PROCESO DE UN TRASPLANTE DE HIGADO DE DONANTE VIVO

e Incision: laparotomia en “J” VS subcostal bilateral

e Hilio hepatico: porta, arteria hepatica

e  Presencia de shunts

e Abordaje de la vena cava:

o

o

o

Clasico: clampaje total de la cava

Clasico + derivacion veno-venosa
PIGGY-BACK

En esta técnica se quita el higado del donante sin la cava y se implanta en la
cava del receptor.

Esto permite que en el receptor no haya que clampar la cava, que es una
maniobra agresiva que puede hacer que el paciente se pare (o haya que
meterle en circulacién extracorpdrea).

PIGGY-BACK + derivacion porto-cava temporal

Hay veces que ademas del PIGGY BACK hay que hacer una derivacién porto-
cava temporal. Esto se hace cuando, por mala coordinacién, el higado tarda
en llegar y el receptor ya esta dormido en quiréfano, y se le ha realizado la
avulsion hepatica. Para evitar la congestion del territorio esplacnico, se une la
porta con la cava.

A largo plazo esto da problemas (como encefalopatia hepatica), pero a corto
plazo con el paciente dormido en quiréfano no pasa nada.



A. Incision laparotomia en “J” VS subcostal
bilateral
Clampaje de la vena cava
Extraccion del higado del receptor

Fase anhepdtica

e Hepatectomia
e Hemostasia del lecho
e Implante del nuevo higado:

o Cava
o Arteria
o Porta

Infrohepeic
YN0 o

Fase neohepdtica

e  Revascularizacion hepatica

e Hemostasia

e  Valoracion hemodinamica del injerto
e Reconstruccion biliar

e  Biopsia hepatica

e Cierre dejando drenajes aspirativos

Cuidados postoperatorios

e Hipotermia

e  Problemas ventilatorios

e  Trastornos hemodinamicos

e Hemorragias

e  Estabilizacion de la funcidn hepatica
e Trastornos de la glucosa y electrolitos
e Funcion renal

e Nivel de consciencia

Aporte nutricional

Inmunosupresion

Profilaxis  antibidtica, antiviral vy
antifungica

Profilaxis de la HDA



Las que nos preocupan son las que puedan producir DISFUNCION DEL INJERTO

e  Fallo primario del injerto

e Rechazo celular agudo

e Complicaciones técnicas vasculares

e  Complicaciones técnicas biliares

e Infeccidon

e  Sepsis

e Recurrencia de la enfermedad de base

Diagnéstico

e Analitica hepatica

e Cronologia de la disfuncion

e Antecedentes (enfermedad de base)
e ECO-Doppler

e Biopsia hepatica

FALLO PRIMARIO DEL INJETO

e MUY RARO (<5%)
e Inicial (primeras 24-72 horas)
e  TRANSAMINASAS >1500 y tasa de QUICK <30%

o Las transaminasas suelen elevarse por
encima de 2000 el primer dia post-
trasplante, y luego bajan, pero en estos
pacientes SIGUEN ELEVADAS (>1500)

e Inestabilidad hemodinamica

e Ausencia de bilis

e  Coagulopatia severa

e Fallorenal

e  Alteracion neuroldgica (encefalopatia)
e Eco-doppler (zonas de infarto hepatico)

e Hepatectomiay retrasplante (MARS)
MARS (Molecular Adsorbents Recirculating System)

RECHAZO CELULAR AGUDO

e 20-40%
e Enlaprimera semana
e Dolor en hipocondrio descenso
e  Mal estado general
e Ascitis
e  Fiebre
e Aumento de las transaminasas (que ya habian bajado) y BR
e  Biopsia hepatica: percutanea o transyugular
o Infiltrado inflamatorio portal
o Dafo biliar
o Dafo endotelial



e ECO-Doppler
e TRATAMIENTO - aumentar la inmunosupresiéon (normalmente con esto ya se soluciona)

PROBLEMAS TECNICOS VASCULARES

e  Trombosis arteria hepatica
e  Trombosis portal
e Eco-doppler
e Angio-TAC
e  Arteriografia
e TRATAMIENTO
o Radiologia intervencionista
o Quirdrgico:
= Revascularizacién
= Retrasplante

RECHAZO CRONICO

e Hoy dia es muy raro (1%) debido a la inmunosupresién
e Tardio = meses
e El paciente esta bien en su casa, sigue con su inmunosupresion (se le ha bajado la dosis), pero
el higado empieza a fallar: las transaminasas empiezan a subir...
e Biopsia
o  Fibrosis perivenular
o Pérdida de conductos biliares = es lo primero que se altera
o Oclusidn de arteriolas de mediano calibre

PROBLEMAS BILIARES

e  Mas frecuentes (6-35%)
e  Obstruccidon = colestasis
e  Fistulas
e  Ecografia
e Biopsia
e Colangio-RNM
e TRATAMIENTO:
o Cirugia
o Dilatacién por radiologia intervencionista

INFECCION-SEPSIS

e Herpes simple
e VHC
e VHB
e Citomegalovirus
o Infeccién 23-100%
o Enfermedad 18-70%
e Virus de Ebstein-Barr
o Linfomas 3-10% (70% mortalidad)
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METABOLICAS

Hipercolesterolemia (15-40%)
Hipertrigliceridemia (40% )
Diabetes (10-15% )

