
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Cuadro 32-1. Tumores mas frecuentes en lainfancia

Tumor

INP

EUA

Leucemia

Linfoma

Retinoblastoma

Sistema nervioso central
Tumores 6seos

Tumores renales

Sarcoma de tejidos blandos
Neuroblastoma

Otros

35%
16%
12%
10%
6%
5%
3%
2%
8%

30%
13%
3%
19%
5%
6%
7%
8%
9%

INP: Instituto Nacional de Pediatria. EUA: Estados Unidos de América.

c. Diagndstico: clinico (tumoracién palpable), incidental.

d. La produccién aumentada de catecolaminas produce hipertensién, dia-
foresis, escalofrios eirritabilidad; estos datos se pueden observar en las
ultimas semanas de embarazo de madres de nifios con NB congénito.

e. Tratamiento: enfermedad local, con escision completadel tumor; enfer-
medad metastasica, con quimioterapiay radioterapia.

. Tumor de Wilms. tumor embrionario de origen renal.

a. Edad de presentacion: de dos a cuatro afios.

b. Generalmente asintomético, excepto por masa abdominal; en 20% se
presenta hipertension arterial y en 10 a 15% se observa hematuria.

c. Diagndstico: tomografia.

d. Tratamiento: reseccion radical, quimioterapia, radioterapia.

. Retinoblastoma: es el tumor mas frecuente del globo ocular.

a. Laedad de diagndstico es alos 30 meses.

b. Se conocen dos tipos de presentacién: esporadicay hereditaria.

c. Esunaneoplasia curable, aunque la edad de diagndstico es muy tardia.
d. Diagnéstico: clinico, estrabismo; en estadios avanzados, |eucocoria.

e. Tratamiento: cirugia en estadios tempranos, con preservacion del ojo.

. Hepatoblastoma: son tumoraciones general mente asintométicas.

a. Laedad depresentacion esalos 12 meses. Es predominantemente unifo-
cal; el [6bulo derecho estd mas afectado.

b. Diagndstico: masa en € higado, con aumento de alfa—fetoproteina en
60%.
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Principios basicos de
la cirugia plastica

Mauricio Erazo Franco, Ramiro Hesiquio Silva

CONCEPTO

El término cirugiaplasticaproviene, del griego plastikos, que quiere decir “ mol-
dear”. Rama quirurgicaencargada de lareconstruccién y laremodel acién de las
partesdel cuerpo. El cirujano pléstico debe hacer unavaloracion realistadel de-
fecto paraoptar por el adecuado procedimiento quirdrgico, priorizando €l mayor
beneficio vs. e menor dafio agregado, sin olvidar larespuestametabdlicaal trau-
ma de los tejidos.

GENERALIDADES

Lapiel esunacubiertaindispensable parael organismo; s ellafalta, se poneen
peligro lavida. Unindividuo de 70 kg de peso y 1.70 m de estatura esté cubierto
por 1.85 m2 de piel, que pesaarededor de 4 kgy mide 2.2 mm de espesor, |o cual
equivale a 6% del peso corporal; aproximadamente 95% de la piel es dermis,
mientras que 5% es epidermis.

Epidermis

 Procede embriol 6gicamente del ectodermo; tiene un espesor medio de 0.1
mm y estd formada por cinco capas (basal, espinosa, granulosa, lUcida y
cérnea).

» Migracion basal—cornea (ciclo de 27 dias).

443
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e Carece devasosy nervios,
¢ Senutre de ladermis por difusion,

Dermis

* Procede embriol 6gicamente del mesodermo.

» Espesor variable (1 a2 mm).

» Dermis papilar: contiene fibroblastos, mastocitos, linfocitos, macréfagos,
monocitos, polimorfonucleares, eosindfilos, capilares, terminaciones ner-
viosas y receptores.

e Dermisreticular: tramade fibras de colagenay elasting, vasos sanguineos
y anexos cutaneos.

 Fibroblastos en reposo y escasos mastocitos.

Hipodermis

Tejido celular subcutaneo, elementosvascul onerviosos, |6bul osadiposos separa-
dos por haces fibrosos que unen la dermis reticular con los tejidos subyacentes.

Anexos

 Foliculos pilosebéceos.
¢ Gléndulas sudoriparas ecrinas 'y apocrinas.
» Ufas: células queratinizadas y aplanadas.

Lineas de minima tensién cutanea

e Ladermisreticular estd compuesta por unatramamuy densa de fibras de
colégeno y elastina intimamente entrelazadasy orientadas seguiin laslineas
de tension cuténea.

» Lasincisiones sedeben hacer preferentemente a90° deladermis, siguien-
do estas lineas para obtener una cicatriz poco visible; cuando unaincision
se localiza perpendicular a éstas se usan técnicas que permiten reorientar
la cicatriz para un buen resultado cosmético.

e Cuaquier incisién que atraviesa la dermis papilar dejara una cicatriz.

CIERRE DE UNA HERIDA

Tipo de cierre

e Cierreprimario: cierretemprano de una herida, con el que se consigue ali-
near adecuadamente |os bordes mientras ocurren lainflamacion y lafibro-
plasiainiciales de la cicatrizacion.
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e Cierre por segunda intencién: cierre por reepitelizacién de una herida, en
el cual generamente los bordes estan distantes; se asocia con un proceso
inflamatorio intenso y prolongado que provoca contraccion y fibroplasia
excesiva.

e Cierre por terceraintencién: cierre complejo de una herida, queinvolucra
el traslado de tejidos distantes para un area cruenta grande, valiéndose de
injertosy colgagjos.

» Deben considerar las variables: edad y estado general del paciente, tipo de
tejido, localizacién de lacicatriz, tiempo transcurrido a cierre, manegjo de
tegjidos, instrumental adecuado, uso racionado de antibi éticos, tensién dela
cicatriz, tipo desutura, técnicade sutura, tiempo deretiro de puntos, limpie-
zadelacicatriz, etc.

Material de sutura

» Noabsorbiblevs. absorbible: el no absorbible esmésresistente, utilizando-
seenpiel y otrossitiosque requieren mayor resistencia; el material absorbi-
ble pierde tension gradualmente y tiene una vida media que va de 7 dias
(catgut simple) a 180 dias (PDS).

« Monofilamento vs. multifilamento: los monofilamentos son més suaves a
paso de los tejidos, producen menos reaccion traumética y tienen dificil
adhesi 6n bacteriana; existen absorbibles, como el monocryl, y no absorbi-
bles, como €l nailon.

» Tiposdeagujas. pueden ser redondas o cortantes. L as agujas redondas pro-
ducen menor trauma, y se prefieren en lostejidosfragiles, mientras quelas
agujas de 3/8 de circulo de puntatriangular con corte se utilizan en tejidos
fuertes, como lapiel.

Retiro de puntos

L as suturas en contacto con laepidermis producen epitelizacion del canal donde
se encuentran, provocando contraccion y efectos cosmeéticos indeseables, por 1o
gue serecomiendasuretiro répido en lacara(piel fina, tresacinco dias) y demo-
rado enlamano (pie gruesa10 a 14 dias). En casos complejos puede dejarse por
mayor tiempo s la estabilidad de la cicatriz 1o requiere.

Técnicas de cierre

* Seri—tape: encicatricessuperficialesy peguefias se pueden colocar bandas
adhesivas para realinear los bordes.
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Punto simpleinterrumpido: cierreprimario sintension; laagujaentray sale
del tgjidoa90°, tomando lacantidad detgjido y laalturaadecuadadelahe-
rida para nivelar los bordes. Los nudos no deben estar muy apretados, ya
guelostejidosseinflamany lapresion aumentada puede provocar necrosis.
Punto intradérmico: disminuye latensién superficial, dando excelentesre-
sultados cosméticos; se puede usar poliglecaprolene-25 (monocryl) u otro
material absorbible con poca reaccién.