RECURRENCIA DE LA ENFERMEDAD DE BASE

VHC = 90-95%...PRACTICAMENTE TODOS RECIDIVAN
o Entonces, ipor qué se trasplantan? Porque, aunque recidive, estos pacientes tienen
una hepatitis crénica sobre su nuevo higado pero que no va a progresar a cirrosis. Asi
gue ganamos tiempo y calidad de vida.
Cirrosis biliar primaria (8%)
Virus B (> 75%)
o  Con profilaxis < 20%
Hepatitis autoinmune en el injerto (> 60%)
Tumores de novo (5-16%)
o Cutdneos
o Trastornos linfoproliferativos
o Tumores en dérganos soélidos

INMUNOSUPRESION

Equilibrio: exceso €<-> defecto
o Hoy dia tenemos inmunosupresores lo bastante buenos como para evitar
completamente el rechazo. El problema estd en los efectos secundarios que provocan,
lo que hace que tengamos que buscar un equilibrio.
Fase inicial = terapias TRIPLES o CUADRUPLES
Fase tardia > MANTENIMIENTO
Rechazo agudo = DOSIS MUY ALTAS
o Evita >65%, tratamiento 95%
Rechazo crénico: previene 95%, revierte 50%
Pérdida del injerto muy muy muy infrecuente

Corticoides

Fase de induccidn

Fase de mantenimiento = se intenta bajar la dosis lo maximo que se pueda, debido a los
efectos secundarios. Se ha demostrado que los pacientes con VHC el virus se replica mas si hay
tratamiento con corticoides.

Rechazo agudo: 12 medida terapéutica

Actualmente SE USAN MUY POCO

Inhibidores de la calcineurina

CICLOSPORINA (Neoral®) = inmunosupresor basal
o Fase deinduccién y mantenimiento
TACROLIMUS. FK 506 (Prograf®) = inmunosupresor basal
o Fase de induccién y mantenimiento
o Mayor potencia inmunosupresora
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Inhibidores de la sintesis de las purinas

e AZATIOPRINA

e  MICOFENOLATO-MOFETIL (Cell-Cep) -> iIMPORTANTE! Se usa en INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA

e Rechazo agudo y crénico

e  Micofenolato sédico = menor incidencia de diarreas

SIROLIMUS (RAPA)

Macrélido similar al TACROLIMUS
e Inhibidor de m-TOR

e No nefrotdxico

e NOHTA

e Rechazo agudo grave

e Rechazo crénico
e En pacientes con efectos adversos importantes a los anticalcineuriticos

EVEROLIMUS

e Macrdlido inhibidor de la rapamicina

e Mecanismo de accion, indicaciones y efectos adversos similares al SIROLIMUS pero con
diferencias farmacocinéticas

e Vida media 28 horas

e Tiempo medio de alcance del estado estacionario 3 dias

e Rechazos agudos graves

e  Rechazo crénico

e En pacientes con efectos adversos a los anticalcineurinicos

AGENTES BIOLOGICOS ANTILINFOCITARIOS

e  Globulinas antilinfocitarias:
o Tipo policlonal: ALG,ATG
o Tipo monoclonal: OKT3
o Utiles en rechazo severo corticorresistente

e Riesgo de enfermedades oportunistas virales y linfomas
ANTICUERPOS MONOCLONALES

e Acantirreceptor de IL-2:
o DACLIZUMAB (humanizados)
o  BASILIXIMAB (quiméricos)
e Fase deinduccién - Terapia cuadruple
e Insuficiencia renal pretrasplante
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o 10-20%
e Cuando hay que hacerlo, la supervivencia es un 30% menor
o Supervivencia de retrasplante a los 5 afios >75% 2 ©&&

Indicaciones:
Supervivencia Global
e  Fallo primario del injerto
e  Trombosis arterial, precoz o tardia
e Complicaciones biliares sin  otra
alternativa
e Rechazo ductopénico con pérdida de 7 > Al afio > 80%
conductos biliares

. _ Alos 5 afios > 70%
e Recidiva de la enfermedad primaria - Aesases = e

e Injertos marginales

# Alos 10 afios 60%

10 afios

e |Injerto reducido

e  Técnicas de split para adulto y nifio o dos adultos
e Técnica de donante vivo

e  Técnica de extraccion en parada
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PANCREATITIS AGUDA

Actualmente el planteamiento quirudrgico estd dando mejores resultados que el médico.

DEFINICIONES QUE SE ADMITEN EN LA PANCREATITIS AGUDA:

Para comparar resultados de manejo (no solo tratamiento) de la pancreatitis hubo que unificar

los criterios (Simposio de Atlanta,
1992):

e  Pancreatitis aguda

e  Pancreatitis aguda leve

e Pancreatitis aguda grave

e Colecciones liquidas agudas
e Necrosis pancreatica

e  Pseudoquiste agudo

e  Absceso pancreatico

No obstante, en muchos libros
aparecen términos como
“pancreatitis necrdtica” o
“pancreatitis necrdtico-
hemorragica”...que NO estan
admitidos.