Grapas. se usan en unagran variedad de heridasen lasque e tiempo esim-
portante. Las ventajas son un cierre rapido y pocareaccion alostejidos s
seretiran alasemana; s permanecen por mastiempo, producen las marcas
caracteristicas en patrén de “vias de tren”.

Suturade colchonero (vertical uhorizontal): (tiles paraevertiry nivelar los
bordes. Son excelente opcidn en pies, manosy aéreas con atatension.
Surgete: suturacontinuaexternarapida; enregioén sintension esposible ob-
tener adecuados resultados cosméticos, |o cual no ocurre en sitios de ten-
sién. Es (til pararealizar hemostasia, sobre todo si se realiza surgete an-
clado.

Cicatrices no cosméticas

Cicatriz hundida: se corrige desepitelizando €l sitio mas hundido y dedli-
zando los huevos bordes hastanivelar lacicatriz, logrando un cierre prima-
rio.

Remodel acién decicatriz: reseccidn de cicatriz y avance de un colgajo sub-
cutaneo hasta el cierre de los bordes sin tension.

Pliegue de rotacién (oreja de perro): cuando el borde final de una cicatriz
terminadesigual esnecesario prolongarlaparaun mejor alineamiento com-
pensatorio.

Plastias

Colgajo: traslado de un tejido con su propio aporte vascular.

Clasificacion

Por su proximidad:

Local: utilizatejido sano adyacente para cerrar el defecto.
Distancia: €l sitio donador y €l receptor no son adyacentes.
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Por su aporte sanguineo:

Aleatorios: vasos sanguineos a eatorios dentro del colgajo.

Axiales. vasos sanguineos directos dentro del colgajo.

Pediculado: el colgajo se encuentra unido a suministro vascular del sitio
donante. Requiere dos tiempos quirurgicos.

Microquirdrgico: €l colgajo se separa temporalmente del flujo sanguineo
del sitio donante, paraposteriormente anastomosarlo al flujo sanguineo del
sitio receptor. Requiere microanastomosis vascular.

Por su movimiento

Puede ser de avance, rotacion, interpolacion, cutédneo, subcutaneo, enida.

Por su composicién

Cuténeos, fasciocutaneos, muscul ocutaneo, muscul ar, especializado.

COLGAJOS

Colgajos simples

1

Z-plastia: transposicién de dos colgagjos triangulares, con la finalidad de
reorientar lacicatriz en laslineasde minimatensiény previniendo con ello
lacontraccion delacicatriz. Ambos colgajostriangul ares deberan ser igua-
les en longitud y profundidad, siendo el angulo € que determina el grado
deelongacién; un dngulo de45° obtiene unaelongacion de 50% Yy un angu-
lo de 60° 75%.

. Z—plastiade cuatro colgajos: aportamayor elongacion, seindicasobretodo

en articulaciones.

. Doble Z—plastiaopuesta: interrumpe unalineade contracturacuando lapo-

sicion anatomicade éstano permite el uso de grandes colgajos(p. €., canto
del gjo).

. W—plastia: imbricacion de colgajos triangulares a cada lado de los bordes

delacicatriz, generalmentede5 mmdelongitud. Distribuyemejor lafuerza
tensil de unacicatriz

. Avance V-Y: seredlizalaincisién enformadeV y se cierraavanzando la

parte central del colgajo, logrando una resultante Y; este procedimiento
puede hacerseinverso (Y—-V) cuando se deseaacortar ladistanciaentre dos
puntos.
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6. Colgajo bilobulado: rotaci 6n dedoscolgajoscontiguosal defecto; el prime-

ro cubre el defecto y el segundo €l sitio donador del primero, siendo este
ultimo 50% mas angosto que €l primero.

7. Colgajo rémbico:

a. Limberg: colgajo derotacion que utilizalapiel adyacente paralacober-
turade un defecto rombico; susangulosson de60° y 120°. Unavez tra-
zado se obtienen cuatro opciones, utilizando laque mejor sesitleen las
lineas de minimatension.

b. Dufourmentel: colgajo derotacion rémbico quevariasusangul osde 30°
a150°. Para su trazado se consideran las lineas de minima tension.

Colgajos complejos

En casos de reconstruccion compleja se utilizan métodos de preacondicio-
namiento de un colgajo, para garantizar su éxito.

Expansién tisular (cuando se requiera gananciadetejido): laexpansion de
lapiel sehavuelto popular a tratar de obtener suficienterecubrimiento para
muchos propésitos reconstructivos. Selograintroduciendo unabolsadesi-
licdn subcutaneaala cual seleinyectan periodicamente cierta cantidad de
solucién salina durante semanas hasta obtener |a ganancia requerida.
Retardado de un colgajo: eslainterrupcion quirdrgicaparcia del suminis-
trovascular deun colgajo previaalatransferenciadel tejido; colocar el col-
gajo en condicionesisguémicas|o acostumbraasobrevivir en condiciones
con menor irrigacién, produci éndose dil ataci6n de | as redes anastomaticas
pequefias, 1o que estimula la neoangiogénesis.

Injertos

Traslado detejidossin suministro vascular propio, por o que serequiereexcelen-
te vascularidad en €l lecho receptor para su nutricién.

Clasificacion

1. Seguin su procedencia:

a. Autoinjerto: del mismo individuo.

b. Isoinjerto: de gemelo univitelino.

c. Homoinjerto o aloinjerto: de la misma especie.
d. Heteroinjerto o xenoinjerto: de distinta especie.

2. Seglin sucomposicion: cutaneos, defasciasy tejido celular subcuténeo, mus-

culares, tendinosos, nerviosos, vasculares, cartilaginosos, 0seos, mixtos, etc.
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Indicaciones

Se utilizan para cubrir cualquier defecto que no puede tener un cierre directo
(quemaduras, heridas grandes, reemplazo de mucosa, sitiosdeflexion, cobertura
de sitio donante, etc.).

Integracion de un injerto

1. Fases de revascularizacion de un injerto:
a. Imbibicién plasmética: (primeras 48 h). El injerto absorbe liquido plas-
maético por accion capilar del lecho receptor.
b. Inoculacién: (2 a5 dias). Se forman conductos vasculares que unen el
lecho con € injerto.
c¢. Neovascularizacion: hay neoformacién de capilares que unen € injerto
con €l lecho.
2. Contraccién de un injerto:
a. Primaria(inmediata): al momento del corte, por fibraselasticasdel injerto.
b. A mayor grosor del injerto, mayor contraccion primaria.
c. Secundaria (segunda semanaa sexto mes): por conversion defibroblas-
tos en miofibroblastos.
d. A mayor grosor del injerto, menor contraccién secundaria.
3. Sensibilidad (quinto aduodécimo mes): serecuperaprimerolasensibilidad
al tacto, luego al dolor, y posteriormente la sensibilidad térmica por cone-
xion directade las fibras nerviosas del lecho receptor y por neurogénesis.

Toma

1. Latomarequiere navajao dermatomo (piel parcial) y reseccion quirdrgica
(piel total).
2. Injertos de espesor parcial. Epidermisy dermis de forma parcial.
a. Delgado: injerto de Ollier—Thiersch de 0.15 a0.25 mm
¢ Incluye hasta las papilas dérmicas.
 El injerto epiteliza facilmente.
 Cicatrizacién espontanea del sito donador.
* Reutilizacién del sitio donador (dos atres semanas).
» Desventajas: menospiel normal y menosresistencia. Mayor pigmen-
tacion y contraccion secundaria. Efecto estético bajo.
b. Semigrueso: injerto de Blair—Brown de 0.3 a0.4 mm. Caracteristicasin-
termedias.
c. Grueso: injerto de Padgett de 0.5 a 0.6 mm.
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Mayor piel normal y mayor resistencia.

Menor pigmentacion y contraccion secundaria.

Efecto estético aceptable.

Desventajas. sobreviven menosal trasplantarlos. El sitio donador tar-
damaés en sanar.

3. Injertos de espesor total Wolfe—Krause

a. Epidermis mas dermis completa.

b. Contienen todas | as propiedades de la pi€l.

Cc. Resistentes a trauma

d. Menor contraccion secundaria.

e. Buena sensibilidad y efecto cosmético.

f. Desventajas: sobreviven menos. L ossitiosdonadores son limitados. Re-
quieren cierre quirargico del sitio donador.

Colocacion

Continuo unico, continuo multiple, fenestrado, en malla, con fijacion a lecho,
en pastilla

Cuidados

1. Sitio receptor:
a. Inmovilizacion:

Tiene como objetivo mantener € injerto en contacto con un lecho fa-
vorable, sin espacio muerto y sin cizallamiento, con la finalidad de
que €l injerto seintegre.

Se dejan unos hiloslargos sobre algunos nudos de fijacion repartidos
en laperiferia

El injerto seprotege con unatelaporosay sobreellase colocaagodén
empapado.

Se envuelve latela porosa sobre €l algodén, anudando las hebras lar-
gas sobre el bulto.

Nota: si no esposibleunafijacion, seusan puntosdesdeel injertoal lecho
receptor.
2. Sitio donante:
a. Injerto de espesor parcial:

El sitio donador se cubre con unatel aporosaestéril vaselinada, dejan-
dola durante 15 a 21 dias.

Inicialmente se deja un vendaje hiimedo y se esperala migracion de
células epiteliales atoda €l drea donante; se descubre a quinto dia.

b. Injerto de espesor total. Cierre directo de sus bordes.
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Complicaciones

Serosa, hematoma, infeccion, rechazo, etc.
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gangrenada, 422
gangrenosa, 289
coledocaolitiasis, 46, 236, 238, 422
primaria, 236
secundaria, 236
coldlitiasis, 231, 370, 421
asintomética, 232
sintoméatica, 232
colesterol, 13, 129
colico biliar, 236
colitis
amebiana, 290
fulminante, 289
infecciosa, 289
isquémica, 290
gangrenada, 290
No gangrenosa
crénica, 290
transitoria, 290
necrosante aguda, 290
por Clostridium difficile, 49
seudomembranosa, 49, 289
ulcerativa, 204
crénica, 291
indeterminada, 309
coluria, 235
coma, 22, 24
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irreversible, 379
condrocalcinosis, 351
condroma, 146
condrosarcoma, 146

extraesquel ético, 398
congelamiento tisular, 76
congestion vascular, 326
constipacion, 115, 118, 304, 316,

423

progresiva, 273
contaminacion enteral, 30
contractura, 39
contusion, 39

cardiaca, 145

pulmonar, 86, 145
convulsion, 22, 23, 388

tonicoclénica, 128
coriocarcinoma, 151
corticotropina, 1, 3
corticotropinoma, 135
cortisol, 2, 3, 129
cretinismo, 117
criptorquidia, 439
crisis

de Addison, 125

hipercalcémica, 128

D

dabigatran, 29
dacarbazina, 102
daclazumab, 384
dalteparing, 29
dapsona, 384
debilidad, 21, 23

muscular, 128

proximal, 382

deficienciade vitaminas, 371
delirium, 22
depresion, 128, 131, 253, 370

del estado mental, 81
del sistemanervioso central, 54,
56
dermatitis, 279
de areolay pezon, 160
derrame pleural, 142, 147, 154,
247, 249, 267, 333
maligno, 427
deshidratacién, 128, 279, 287, 408
desnutricion, 13, 44, 71, 223, 252,
257, 356, 364, 371
proteico—caldrica, 279
dexametasona, 131, 134
dextrosa, 18
diabetes, 131, 228, 251, 253, 257,
347
mellitus, 44, 179, 341, 350
postrasplante, 382
tipo 1, 204
tipo 2, 232, 370
diaforesis, 116, 133
diarrea, 17, 49, 55, 116, 134, 204,
257, 279
acuosa, 49, 257
cronica, 304
perdedora de cloro, 55
sanguinolenta, 289, 291
dicloxacilina, 107
dietilestilbestrol, 424
digoxina, 159
diltiazem, 308
diéxido de carbono, 12
dipiridamol, 345
disfagia, 118, 123, 124, 150, 153,
172, 175, 176, 178, 180, 185,
192, 371
progresiva, 184
disfonia, 17, 68, 123, 124, 150,
191, 194
disgerminoma, 428
didipidemia, 341
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disnea, 31, 118, 123, 147, 153, 191
disritmia cardiaca, 73
distensién abdominal, 17, 275
disuria, 407, 411
diverticulitis, 275, 292
aguda, 293
diverticulo, 186
de Meckel, 275, 276, 360, 439
de Zenker, 186
del intestino delgado, 276
epifrénico, 177, 178
esofé&gico
por pulsion, 186
por traccion, 186
faringoesofégico, 186
dobutamina, 52, 59
dolor, 3, 38, 47, 61, 64, 69, 75, 118,
146, 154, 241, 289, 305, 316
abdominal, 17, 49, 60, 215, 239,
249, 255, 257, 264, 273, 274,
280, 281, 286, 291, 298, 384,
394, 418, 419, 423
difuso, 280
crénico, 362
de abdomen, 134
epigéstrico, 202, 204, 357
escrotal, 413
espastico, 438
inguinal, 359
intenso, 48
isquémico, 342
en reposo, 343, 347
muscular, 159
nocturno, 201
0se0, 126, 411
pélvico, 419
posprandial, 185
precordial, 151
sordo, 323
torécico, 133, 150, 175, 177,
178, 179, 187

dopamina, 52, 59

dorsagia, 253

doxiciclina, 419

doxorrubicina, 124, 132, 208, 402
droga, 351

E

eccema, 160
venoso, 324
Echinococcus granulosus, 216
ectasiavascular, 205
edema, 20, 48, 53, 56, 64, 75, 76,
106, 130, 247, 290, 324, 326,
331
de extremidad, 67
doloroso, 413
escrotal, 412
intestinal, 67
masivo, 326
mesentérico, 67, 247
mucoso faringeo, 68
periorbital, 115
pulmonar, 56, 58
agudo, 67
no cardiogénico, 384
Eikenella, 39
eefantiasis, 331
embarazo ectopico, 419, 421
embolia
grasa, 89
pulmonar, 325
embolismo, 290, 340, 341
agreo, 19
pulmonar, 421
vascular, 57
émbolo de colesterol, 348
emesis, 423
empiema, 43, 147, 148, 191
encefalitis, 107
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encefalopatia, 58, 214, 223, 225,
384, 388
hepatica, 219, 223, 224, 225,
388, 390
endocarditis, 46, 264
endofibrosisiliaca, 341
endometriosis, 426
enfermedad
acidopéptica, 201
anorrectal, 308
arterid
aguda, 341
coronaria, 337
aterosclerdtica, 344
autoinmunitaria, 134
benigna de mama, 158
biliar, 239
cardiaca, 280
cardiopulmonar, 288
colestasica, 389
coronaria, 336, 340, 345
cronica
cardiaca, 385
hepatica, 385
pulmonar, 385
de Addison, 204
de Bowen, 93, 314, 315, 317
de Buerger, 341, 351
de Caroli, 241
de Chagas, 174
de Christmas, 28
de Crohn, 204, 277, 287, 309,
393
de Cushing, 130
de Gaucher, 222
de Graves, 113, 114, 116
de Hashimoto, 113, 115
de Hirschsprung, 393, 437
de la colagenavascular, 261
de Meige, 331
de Ménétrier, 207