Pancreatitis aguda
Proceso inflamatoric ugudo del pdncreqs, con afectacion variakle del fei]clo
peripancradtice o de drganos distantes

Pancreatitis aguda leve
Asociada con una minima alteracien ergdnica y una recuperacién sin com-
plicaciones

Pancreatitis aguda grave
Se aiocio o frocase multioiganics [incluyende shock: TA sistdlica < 90
mmHg; insuficiencia respirateria: PO, < 60 mmHg; insvficiencia renal: cra-
atining = 2 mg/dl, hemorragia digestive = 500 ml/24 h] v/e complica-
cicnes locales como necrosis, ahsceso o pseudoquiste yfo = 3 criterics de

Ranson /o = 8 puntos APACHE ||

Colecciones liquidas agudas
Oeurren precozmente en el curso de la pancreatilis aguda y se loealizan en
o cerca del phncreas y siempre carecen de pared tejide fibroso de gro-
nulacidn. Pueden progresar o pseudoquistes o abscesos

Necrosis pancredtica
Area focal o difusa de parénquima pancredtice no viable, fipicaments aso-
ciado con necrosis grosa peripancredtica. Puede sar estéril o infectodo. La
necrosis infectada se asocia con un alto riesgo de mortalidad

Pseudoquiste agude
Coleceidn de liquide pancradtice bien delimitada por una pared no epiteli-
zada, que se arigina come consecuencia de un ataque de pancreatitis agu-
da. Requiers 4 o mds semanas desde el inicio de la enfermedad para for-
marse

Absceso pancredtico
Coleccian circunscrite de pus intfraabdominal, redeada de una pared del-
gada de tejide de granulacién y coldgens, con poca o ningln grado de
necrosis pancredtica, ¥ gue se origing come consecuencia de lo pancrea-
titis aguda. Aparece mas tordiamente qua la necrosis pancredtica infacta-
do [generalmente, o partir de la 3%47 semana) v es importante diferen-
ciarla de ella paor tenar diferante tratamisnto ¥ prondstico

e Minima alteracion organica
e Mortalidad <2%

e  Raramente precisa de tratamiento QX

y/o ingreso en UCI

e Dos fases:
o 12fase (2 semanas) = SRIS 2>
FMO
o 22fase (2-3 semanas) 2>
complicaciones sépticas
e FMO
e Complicaciones importantes




22 Semana
*NECROSIS

12 Semana
¢INFLAMACION

42 Semana

*RESOLUCION,
32 Semana ABSCESO,
*INFECCION PSEUDOQUISTE

iMPORTANTE! Hasta la tercera semana las pancreatitis suelen ser estériles

En nuestro medio las causas mads frecuentes de pancreatitis son la LITIASIS BILIAR y en menor

medida el ALCOHOL.

Otras causas:

Infacciones
Yirus: rubédolo, parctiditis, Coxsackie, Epstein Barr, citomegalovirus, hepa
titis viral, WIH
Parésitas: Ascoris lumbricaides, Toxoplosma, Cryplosparidium
Bactarias: Mycoplasme, legionella, Leptaspire, Solmonella
Hargas: Aspargifius

Téxicos y drogas de abuso
Insechicidas arganofosforados, veneno de escorpidn, matanal, eshicning,
heraina

Enfermedad vascular
Yasculitis, hemolisis aguds, hipotermia, estadas de isquemia-hipoperfusian,
trambopanias ¥ pirpuras angiopdhicas

Traumatismeo abdominal
Postaperateria (cirugia abdominal y no akdeminal)
Enfermedades hereditarias del pancreas

Fancreatitis hereditaria, fibrasis quistice, deficiencie de ol-antitripsing,
sitores cengénitos del metabolisma

Idiopatica
Microlitiosis, concer de pdncreos, préncreos divisum, quistes de colddocs,
diverticulos perivateriancs, sctasia ductal mucinase

latragénica
CPRE. binpsia pancradiico

Causas metabdélicas
Hiperlipidemia, hipercalcemic, insuficiencia rendl, porfiria agude intermi.
tente, emkaraza

Farmacoes
Antibidticzs (metronidazel, tefraciclings, sulfanomidas, penfamiding, ampi
cilina, eritremicingl, divréticos (furasemide), inmunasuprescres [ozatiopri
no, I.—uspumginusu. cisplah’no, mercupiopur'lnu], antiinfamatarios l:sul'ln-
duco, solicilotos, sulfasalazing, 5-ASA, piroxicom], ofros lacide
valproice, calcio, astrogenas, tamaxifene, cimetiding, ronitiding)




Activacion intraacinar de

Desencadenante Cat+

Litiasis

Fosfolipasa A2 ndotelio vascular Complemento
Quemotripsina e io Kinina-Kalikreina
Elastasa Celulas acinares Coagulacion

Estas *Migraciéon: PMN, macréfagos

Sa02 : ®Liberacion: FNT a, IL-1,6y 8

Isquemia *Deriv. del ac. Araquid.:Pg, PAF
Leucotrienos

*Enzimas lipo y proteoliticas
*Radicales libres del O2

alcohol, etc Tripsindgeno — we—————) tripsina

Trombosis
Hemorragia
Necrosis

Una vez aparece el SRIS es dificil frenarlo. Podemos ayudar un poco, pero fundamentalmente

hay que esperar a que la pancreatitis evolucione por si misma.

_ Manejo médico

En funcién del CURSO CLINICO del paciente conservador
decidiremos entre MANEJO MEDICO
CONSERVADOR y MANEJO QUIRURGICO AGRESIVO.

Pancreatitis aguda leve

Forma leve

e MEDICO médicamente
. . transitoria
o Reposo digestivo
o Reposicidn hidroelectrolitica
o Analgesia: existe controversia al
respecto, por ejemplo si se pone

morfina se contrae el esfinter de Oddi...

Manejo
quirdrgico
agresivo

Forma
necrotizante
severa

o Colecistectomia en el ingreso (para evitar que la pancreatitis se pueda repetir)



Pancreatitis aguda grave

e MEDICO
o Reposo digestivo. Dieta absoluta
Reposicion hidroelectrolitica
NPT VS nutricion enteral
Soporte hemodindmico
Analgesia: meperidina VS morfina
IBP
Inhibidores de la progresion de la necrosis
= Inhibidores de las proteasa (GABEXATO MEXILATO)
=  Citoprotectores & SOMATOSTATINA, OCTEOTRIDO
o Moduladores de la respuesta sistémica
= SOMATOSTATINA
= LEXIPAFANT - inhibidor del activador de plaquetas
o Descontaminacion selectiva del tracto digestivo

O O O O O O

= Para evitar la infeccion de la pancreatitis

=  Un estudio de un subgrupo con pancreatitis severa a los que se administraba
antibioterapia demostrd que estos pacientes tenian mejor supervivencia.

=  Sin embargo, estudios posteriores no obtuvieron estos resultados

= Por tanto, a dia de hoy no hay una indicacién clara de esta descontaminacion
selectiva, y generalmente no se hace

o ANTIBIOTICOS

=  Muchas guias recomiendan la profilaxis antibiética cuando la afectacidn

pancreatica (vista por RX) es >30%

e MANEJO ENDOSCOPICO: CPRE
o Pancreatitis aguda leve > NO INDICADA
o Pancreatitis aguda grave
=  CPRE + ESFINTEROTOMIA ENDOSCOPICA (primeras 72 horas)
e  Etiologia biliar
e  Colangitis
e |ctericia obstructiva o cdlculo enclavado
= Colecistectomia a las 48-72 horas
o Estoeslo que recomiendan las guias, pero esto no se hace realmente. El problema son
las listas de espera: el paciente llega de urgencias, se le opera, se va de alta y tiempo
después vuelve para someterse a la colecistectomia

e CIRUGIA
o Tratamiento de las COMPLICACIONES
= Necrosis
= Absceso
=  Pseudoquiste
o Prevencién de la RECURRENCIA = COLECISTECTOMIA
= Pancreatitis aguda leve 2 en el ingreso
e Sjexiste sospecha de coledocolitiasis = colangioRMN
e CPRE + EE = colecistectomia en las primeras 72 horas



= Pancreatitis aguda idiopatica
e NO HAY INDICACION DE COLECISTECTOMIA (iIMPORTANTE!)
e Excepto > MICROLITIASIS EN HECES O BILIS
= Pancreatitis aguda grave
e Posponer colecistectomia hasta la resolucion de las complicaciones

Indicaciones de cirugia

e NECROSIS INFECTADA
Mortalidad 30%

o Complicaciones sépticas serias >80%
o Sin cirugia: mortalidad 100%
o Con cirugia en centros de referencia 10-20%

e NECROSIS ESTERIL
o Paciente estable con evolucion favorable > TRATAMIENTO CONSERVADOR
o Paciente con FMO y necrosis estéril > TRATAMIENTO CONTROVERTIDO, solo en casos
seleccionados
o Se trata de pacientes que en pocas horas hacen una pancreatitis muy muy grave con
fallo multiorgdnico (pero no hay infeccion)
o Como idea general, EN LAS NECROSIS ESTERILES NO HAY INDICACION QX

¢Cudndo?
LO MAS TARDE POSIBLE

El objetivo de operar lo mas tarde posible es que LA NECROSIS SE LIMITE, y por tanto sepamos
gue no vamos a quitar tejido vivo.

Lo ideal es a partir de la 32-42 semana (antes de la tercera semana raramente estan
infectadas)

Mier J . Et al. Early versus late necrosectomy in severe necrotizing pancreatitis. Am J Surg 1997,
173: 71-75 - Estudio comparativo entre necrosectomia temprana VS tardia. Tuvo que pararse
porque los resultados en la cirugia temprana eran mucho peores (56 VS 27%)

Hay que intentar manejar a los pacientes de forma conservadora y retrasar la cirugia lo
maximo posible. Hoy dia no tenemos nada en nuestro arsenal terapéutico que nos permita
modular la SRIS, estda demostrado que si operamos es peor que dejar que evolucione.

Hay pacientes que evolucionan mal, pero no podemos hacer nada, hagamos lo que hagamos la
mortalidad va a ser elevada.



NECROSECTOMIA Y DESBRIDAMIENTO

1.  Laparotomia media VS subcostal bilateral 6. Desbridamiento activo pero cuidadoso del tejido
2.  Exploracién cavidad abdominal necrcotico

3. Apertura de ligamento gastrocdlico y dueodenocdlico 7.  Lavado abundante de la cavidad abdominal

4. Acceso a la transcavidad de los epiplones 8.  Colocacion de drenajes

5. Comprobacioén del grado de afectacion pancreatica 9. ‘¢lleostomia?

10. ¢Yeyunostomia?

¢Colecistectomia? Podria ser Util, pero como estan tan graves no es el objetivo prioritario.

Necrosectomia y desbridamiento
.+.

Packing abierto

Relaparctomia Mas laparotomias—Mas complicaciones

Lavado continno Desbridamiento precoz indicado
Closed Packing Menos complicaciones

PACKING ABIERTO

Tras la laparotomia se coloca una
cremallera que permite abrir mas adelante
y ver las secreciones, colocar drenajes...
La cremallera se ancla a la aponeurosis y
puede dafarla, por eso casi no se hace.

CLOSED PACKING

Técnica sandwich, se colocan compresas
con un plastico para aislar la cavidad
abdominal y sin dafiar la aponeurosis ni la
piel.

Cuanto mas toqueteemos la pared
abdominal mas dificil va a ser luego cerrar
al paciente.

Se colocan compresas recubiertas de un
plastico lo mas profundo que se pueda, se
colocan unos drenajes, y por fuera un
plastico tipo celofan.

Esto permite sellar de forma estéril y volver
a revisar para lavar en la UCI, sin necesidad
de ir al quiréfano.