de Mondor, 160, 330
de Paget, 161, 314, 316, 317
de Plummer, 116
de Raynaud, 179
de Takayasu, 350
detiroides unilateral, 123
de transmision sexual, 314
de Ulcera péptica, 204, 422
de vaso calcificado, 339
de von Willebrand, 27, 28
de Wilson, 222
del parénquima hepatico, 427
del tejido conectivo, 350
esplénica no hematol 6gica, 263
extrahepatica, 221, 241
extrarrenal grave, 385
fibroinflamatoria, 116
granulomatosa, 149
hematol 6gica, 260, 266
hemorroidal, 223, 304, 423
hepdtica, 204, 205
hepatocelular, 389
infecciosa, 149
inflamatoria
intestinal, 8, 305, 306
aguda, 440
pélvica, 419
intestinal inflamatoria, 328
irresecable, 103
macroscopica, 103, 428
metastésica, 99, 102, 114, 121,
214, 280, 301
microscopica, 103
mieloproliferativa, 262
neopléasica, 149
neurol 6gica, 288
neuromuscular, 56
oclusiva de la extremidad supe-
rior, 350
Osea metabdlica, 385
pélvicainflamatoria, 275
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por hongos, 390
por reflujo gastroesofégico, 172,
370
pulmonar
asociada, 340
obstructiva crénica, 56, 328
restrictiva, 56
renal, 28, 30
renovascular, 57
reuméatica, 328
sistémica, 238
vascular, 385
periférica, 339
venooclusiva, 224
venosa. cronica, 324
enfisema, 191
subcutaneo, 81, 82, 192
masivo y progresivo, 144
enoxaparina, 29, 327, 329, 375
enterocolitis, 438
necrosante, 440
por Salmonella, 287
entumeci miento, 348
peribucal, 128
eosinofilia, 134, 216
epididimitis, 360, 412, 413
epinefrina, 4, 12, 35, 53
epistaxis, 26
equimosis, 26, 75, 246
erisipela, 47
eritema, 48, 64, 75, 181
de lapared abdominal, 440
leve, 49
eritromicina, 159
erosion esofégica, 17
Escherichia coli, 44, 46, 115, 239,
407
esclerodactilia, 351
esclerodermia, 178, 180, 351
esclerosis
mdltiple, 179

sistémica progresiva, 178
esofagitis, 172, 178, 180, 257, 439

no erosiva, 180
esofago

de Barrett, 178, 180, 182, 184,

194, 196

en cascanueces, 177, 187
espasmo, 23

carpopedal, 128

esofagico difuso, 177, 187

segmentario, 177
espermatocele, 413
espironolactona, 130
esplenomegalia, 260

masiva, 223, 263, 267

sintomética, 262, 263
espondilitis anquil osante, 291
esguistosomiasis, 222
estasis, 39

biliar, 232

venosa, 325, 327
esteatohepatitis no alcohdlica, 370
esteatorrea, 251, 257, 278
esteatosis hepdtica, 370
estenosis, 178, 182, 184, 192, 292,

293, 371

biliar, 228

congénita, 223

esoféagica, 173

intestinal, 437

péptica, 181

por cancer, 184

uretral, 409
estimulador de la médula espinal,

339
estbmago de sandia, 205
estomatitis, 257
estrabismo, 441
estrefiimiento, 313

crénico, 304, 438
estrés, 14, 134, 177, 266, 343
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mecanico, 9
estria
abdominal, 38
purpura, 131
estridor laringeo, 128
estroma ovarico, 116
etopdsido, 132
evento vascular cerebral, 336, 345,
370
exadenoma pleomorfo, 109
excoriacion, 250
eyaculacion retrograda, 409

fala

hepatica aguda, 388

multiorganica, 204

organica, 47, 245, 247

muiltiple, 60, 68, 237
simple, 60

renal, 261

respiratoria, 67
fascitis, 49

necrosante, 48
fatiga, 21, 23, 153, 159
fendmeno de Raynaud, 77
fentolamina, 133
feocromocitoma, 122
fibrindlisis, 25, 26, 28
fibroadenoma, 161
fibrodisplasia, 341
fibrosarcoma, 146, 397
fibrosis, 37, 116, 159, 178, 250,

387

de estroma, 161

de lamédula 6sea, 263

del aloinjerto, 394

hepética, 214, 222

por radiacion, 341

por tuberculosis, 186
retroperitoneal, 341
fiebre, 1, 3, 20, 22, 31, 47, 49, 117,
134, 151, 159, 191, 233, 238,
261, 264, 273, 289, 384, 387,
393, 407, 423
ata, 192
de cefalea, 107
tifoidea, 289
filariasis, 332
fistula, 277, 278, 293, 374
anal, 314, 315
anorrectal, 308, 309, 311
extraesfinteriana, 309
interesfinteriana, 309
supraesfinteriana, 309
transesfinteriana, 309
arteriovenosa, 222, 224, 348
biliar, 222
colecistoentérica, 422
compleja, 311
de alto gasto, 17
en herradura, 310
pancredtica, 55, 250, 252
portobiliar, 224
transesfinteriana, 311
traqueoesofégica, 191, 432
fisura
anal, 306
crénica, 307
flebitis, 18, 116
fluconazol, 384
fludrocortisona, 134
flaor, 15
fondaparinux, 29
fosfolipido, 13
fosforo, 15, 22
fractura, 29, 81, 89, 121
costal, 86
de craneo, 82
de labase del craneo, 86
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delapelvis, 89
de la placa aterosclerética, 346
del fémur, 89
pélvica, 84
furosemida, 128, 245

G

ganglioneuroma, 152

difuso del tracto gastrointestinal,

122

gangrena, 49, 75, 76, 233, 335, 343,

347

gaseosa, 48

himeda, 344

seca, 77, 344

venosa, 326
gastrinoma, 135, 256, 257
gastritis, 185, 204

atréfica, 207

crénica, 204

por estrés, 204
gastroparesia, 17
gastropatia hipertrofica, 206
gastrosquisis, 433, 434
gemcitabina, 255
ginecomastia, 116
gliceral, 18
glucagon, 1, 4, 12, 65, 245
glucagonoma, 257
glucemia, 18
gluconato de calcio, 129
glucosa, 2, 12, 19, 21
gonorrea, 413, 414
granuloma, 150, 277

H

Haemophilus influenzae, 266, 268

halitosis, 186, 187
hamartomadel tracto gastrointesti-
nal, 297
Helicobacter pylori, 201
hemangioendotelioma infantil, 218
hemartrosis, 26
hematemesis, 202, 435
hematoma, 26, 87, 224, 267, 329,
348, 451
intraparenquimatoso, 222, 265
subcapsular, 222, 265
traumético, 264
hematoquecia, 276, 291, 298, 435
hematuria, 407, 408, 409, 411, 441
hemocromatosis, 222, 398
hemofilia, 28
hemogl obinopatia congénita, 262
hemoglobinuria, 31
hemoptisis, 153
hemorragia, 17, 87, 124, 140, 149,
192, 218, 261, 274, 290, 334
esplénica, 260
externa, 83, 84
gastrointestinal, 249
interna, 84
intracraneal, 327
intramural, 88
intraplaquetaria, 348
masiva, 419
oculta, 83
recurrente, 203
variceal, 189
hemorroide
centinela, 307
estrangulada, 423
interna, 305, 313
heparina, 27, 349
de bajo peso molecular, 28, 29,
327, 330
no fraccionada, 29, 327
hepatitis, 107
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A, 213, 245, 388
aguda, 213
B, 31, 213, 228, 245, 385, 388
aguda, 213
cronica, 213
inactiva, 213
C, 31, 213, 241, 385
cronica, 213
D, 213
aguda, 213
cronica, 213
E, 213
aguda, 213
vira, 227
hepatoblastoma, 219, 441
hepatomegalia, 194, 215, 216, 218,
300
hepatopatia, 26
herida
accidental, 44
aguda, 39
crénica, 39
infectada, 41
isquémica, 40
penetrante de térax, 82
por quemadura, 41
quirdrgica, 44, 48
traumética, 48
hernia, 271, 272, 418
de Amyand, 360
de Bochdalek, 435
de DeGarengot, 360
de Grynfelt, 357
de lapared abdominal, 355
de Littré, 360
de Morgagni, 435
de Petit, 357
de Richter, 360
de Spiegel, 357
diafragmaética congénita, 434
epigéastrica, 356, 363