Morbilidad y mortalidad = en funcién fundamentalmente de las RELAPAROTOMIAS

Los resultados son similares en las distintas técnicas, y dependen de la experiencia del
cirujano.

GOLD STANDARD: NECROSECTOMIA CON LAVADO CONTINUO

Nuevas técnicas de NECROSECTOMIA

e  Objetivo: minimizar la agresidon QX en pacientes graves
o Percutdneas
o Endoscopicas
o  Cirugia minimamente invasiva
= Abordaje anterior
e Ventaja: permite abordar la vesicula
= Abordaje posterior
e Ventaja: no se entra a la cavidad abdominal y el paciente lo tolera
mejor

HIPERTENSION INTRAABDOMINAL
Sindrome compartimental abdominal

Situacion en la que un aumento brusco de la presion dentro de un espacio anatdmico cerrado
afecta de forma adversa a la viabilidad y funcion de los tejidos y érganos en el contenido.

El aumento de presién dificulta el retorno venoso, el flujo esplacnico...~> NECESARIA CIRUGIA
DESCOMPRESIVA DE URGENCIA

Actualmente se conoce que esto no afecta solo a los érganos del compartimento abdominal,
sino que el compartimento abdominal influiria en otros compartimentos (SINDROME
MULTICOMPARTIMENTAL)

e Indicaciones de descompresion
o PIA>15-20 mm de Hg medida 3 veces entre 1-6 horas
o Fracaso de al menos un 6rgano

Bolsa de BOGOTA (ya no se usa, es una bolsa de suero que se coloca para aislar la cavidad
abdominal del exterior)

COMPLICACIONES DE LAS PANCREATITIS AGUDAS
Colecciones liquidas agudas
o 30-40%

e  Asintomadticas: No tratamiento
e  Sintomaticas: Aspiracion sin drenaje




Pseudoquiste agudo

e 10-20%

significativo
e Sintomaticas: drenaje
e C(lasificacidn de los pseudoquistes segun:
o Enfermedad subyacente
o Anatomia ductal
o Comunicacién con el ducto

Pseudoquiste agudo postnecroético e  Tras PA o PC postnecrdtica
Tras PA e  Anomalias ductales sin

No comunicacién estenosis
e  Comunicacién con el ducto

e |INDICACIONES PARA EL DRENAIJE
o Sintomaticos
o Complicaciones
= Infeccidn
=  Hemorragia
= Obstruccién intestinal
o Aumento de tamafio durante la observacion
o No descartar malignidad
o Pseudoquiste recidivante

e TRATAMIENTO
o PERCUTANEO
= Sobre todo en el tipo |
= Siexisten complicaciones
= Resolucién > 80-90%

o ENDOSCOPICO
= Transgastrico

= Transduodenal RESOLUCION >95%

= Transpapilar

Asintomaticas: 20% regresan espontdneamente, por tanto la cirugia no tiene un papel

e TrasPC
e  Estenosis ductal
e  Comunicacién con el ducto

e Apertura de la papila de VATER y se entra dentro del ducto
pancredtico, donde se coloca una prétesis. Si se facilita el drenaje
hacia el duodeno se soluciona el pseudoquiste

o QUIRURGICO (biopsia de pared del quiste)
= Quistoyeyunostomia
= Quistogastrostomia
= Quistoduodenostomia Resolucién >95%

Y DE ROUX; RESOLUCION 100%



Absceso pancredtico

e Diagnostico: CT + PAAF

e Tratamiento:
o Percutaneo - resolucion 78-86%
o Quirdrgico

Hemorragia

e Rara - mortalidad 50-80%
e  Origen: pseudoaneurisma
e Tratamiento: arteriografia + embolizacion

Fistula

e Disrupcion del ducto pancreatico
o  Ascitis pancreatica
o Fistula interna (intestino u otros drganos)
o Fistula externa a piel
e TRATAMIENTO
o Endoscopico: Esfinterotomia y proétesis
Quirurgico:
Cola = pancreatectomia distal
Cabeza
= Pancreatoyeyunostomia

o O O

=  Ductoyeyunostomia



PANCREATITIS CRONICA

Enfermedad inflamatoria del pdncreas que produce una serie de alteraciones morfoldgicas en el seno de
la gldndula y que evoluciona de forma progresiva e irreversible hacia un deterioro anatémico y funcional
de la misma.

e Etiologia: ALCOHOL (aunque el paciente deje de beber una vez se ha instaurado el proceso de
pancreatitis crénica sigue su curso)
e  Caracteristica: DOLOR

CLiNICA

e Dolor
o Caracter transfixivo
o Adiccién a analgésicos
o Posicién antialgica
e Pérdida de peso
e Intolerancia a los hidratos de carbono

DIAGNOSTICO

e Sospecha clinica
e RXsimple de abdomen: Calcificaciones
e  Ecografia

o Sensibilidad - 48-96%

o Especificidad - 75-90%
e TAC

o Sensibilidad (56-95%)

o Especificidad (85-100%)
e CPRE

o Sensibilidad (68-100%)

o Especificidad (92-98%)
e Colangio-RMN

o Sensibilidad (88-91%)

o Especificidad (92-98%)
e Ecoendoscdpia

o Sensibilidad (65-100%)

o Especificidad (85-100%)
e Test de funcidn pancreatica

o Testdirectos:
= Test de la secretina
= Determinacién de quimotripsina
= Mediccion de elastasa 1 fecal
o Test indirectos:
=  Test del pancreatolauril
= Testdel 13C
= Test de Van de Kamer



TRATAMIENTO

e MEDICO
o Dolor > ANALGESICOS
o Insuficiencia exocrina = ENZIMAS PANCREATICOS
o Insuficiencia endocrina = DIETA, ADO, INSULINA
e ENDOSCOPICO
o Esfinterotomia endoscopica
o Colocacidén de prétesis en el ducto
e QUIRURGICO
o INDICACION FUNDAMENTAL - ALIVIO DEL DOLOR
o iSI NO HAY DOLOR NO HAY QUE HACER CIRUGIA! (independientemente de la
anomalia que tenga)
o Control de las complicaciones secundarias

TRATAMIENTO QUIRURGICO

e Alivio del dolor

e  Control complicaciones secundarias

e Preservacion de la funcion exocrina del pancreas
e  Preservacion de la funcién endocrina del pancreas
e Rehabilitacion social y ocupacional

e Mejoria de la calidad de vida

e Sospecha de cancer de pancreas

TECNICAS DERIVATIVAS

e Como la pancreatitis créonica esta causada fundamentalmente por obstruccién del ducto se
pensé que las técnicas DERIVATIVAS podian ser utiles.
e  WIRSUNG >6 mm

PANCREATOYEYUNOSTOMIA T-T VS T-L

e PUESTOW Y GILLESBY (1956)

e PARTINGTON-ROCHELLE (1960)
e Mortalidad < 3%

e  Morbilidad 8-33%

e Control del dolor >90%

Puestow-Gillesby procedure Partington-Rochelle procedure

Duct > 7mm without focal mass! [——

Longitudinal opening of pancreatic
duct with side-to-side anastomosis,

Lengitudinal opening of pancreatic
duct with insertion of pancreas into

without distal pancreatectomy and
splenectomy

Roux-en-Y limb jejunostomy. Tail
and spleen resection.

Prablem: still 30% “pain”! 2
head and/or uncinate process!




TECNICAS DE RESECCION

e  Asociacion con obstruccion biliar 25-66%
e  Asociacion con obstruccion duodenal
e DD con Ca de pancreas 2> 10%

DUODENOPANCREATECTOMIA CEFALICA (WHIPPLE)

e Mortalidad < 5%

e  Morbilidad 30-40%

e  Control del dolor > 60-70%
e Diabetes > 15%

e Insuficiencia exocrina > 50%

e  Reseccidon cabeza pancredtica con preservacion duodenal
e Mortalidad 0'8%
e Morbilidad 40%
e  Control del dolor > 80-90%
e Inconveniente: Dificultad técnica (no se usa mucho,

tendria las mismas indicaciones que la técnica de
WHIPPLE)

FREY Y SMITH (1987)

e Destechamiento de la cabeza pancredtica mas
pancreatoyeyunostomia longitudinal
e  Control del dolor > 75%

PANCREATECTOMIA CORPOROCAUDAL (10-20%)

e Indicaciones:
o Tumor inflamatorio no diferenciable
de cancer
Pseudoquiste >5 cm
Estenosis del ducto en la porcion
medial

PANCREATECTOMIA CENTRAL

e Tumor quistico del cuello del pancreas

e Estenosis en porcién medial

e Apenas se usa para el tratamiento de la
pancreatitis crénica



Reglas de oro del tratamiento QX

e Descartar la presencia de un cancer

e Diferenciar pseudoquiste de tumor quistico

e  Sitécnicas derivativas resolver todas las estenosis
e  Sitécnicas resectivas: ahorrar parénquima

e  Control estricto postoperatorio



APENDICITIS AGUDA

La INFLAMACION DEL APENDICE ES LA URGENCIA QUIRURGICA ABDOMINAL MAS COMUN. Se presenta en
todas las edades, siendo mas frecuente en el segundo y tercer decenios de la vida. Es relativamente rara en
grupos de edad extrema, aunque mds complicada. Afecta por igual a ambos sexos, salvo en el periodo
comprendido entre la pubertad y los 25 afos, en que es mas frecuente en varones.

Globalmente se estima que el riesgo de padecer una apendicitis es del 7%. En torno al 1% de los pacientes
ambulatorios que consultan por dolor abdominal presentan una apendicitis aguda (2,3% en el caso de los
nifios). La mortalidad en los casos no complicados es del 0,3%, pasando a 1-3% en caso de perforacion y
llegando al 5-15% en los ancianos.

RECORDAR: El apéndice se encuentra en el ciego, con la base donde convergen las tenias cdlicas, y recibe
su irrigacion a través de la arteria apendicular, rama de la arteria ileocdlica que deriva de la arteria
mesentérica superior.

Intestino
grueso

Ciego

Apéndice Apéndice inflamado

Etiopatogenia:

e En la mayoria de los casos la apendicitis aguda se debe a una infeccion originada por un problema
obstructivo de la luz proximal del apéndice. En este caso, la mucosa sigue segregando liquido hasta
que la presion intraluminal supera a la presion venosa y se produce hipoxia y ulceracién de la mucosa e
invasion bacteriana de la pared.

e La hipoxia y la infeccion conducen a la trombosis de los vasos y a la gangrena y perforacién
apendicular, que suele estar presente ya a las 24-36 h de iniciado el proceso.

e En nifios y jovenes la causa de obstruccidon es la hiperplasia de foliculos linfoides submucosos
(secundaria a infeccion virica- parotiditis- o bacteriana- salmonelosis).

e Mientras que en adultos la obstruccion es por fecalitos (lo mas frecuente), bandas fibrosas, bario
espeso, vermes intestinales (parasitos), tumores carcinoides o adenocarcinomas, cuerpos extrafios...