femoral, 356, 357, 359, 360
hiatal, 172, 173, 178, 180, 187,
190
incisional, 356, 364
inguinal, 355, 357
directa, 358
indirecta, 358, 412
inguinoescrotal, 356
intraparietal, 356
lumbar, 357
obturatriz, 363
paraesofégica, 183, 185
paraestomal, 356
paraumbilical, 363
por deslizamiento, 360
spiegeliana, 363
umbilical, 118, 356, 362, 363
ventral, 356, 370
herniacion cerebral, 389
herpes zoster, 422
heteroinjerto, 448
hiato esofagico, 182
hidrocele, 412
hidrocolecisto, 233
hidrocortisona, 134
hidronefrosis, 386
hidrosdlpinx, 415
hierro, 15, 37
hi peraldosteronismo, 130
hiperalgesia, 286
hiperamilasemia, 233, 246
hiperamonemia, 19
hiperbaralgesia, 286
hiperbilirrubinemia, 278
hipercalcemia, 23, 56, 125, 127,
195, 245
hipercalemia, 3, 22, 31, 57, 134,
347, 382
hipercapnia, 83
hipercarbia, 143
hi percatabolismo, 65
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hipercoagulabilidad, 327
local, 348
hipercolesterolemia, 382
hipercortisolismo, 130
hiperemia, 39, 76
hi perespl enismo, 223, 260
hiperfosfatemia, 57
hipergastrinemia, 278
hiperglucemia, 1, 17, 382
hiperhidrosis, 77
hiperhomocisteinemia, 326
hiperlipidemia, 131, 383
hipermagnesemia, 24
hipermetabolismo, 65
hipernatremia, 22
hiperparatiroidismo, 122, 125, 127,
408
hi perpigmentacion, 323
hiperplasia, 161
gingival, 382
paratiroidea, 135
prostética benigna, 409
suprarrenal congénita, 132
vellosa, 278
hiperreactividad, 435
hiperreflexia, 21, 23
hipertensién, 2, 131
arterial, 369, 441
sistémica, 341, 347
diastdlica, 83
paroxistica, 133
portal, 224, 304
pulmonar, 329, 369
por hipertrofia, 435
hipertermia verdadera, 103
hipertiroidismo, 113, 116, 125
hipertrigliceridemia, 245
hiperuricemia, 57, 382
hipoalbuminemia, 298
hipocalcemia, 57
hipocalemia, 4, 22, 23, 56, 130, 257

hipofibrinogenemia, 28
hipoglucemia, 3, 134
hipomagnesemia, 23
hiponatremia, 3, 21, 134
aguda, 22
cronica, 22
hipoparatiroidismo, 128
hipoplasia pulmonar, 434, 435
hiporreflexia, 22, 24
hipotensién, 4, 24, 83, 134, 246
hipotermia, 3, 28, 31, 76, 85, 380,
432
hipotiroidismo, 113, 117
hipovolemia, 57, 82
hipoxemia, 56
hipoxia, 9, 143, 384
tisular, 59
hirsutismo, 131, 382
hirudina, 29
histamina, 6
histiocitoma fibroso maligno, 397
histoplasmosis, 125
homoinjerto, 448
hormigueo peribucal, 128
hormona
estimulante de latiroides, 113
recombinante humana, 121

ictericia, 215, 235, 236, 238, 239,
241, 253
leve, 233
obstructiva, 253
por hemdlisis, 261
ifosfamida, 402
imatinib, 262
mesilato, 208
imiquimod, 93
tépico, 94
impactacion fecal, 287
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impétigo, 47
impotencia, 131, 409
incidentaloma suprarrenal, 133
incontinencia, 308, 311
indinavir, 408
infarto
agudo del miocardio, 274, 328,
369
del miocardio, 337, 341, 345,
422
infeccién, 8, 16, 17, 19, 31, 39, 57,
59, 65, 69, 88, 117, 134, 191,
228, 232, 241, 267, 306, 311,
332, 347, 361, 364, 391, 392,
408, 409, 426, 451
bacteriana, 189, 384, 413
por Salmonella, 240
con sepsis, 77
cronica, 385
del rifién nativo, 385
de herida, 65
quirdrgica, 373
delaviaurinaria, 384, 407
de sitio quirargico, 43, 44
detejido blando, 47
detipo quirargico, 45
del tracto urinario, 264
fulminante, 268
incisional, 43
intestinal, 290
mixta, 46
polimicrobiana, 48, 419
por citomegalovirus, 383
por Proteus, 46
por VIH, 314
por virus
de lahepatitis
B, 389
C, 389
de lainmunodeficiencia
humana, 390

del papiloma humano, 314
posquirurgica, 46
pulmonar, 148, 187
quirdrgica, 44
remota, 45
sintomética, 46
vesicular esponténea, 238
viral, 174, 260, 384, 413

inflamacién, 32, 35, 36, 63, 98,

106, 139, 247, 274, 444
aguda, 9

de la submucosa, 191
endotdlial, 380
intersticial, 380

local, 272

periductal, 159
posoperatoria, 426
transmural, 277

infliximab, 278
insuficiencia

arterial periférica, 40
cardiaca, 130, 147, 328
izquierda, 53
cardiorrespiratoria, 435
hepética, 28, 56, 147
cronica, 389
renal, 23, 26, 73, 147, 246, 329
aguda, 56, 347
cronica, 126
terminal, 338
respiratoria aguda, 54, 68
suprarrenal, 134
aguda, 3
venosa, 322
ventricular izquierda, 145

insuling, 4, 12, 60, 245
insulinoma, 135, 256
intoleranciaalaglucosa, 251
intoxicacion

por citrato, 31
por monoxido de carbono, 68
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por vitamina
A, 125
D, 125
irritacién peritoneal, 423
isoinjerto, 448
isquemia, 8, 287, 288, 307, 387,
420
aguda, 348
critica, 338, 342
de laextremidad, 345
cronica, 343
de reposo, 335
intestinal, 16, 290
intrauterina, 437
irreversible, 349
mesentérica, 336
renal, 57