Evolucion:

1. Obstrucciéon de pequefia asa cerrada = acumulo de secrecion mucosa y proliferacion de flora
bacteriana saprdéfita que aumenta su virulencia.

2. Distension apendicular - se estimulan fibras aferentes de dolor visceral, produciéndose dolor difuso,
sordo y vago que tiende a ser periumbilical o epigastrico; esto debido a que el apéndice y el intestino
delgado tienen la misma inervacion.

3. Rebosa la presion venosa y la sangre arteriolar > congestion vascular apéndice = aparece la nausea
refleja.

4. Ingurgitacidn serosa que inflama el peritoneo parietal - refleja un dolor somatico que se origina en el
peritoneo y se desplaza a FID (fosa iliaca derecha) y se agudiza. En este momento aparecen ya en la




exploracion los signos de irritacion peritoneal (primero, la hipersensibilidad y el rebote o Blumberg;
después, los restantes).

5. Deterioro de la mucosa = invasion bacteriana que se extiende a la pared del apéndice > fiebre,
taquicardia y leucocitosis mantenida en el tiempo.

6. Distension progresiva: infarto antimesentérico = perforacion apendicular

7. Sise elimina la obstruccién > RESOLUCION (se corrige la leucocitosis y disminuye el dolor)

Clinica:

El cuadro clinico suele instaurarse en pocas horas. La secuencia clasica de los sintomas es la siguiente: dolor
abdominal, nduseas, vomitos, dolor a la presion en la fosa iliaca derecha y fiebre. Cuando el orden de
aparicion de estos sintomas es diferente debe reconsiderarse el diagndstico.

e Anorexia, dolor en epigastrio y mesogastrio: dolor continuo, de forma caracteristica aparece en la
noche, de intensidad moderada, que aumenta con la tos, los movimientos respiratorios o la
deambulacion y no cede al emitir ventosidades ni tras el vomito.

e La mejoria brusca del dolor suele indicar perforacion del drgano.

e Alas4-6 h > dolor penetrante en FID (localizacion mas frecuente del apéndice)

e Nauseas, vomitos, estrefiimiento y diarrea en nifios, por irritacién del sigma. Hacer diagndstico
diferencial con gastroenteritis agudas.

e En 6-8 h empiezan a alterarse los signos vitales: sube la temperatura, taquicardia leve. Cuando la
temperatura axilar todavia se halla sélo discretamente aumentada, puede observarse ya una
diferencia de mas de 1°C con la temperatura rectal (disociacion axilorrectal).

IMPORTANTE: Suele haber progresién de sintomas y signos, por lo que NO DEBEMOS DAR CALMANTES
para no enmascarar el diagnéstico, pero si hacer cobertura con AB.

Exploracion:

e DOLOREN FID: Al palpar el abdomen se aprecia dolor a la presidn profunda y puede observarse ya
rigidez refleja de la pared abdominal en la fosa iliaca derecha. No obstante, la aparicién de rigidez
parietal, inconstante, demuestra ya la existencia de irritacion del peritoneo parietal (peritonitis
localizada), con lesiones apendiculares avanzadas. iNO HAY QUE ESPERAR LA APARICION DE
RIGIDEZ PARIETAL PARA ESTABLECER EL DIAGNOSTICO!

e PUNTO DE MC BURNEY: El punto de méaximo dolor a la presion se sitla en el punto medio de la
linea que une el ombligo con la espina iliaca anterosuperior (punto de MacBurney) y, con mayor
frecuencia, en el punto de Lanz, limite entre los tercios
derecho y medio de la linea interespinal superior.

e SIGNO DEL PSOAS: Con frecuencia puede observarse una -
ligera flexion de la cadera por irritacion del musculo psoas-
iliaco. Se coloca al paciente en decubito lateral izquierdo e
hiperextendiendo la cadera se provoca dolor. Es positiva
cuando el foco inflamatorio descansa sobre este musculo. Cecum

lhacus muscle ~§

- N ‘w Inflamed
- append:x
—ye




e SIGNO DE ROUSSING: Se despierta dolor en fosa iliaca derecha al presionar la fosa iliaca
izquierda y flanco izquierdo, tratando de comprimir el sigmoides y colon izquierdo para provocar
la distension del ciego y compresion indirecta del apéndice inflamado.

e BLUMBERG (“signo de rebote”): El signo de la descompresion dolorosa del abdomen que revela
irritacion peritoneal. Si duele mds a la compresion que a la descompresidn seria un blumberg

negativo.
e SIGNO DEL OBTURADOR: La rotacion interna del
muslo con la pierna flexionada puede ’ 3 &

desencadenar dolor, por irritacion del musculo
obturador.

Greater
trochanter
of femur

Obturator
nternus muscle

Ischial tuberosity

e TACTO RECTAL: El tacto rectal, que debe realizarse siempre, permite confirmar la existencia de
dolor a la presion del fondo de saco peritoneal del lado derecho, y a menudo la maniobra de
Sanmartino (distensidn del esfinter anal) permite precisar la localizacién del dolor y la contractura
abdominal. Este ultimo no lo hemos dado en clase, pero son Utiles en la exploracidn.

Datos de laboratorio:

e  SANGRE: leucocitosis 10000-15000, con neutrofilia. Aparecen cayados, disminucidn de eosindfilos
y linfopenia. PCR aumenta progresivamente con la inflamacién.

e ORINA: Normal, pero si el apéndice estd pegado al trayecto ureteral, puede aparecer discreta
hematuria o leucocituria (piuria).