K

ketoconazol, 131
Klebsiella, 232
pneumoniae, 239

L

L—tiroxina, 218
lansoprazol, 201
laringitis, 180
leiomioma, 426
|eiomiosarcoma, 399
lentigo maligno, 97
lepirudina, 29
lesion
abdominal, 87
aguda pulmonar, 31
aortica, 144
aterosclerética, 348
cardiaca, 86
contusa, 86, 143

craneoencefalica, 84
cronica, 93
cutanea, 91
de Cameron, 205
deladermis
profunda, 63
superficial, 63
de la epidermis, 63
delauretra, 87
delavejiga, 87
de tejidos blandos, 88
de viscera hueca, 267
diafragmatica, 145, 267
dolorosa, 39
embdlica, 350
en transito, 99
esofégica, 145
hepética quistica, 215
mediastinal, 150
medular, 84
necroética, 39
nerviosa, 361
neurol égica, 82
neurovascular, 40, 146
Osea, 121
pancredtica, 267
pediculada, 97
penetrante, 143
pigmentada, 97
plana, 97
por frio, 75
por inhalacion, 72
pulmonar, 59
aguda, 8, 53
renal, 88
satélite, 98, 99
térmicaalos 6rganos, 31
tragueobronquial, 144
ulcerosa, 39
vascular, 267
letargo, 24, 134
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leucemia, 441
de células peludas, 263
linfocitica crénica, 263
linfoide crénica, 261
leucocitosis, 1, 47, 215, 233, 293
leucocoria, 441
leucopenia, 1, 345, 383, 384
leucoplaquia, 93
|levosimendan, 52
levotiroxinag, 121
liberacion deinsuling, 4
ligamentalgia, 421
linfadenopatia, 139
cervicolateral, 194
palpable, 94, 121
regional, 93
supraclavicular, 194
linfangitis, 331, 332
linfedema, 102, 331
cronico, 334
linfogranuloma venéreo, 309
linfoma, 116, 118, 124, 140, 384,
441
de Hodgkin, 263
gastrico, 208
no Hodgkin, 208, 261, 263
de cdlulas B, 281
lipedema, 332
lipido, 12
lipodermatosclerosis, 323, 324, 325
lipoma, 360
liposarcoma, 397, 399
mixoide, 398
litiasis
biliar, 245
en viaurinaria, 408
renal, 408, 409
litio, 125
lito biliar, 235
Loxoscelesreclusa, 39
ludoteling, 224

[upus sistémico eritematoso, 179

M

magnesio, 15, 22, 23
mastalgia, 158
mastitis, 159

idiopatica granulomatosa, 159

periductal, 159

puerperal, 159
mastocitosis sistémica, 222
mediastinitis, 43, 190, 191
megaobesidad, 369
melanoma, 92

acral lentiginoso, 97

amelénico, 97

avanzado de extremidad, 103

cutaneo, 95

in situ, 96

nodular, 97

superficial, 96

voluminoso, 98
melena, 202, 298
melfaldn, 103, 402
meningitis, 107

aséptica, 384
menopausia tardia, 425
menorragia, 118
mercaptopurina, 292
mesotelioma

benigno, 148

maligno, 148
metaplasia

apocrina, 161

de células de Hirthle, 116

intestinal, 184, 207
metaplasma mieloide, 262
metastasis, 91

adistancia, 99

cerebral, 400

colorrectal, 221
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hepatica, 152, 241
Oseq, 152, 280
metil prednisolona, 381
metimazol, 116
metirapona, 131
metoclopramida, 179
metotrexato, 419
metronidazol, 49, 201, 215, 290
micosis, 140
microabsceso, 115
microcolelitiasis, 235
mielindlisis pontina, 22
mielofibrosis, 262, 267
mieloma, 146
mdltiple, 125
milrinona, 52
miocarditis, 107
mioclonus, 388
mioepitelioma, 108
mioglobinuria, 347
miopatia, 58
misoprostol, 204
mitotano, 132
mixedema, 179, 332
mortalidad por infeccion quirdrgica,
43
muerte, 22, 24
cerebral, 379
mupirocina, 69
Mycoplasma pneumoniae, 245

N

nadolol, 188

nausea, 3, 17, 23, 24, 126, 128,
134, 232, 233, 246, 273, 289,
372, 384, 423

necrosante, 49

necrosis, 17, 39, 49, 75, 76, 124,
159, 240, 245, 247, 272, 273,
289, 346, 374, 387, 420, 446
coagulativa

de epidermis, 63
de tgjido subyacente, 63
del ovario, 420
esoféagica, 193
grasa, 159
infectada, 245, 247
intestinal, 440
pancredtica, 246
estéril, 249
infectada, 249
septal, 17
tisular, 48, 76
tubular aguda, 386

nefritis, 332
intersticial, 57

nefrolitiasis, 409

nefropatia
diabética, 385
inducida

por contraste, 57
por rabdomidlisis, 57

nefrosis, 332

nefrotoxicidad, 228, 384

Neisseria
gonorrhoeae, 419
meningitidis, 268

neomicina, 69

neoplasia, 30
del ano, 315
del margen anal, 315
endocrina del pancreas, 256
malignade piel, 95

neostigmina, 289

nerviosismo, 133

neumatosis intestinal, 274

neumonia, 176, 180, 186, 191, 267,
274, 384, 390
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de repeticion, 178, 439
posobstructiva, 154
neumotoérax, 141, 142, 146
atension, 143
neurilemoma, 152
neuroblastoma, 152
neurofibroma, 152
neurofibromatosis, 398
tipo 1, 132
neuroma mucoso, 122
neuropatia, 58, 73, 77
periférica, 341, 343
neurotoxicidad, 382
neutropenia, 263
nevo
congénito gigante, 95
displasico, 96
melanocitico
adquirido, 96
congénito, 96
nifedipino, 308
nistatina, 69, 384
nitrofurantoina, 408
nitroglicerina, 133, 308
nitroprusiato, 133
noédulo
mamario, 162
pulmonar
periférico, 142
solitario, 149
tiroideo solitario, 118
noradrenalina, 133

norepinefring, 2, 4, 35, 52, 59

normocalcemia, 128

troncal, 131
obstipacion, 287
obstruccién

biliar, 28

colénica, 252

duodenal, 252

intestinal, 17

mecanica, 16
oclusion arteria aguda, 347
octredtido, 189, 224
odinofagia, 172, 191
odontoma, 297
oftalmopatia, 117
oliguria, 22, 65
omeprazol, 201
oncocitoma, 108, 412
onfalocele, 434
ooforitis, 107
Opisthorchis viverrini, 241
organica, 71
orquitis, 107, 412

isquémica, 361

osteoartropatia pulmonar hipertro-

fica, 154
osteoartrosis, 370
osteocondroma, 146
osteoma, 297
osteomidlitis, 41, 49, 390

esternal, 46
osteopenia, 131
osteoporosis, 382

osteosarcoma extraesquel ético, 399

otitismedia, 17
oxido nitrico, 5, 9, 308

P
O
paciente
obesidad, 13, 29, 44, 180, 194, 231, aérgico, 325

236, 328, 356, 364, 390, 425
morbida, 266, 358, 369, 376

anciano, 235, 291
anticoagulado, 32
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cardiovascular, 30
cirrético, 214
con flegmasia, 327
con adenopatia axilar, 162
con anemia sintomética, 30
con aneurisma popliteo, 347
con arteritis traumética, 352
con ascitis, 49
con cancer, 117, 140, 333
anal, 316
colorrectal, 297, 299
de colon, 287
de vesicula, 239
avanzado, 241
tiroideo, 114
con carcinoma de célul as esca-
mosas, 195
con cirrosis, 218
con claustrofobia, 340
con coagulopatia, 188
con colangitis toxica, 239
con colecistitis, 46
aguda alitiasica, 237
con col€litiasis asintomética, 231
con colitis fulminante, 292
con cortocircuito cerebral, 339
con dafio microvascular
neurol 6gico, 392
ocular, 392
renal, 392
con derrame pleural y fiebre, 148
con desfibrilador, 339
con disfagia, 175
con dismotilidad, 183
con diverticulosis, 292
con enfermedad
de Buerger, 352
microscopica, 101
renal, 385
severg, 15
tiroidea, 113

con esclerodermia, 352
con estenosis espinal, 344
con falla organica, 249
con hemoptisis, 152
con hemorragia significativa, 292
con hernia hiatal, 206
con hipoxemia, 58
con ileo, 249
con implante coclear, 340
con infarto cerebral, 329
con intolerancia al medicamento,
202
con isquemia
aguda, 346
critica, 346
con lesion
craneoencefdlica, 85
grave, 83
con linfedema, 332
cronico, 334
con marcapasos, 339
con megacolon toxico, 292
con melanoma, 95
con metastasis, 390
CON Necrosis
pancredticainfectada, 250
severa, 249
con nefropatia diabética, 392
con neuropatia, 344
con obesidad morbida, 375
con pancreatitis cronica, 250
con perforacion, 292
con quemadura, 40, 41, 68, 72,
192
de alto voltgje, 73
de bgjo voltaje, 73
masiva, 65, 71
con sangrado activo, 221
con sarcoma, 397
con trauma, 30, 79, 81, 83
con traumatismo grave, 85



472 El ABCdelacirugia

(indice alfabético)

con tromboflebitis superficial,
330

con trombosis venosa profunda,

327
con tumor
central, 152
residual, 151
con Ulcera, 325
con varices, 188
critico, 65
diabético, 342, 344, 392, 408
embarazada con trombosis
venosa profunda, 327
en estado de choque, 83
inmovilizado, 329
inmunocomprometido, 40, 48
insulinodependiente, 392

joven con linfadenopatia axilar,

165
malnutrido, 16
muy débil, 235
normovol émico, 30
obeso, 360, 369
oligarico, 386
pedidtrico, 89, 357

paraganglioma, 132
pardisis, 22, 348
de cuerdas vocales, 17, 140
de laextremidad inferior, 328
de nervio frénico, 153, 154
del musculo respiratorio, 82
flacida, 308
respiratoria, 23, 24
parasitosis, 312
paratiromatosis, 128
paresia de la extremidad, 347
parestesia, 22, 23, 133, 146, 325,
348
paro cardiaco, 143
paromomicina, 290
parotiditis, 246, 413
Pasteurella, 39
patol ogia intraabdominal, 288
pelagra, 280
penicilina G, 48
pentamidina, 384
pentasa, 277
pentoxifilina, 345
pérdida
delavoz, 112

guemado, 65, 66, 71, 72

quirdrgico, 43

traumatizado, 265
paclitaxel, 132, 196

de peso, 2, 13, 65, 115, 116, 134,
151, 153, 175, 194, 202, 204,
250, 257, 272, 278, 279, 281,
290, 291, 298, 300, 316, 336,

pancrealipasa, 251 372,374
pancreatitis, 23, 392, 421, 422 perforacion, 203, 287
aguda, 245 gastrica, 371
severa, 17 pericarditis, 58

biliar, 235, 237, 422

cronica, 250, 251, 253

necrosante, 247
pancreomicina, 251

constrictiva, 223
periesplenitis, 267
peristalsis, 16, 175

normal, 176

papila anal, 307 peritonitis, 16, 235, 287, 288, 293,
hipertrdéfica, 307 364

papilomatosis intraductal, 161 bacteriana, 49, 219, 227

papula, 97 primaria, 49
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secundaria, 50

biliar, 422

difusa, 294

fecal, 293

purulenta, 293
petequia, 26
pie diabético, 40, 48
pielonefritis, 407, 421, 422
pileflebitis, 215
piocolecisto, 46, 233
pioderma gangrenoso, 291
pirosis, 126, 175, 179, 180, 185
platino, 428
plétora, 131
Pneumocystis

carinii, 140

jirovecii, 384
poiquilotermia, 348
policitemia, 328

vera, 262
polidipsia, 23, 126, 130
polihidramnios, 432
polimixina B, 69
polipo, 295
poliposis adenomatosa familiar,

207, 279, 398
poliuria, 23, 126, 128, 130, 131
potasio, 15, 20, 21, 22, 130
pouchitis, 292
prealblmina, 14
prednisona, 31, 124, 208, 381
preeclampsia, 421
procalcitonina, 122
progesterona, 132
prolacting, 2
prolactinoma, 135

prolapso rectal, 118, 305, 312, 313

propiltiouracilo, 116
propranolol, 188
prostatismo, 358
prostatitis, 413

proteina, 12
C, 26, 27, 326
activada, 29
reactiva, 1, 48, 115, 233
S, 26, 27, 326
prurito, 38, 126, 215, 305, 323
anal, 316
Pseudomonas, 48, 70, 115
aeruginosa, 44
psicosis, 131, 385
pUrpura trombaocitopénica
idiopética, 261
trombotica, 261
pus, 44

Q

guemadura, 38, 60, 63, 64, 93, 449

de primer grado, 193

de segundo grado, 193
profunda, 70

detercer grado, 70, 72, 193

eléctrica, 72, 73

enlapiel, 325

masiva, 70, 204

por &cido, 39

por alto voltaje, 73

por base, 39

por frio, 75

profunda, 66

guimica, 72, 73, 74, 191

solar, 64

térmica, 73

gueratosis
actinica, 93, 94
por radiacién, 93
quiste, 161

broncogeno, 151

delaviahiliar, 220

del colédoco, 241

epidérmico, 297
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mediastinico, 142
ovarico, 421
pericardico, 151
rend, 411
sebéaceo, 297

R

rabdomidlisis, 22
rabdomiosarcoma, 398, 399
raloxifeno, 164
rapamicina, 382
rectorragiaindolora, 305
reflujo
biliar, 204
duodenogastroesofégico, 173
gastroesofagico, 17, 176, 184,
204, 439
no &cido, 182
regurgitacion, 180, 185
resistenciaalainsuling, 3, 4
respuesta
febril, 6
inflamatoria sistémica, 245
metabdlica
al estrés, 2
al trauma, 1
retinoblastoma, 441
retinol, 14, 119
retraso mental, 385
riboflavina, 15
rituximab, 384
rubéola, 245
rubicundez, 280

S

Salmonella, 46
typhi, 241, 289

sangrado, 26, 29, 59, 203, 316, 323,

409
activo del tubo digestivo, 329
de varices, 325

del tubo digestivo, 16, 223, 251,

300
ato, 172, 276
bajo, 276, 289, 439
espontaneo, 27
gastrointestinal, 56
por ulceracion, 185
recurrente, 224
retroperitoneal, 87
transrectal, 275
uterino anormal, 425
variceal, 219, 223, 224, 225
vigoroso, 190
sarcoidosis, 125, 140, 222, 238
sarcoma
aveolar, 398
de cavidad abdominal, 399
de células claras, 399
de Ewing, 146, 398
extraesquel ético, 399
de Kaposi, 384, 397
de partes blandas, 398
epitelioide, 399
intraabdominal, 401
ostedgeno, 146
retroperitoneal, 401
sinovial, 397, 398
selenio, 15
seminoma, 151

sepsis, 9, 19, 28, 46, 47, 55, 56, 58,
60, 134, 190, 191, 204, 227, 237,

277, 286, 290, 347, 390, 394,
436
fulminante, 268
intraabdominal, 215
severa, 59

septicemia, 289
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seroma, 102, 267
serotoning, 5, 8
seudoacalasia, 174
seudoaneurisma, 348
seudoqui ste pancredtico, 249
seudoxantoma el asticum, 341
sialoadenitis, 106
sidolitiasis, 107
siaorrea, 192
sibilancia, 280
SIDA, 309, 390
sifilis, 238, 306
sindrome
antifosfolipidos, 326
carcinoide, 280
compartimental, 73, 349
abdominal, 60, 67, 433
de Allbright, 146
de apnea obstructiva del suefio,
375
de atrapamiento de la arteria
poplitea, 343
de Boerhaave, 190
de Budd—Chiari, 223, 224, 225
de cancer
colorrectal hereditario, 296
hereditario no poliposico del
colon, 425
de Conn, 130
de Cushing, 130, 134
dedisfagia, 351
de Felty, 263
de Gardner, 297
de HELLP 422
deinsuficienciarespiratoria
aguda, 53
de intestino corto, 278, 393
de Kasabach—-Merritt, 217
deleche, 56
de Li—Fraumeni, 398
de Lynch, 296

de Mallory—Weiss, 204, 205
de Mirizzi, 240
de neoplasia endocrina mdltiple,
2,119
de Ogilvie, 272, 287, 288
de ovarios poliquisticos, 425
de Paget—Schroetter, 328
de Peutz—Jeghers, 297
de Poland, 146
de poliposis, 253
familiar, 297
de realimentacion, 56
de respuesta inflamatoria sisté-
mica, 3, 58, 287
de Sipple, 135
de Sjogren, 179
de Stewart—Treves, 334, 398
de Trousseau, 154, 330
de Turcot, 297
de Ulcerarectal solitaria, 313
de Werner, 135
de Zollinger—Ellison, 203, 257
del dedo azul, 344
del opérculo toréacico, 146
doloroso abdominal, 234
hepatorrenal, 57, 224
hereditario de cancer de colon no
polipdsico, 296
metabdlico, 370
mieloproliferativo, 222
nefrotico, 328
paraneoplésico, 154, 174, 411
Plummer—Vinson, 194
polipdsico juvenil, 298
posflebitico, 331
postrombético, 326, 328
sintesis de molécula complga, 11
sinusitis, 17
sirolimus, 382
sodio, 15, 20, 21, 130
somatostatina, 189
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somatostatinoma, 257
somatotropina, 279
sorafenib, 219
Saphylococcus, 407

aureus, 44, 46, 47, 70, 107, 159

coagulasa negativa, 44

epidermidis, 47
Streptococcus

faecalis, 46

pneumoniae, 268
Sreptomyces tsulaubaensi, 382
sucralfato, 204
sulfadiazina, 41

de plata, 66, 69
sulfametoxazol, 384, 408
sulfasalazina, 277, 291
sulindaco, 297
superinfeccion, 46
superobesidad, 369
supersuperobesidad, 369

T

tabaguismo, 29, 44, 45, 159, 180,
194, 202, 204, 241, 245, 279,
341, 347, 355, 364, 424

tacrolimus, 382

Taenia saginata, 287

talasemia, 262

tamoxifeno, 164, 167

taguicardia, 1, 2, 22, 65, 83, 246,
423

taquipnea, 1

taxol, 167

telangiectasia, 92, 351

temozolomida, 102

teratocarcinoma, 151

tetania, 23, 128

tetradecil sulfato de sodio, 325

tiamina, 15, 374

ticlopidina, 345
timpanismo, 287
tinidazol, 215
tinzaparina, 29
tiroglobulina, 115
tiroiditis, 107, 114, 116
aguda, 114
crénica, 115
de Hashimoto, 124
de Reidel, 116
subaguda, 115
tirotoxicos's, 116
tiroxina, 116, 118, 121
tocoferol, 68
tormenta tiroidea, 117
tos, 147, 150, 151, 153, 180, 191,
384
cronica, 358
toxicidad
cardiaca, 23
gastrointestinal, 382
por acetaminofén, 388
por ergotaminicos, 341
toxina botulinica, 176, 177
transaminasemia, 215
transferring, 14
traqueobronquitis, 192
trasplante
de islotes de células pancredticas,
392
de 6rganos, 381
de pancreas, 391
hepético, 214, 218, 225, 226,
241, 390
eintestinal, 393
intestinal, 393
aislado, 393
multivisceral, 393
pancredtico, 391
renal, 126, 383, 385
trastuzumab, 164
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trauma, 28, 29, 38, 47, 57, 79, 141,
142, 245, 290, 332, 341, 350,
393, 397, 412, 450
abdominal contuso, 79
colorrectal, 294
concomitante, 72
contuso, 144, 352
craneoencefdlico, 84, 204
de colon, 294
esplénico, 264, 266
hepdtico, 221, 222
iatrogénico, 352
intracraneal, 84
obstétrico, 313
pancredtico, 250, 252
penetrante, 352

de abdomen, 79
toracico, 142

traumatismo, 117, 134, 260
de bazo, 264
del conducto anal, 307

triamtereno, 130, 408

tricocefaosis, 312

triglicéridos, 13, 19

trimetoprim, 384, 408

trimetoprim/sulfametoxazol, 289

trombo, 8, 349

tromboangeitis obliterante, 341

trombocitopenia, 27, 28, 29, 30, 59,
217, 345, 383

trombocitosis, 267
esencial, 262

tromboembolia pulmonar, 68, 326,
328, 329

tromboembolismo venoso, 29

trombofilia, 328

tromboflebitis, 325
séptica, 329

trombélisislocal, 328

trombosis, 28, 29, 191, 340, 341
de la arteria hepética, 228

del injerto, 392

distal, 349

hemorroidal, 305

mesentérica, 393

microvascular multiorgénica, 261

portal, 223

portomesentérica, 227

séptica, 215

vascular, 48

venosa, 19, 146

profunda, 68, 325, 326, 329,
330, 341, 369, 375
de extremidad
inferior, 325
superior, 327, 328

tuberculosis, 125, 204, 238, 306,

309
tumor

de células germinales, 151

de Klatskin, 241

de la pared torécica, 146

de Wilms, 441

del estroma gastrico, 208

desmoide, 297

granular, 108

mediastinal, 140

metacronico colorrectal, 296

metastasico del higado, 220

neuroendocrino, 280

pleural, 148

pulmonar, 140

quistico del pancreas, 255
tumoracion en laglandula salival,

108

U

Ulcera, 17, 75, 181
cronica, 93, 315
de Curling, 204
de Cushing, 204
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de Marjalin, 93
del intestino delgado, 276
duodenal, 203
perforada, 203
esofagica, 384
gastrica, 203
perforada, 203
genital, 384
infectada, 48
isquémica, 335, 343, 347
oral, 383, 384
péptica, 257
perforada, 247
por insuficiencia venosa, 40
por presion, 39
profunda, 192
venosa, 343
ulceracion, 323, 324, 334
central, 92
perianal, 290
uremia, 27, 28
uretritis, 413
urolitiasis, 421

Vv

vancomicing, 49, 159, 290, 332
varices
ectépicas, 223
hemorragicas, 224
esofégicas, 188, 204, 224
gastroesofégicas, 225
mesentéricas, 276
yeyunales, 276
varicocele, 412
vasculitis, 291
vasoespasmo, 352
vasopresing, 1, 2, 3, 189
vasopresina/terlipresing, 224
vesicula hemorrégica, 76

VIH, 31, 316
vincristing, 124, 208, 218
vipoma, 135, 257
virus
de Epstein-Barr, 96, 213, 384,
393
de inmunodeficiencia humana,
238, 408
del papiloma humano, 96, 194,
424
vitamina
A, 15, 35
B, 271, 278
B1s, 15, 200, 270, 278
Be, 15
C, 35, 37, 119, 271, 278
D, 15, 23
E, 15, 119
K, 15, 26, 27, 29
liposoluble
A, 271, 278
D, 271, 278
E, 271, 278
K, 271, 278
volvulo sigmoides, 288
vomito, 3, 17, 23, 55, 128, 134,
202, 232, 233, 246, 273, 280,
289, 372, 384, 437
biliar, 435
intenso, 189

w
warfaring, 27, 28, 29, 327, 332
Wuchereria bancrofti, 331

X

xXenoinjerto, 448
xeroderma pigmentoso, 92, 93, 96
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Y

Yersinia enterocolitica, 289
yodo, 116, 119
radiactivo, 116, 117, 120

zinc, 15, 35
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