El diagnéstico de la apendicitis aguda es clinico en el 80% de los casos, de modo que con la clinica,
exploracion y analitica puede bastar para decidir realizar un tratamiento quirurgico, sin necesidad de mas
pruebas diagndsticas. En los casos dudosos (sobre todo nifios, ancianos y mujeres en edad fértil), se recurre
a técnicas de imagen.

Pruebas diagndsticas

e ECO ABDOMINAL: 100% diagnéstica en apendicitis obstructiva, 30% en catarral. Util para
confirmar que no existe liquido libre y descartar por tanto una urgencia (observacion). Sensibilidad
del 90% vy especificidad del 80%. Se ve engrosamiento del apéndice, estrechamiento de la luz... Si
no se ve la apéndice, y no estd claro el diagndstico después de esto, se debe hacer un TAC
abdominal.

e TAC ABDOMINAL: en casos dudosos o de dificil diagndstico. Cuando la apéndice esta en posicion
retroperitoneal es mas dificil de visualizar por medio de la ecografia.

e LAPAROSCOPIA DIAGNOSTICA: en casos de dudas en el diagnéstico.



e LAPAROTOMIA EXPLORATORIA: laparotomia “en blanco”, es decir, someterle a la intervencién sin
tener el diagnédstico confirmado para quitarle el apéndice y observar si hay mejoria.

P
_ T Wl ""1 m L3 - of
Eco que muestra una seccion longitudinal del Corte transversal de TAC: a la izquierda se observa la apéndice inflamada con apendicolitos. A
apéndice inflamada. la derecha se muestra una apéndice agrandada e inflamada, que se extiende desde el ciego.

El TERMINO ABDOMEN AGUDO se aplica a cualquier dolor abdominal de inicio repentino (aunque la evolucién clinica de los
sintomas puede variar desde minutos a semanas) que presente signos de irritacidn peritoneal, siendo imprescindibles
ambos datos para su diagnostico. También se incluyen las agudizaciones de procesos crénicos como pancreatitis
crénica, insuficiencia vascular, etc. Con frecuencia, se utiliza erroneamente como sindnimo de peritonitis o de

afectacidn que precisa intervencion quirdrgica de urgencia.

Diagnéstico diferencial:

o Adenitis mesentérica: La linfadenitis mesentérica se observa en la infancia y la adolescencia; las
nauseas y los vomitos suelen preceder al dolor y la fiebre es por lo general elevada (38,5-39,5 °C).
Suele estar precedida de una infeccion de las vias respiratorias altas, el dolor es mas difuso y puede
haber linfadenopatia generalizada. El tratamiento es la observacién, ya que cede de forma
espontanea

e  Colico ureteral derecho: dolor repentino de gran intensidad que se produce generalmente por la
presencia de célculo en el conducto que va desde los rifiones hasta el tracto urinario cercano a la
uretra

e Salpingitis aguda derecha: es la inflamacidn aislada de las trompas de Falopio. En las salpingitis
agudas, la fiebre es también elevada, el dolor es mas difuso, con frecuencia bilateral, y suele
aparecer leucorrea abundante. La torsién de un quiste de ovario suele ser afebril, causa un dolor
muy intenso, con frecuencia se asocia a hipotension mantenida y muchas veces puede palparse
una tumoracion redondeada en el cuadrante inferior derecho del abdomen. El diagndstico
diferencial debe hacerse con todas las formas de abdomen agudo, y es muy importante, ya que la
salpingitis aguda es un proceso no quirurgico.

e Pielonefritis aguda derecha: En las pielitis y pielonefritis, la fiebre alta y los escalofrios suelen
aparecer al inicio del cuadro y el dolor irradia a la zona lumbar. Con frecuencia hay disuria y
polaquiuria.

e  Torsion testicular

e  Embarazo ectépico

e Enfermedad inflamatoria intestinal: enfermedad de Crohn

e Diverticulo de MECKEL: La diverticulitis de Meckel puede originar un cuadro clinico idéntico a la
apendicitis. Suele aparecer en nifios, entre los 5 y los 15 afios. El dolor puede ser mas central, dato
que, junto a la edad del paciente, puede orientar el diagndstico, que debe confirmarse mediante la
administracion de contraste baritado por via oral.



o Llaileitis por Yersinia enterocolitica puede provocar un cuadro abdominal indistinguible del de la

apendicitis. Con frecuencia existen poliartralgias, eritema nudoso o dolores musculares, que

ayudan en el diagndstico diferencial.

Situaciones especiales:

e APENDICITIS EN NINOS. El riesgo de perforaciéon es mucho mas alto en lactantes y nifios, llegando al

30%. Es mas frecuente la fiebre alta y los vomitos.

e  APENDICITIS EN ANCIANOS. Ocurre como en los nifios: riesgo muy alto de perforacion y sintomatologia
inespecifica. Hay que guiarse por la fiebre, leucocitosis y defensa abdominal. En ocasiones se presentan

como un cuadro obstructivo indolente.

e APENDICITIS EN EL EMBARAZO. Es la urgencia quirdrgica mas frecuente en embarazadas. La mayoria se
presenta en el segundo trimestre del embarazo. Es un diagndstico dificil, ya que sintomas como el dolor
y las nduseas son tipicos del embarazo, y segln progresa éste, el apéndice se localiza en una posicién

mas alta y lateral.

Complicaciones:

e  PERFORACION: caracterizada por dolor mas intenso y fiebre mayor de 38° C. Puede llevar a una

peritonitis.

e ABSCESO APENDICULAR: cuando la perforacion es localizada por adherencias del epiplén y el

efecto tapdn del fecalito, se forma un absceso periapendicular localizado.

e  PERITONITIS: si la contaminacién se extiende, difunde por gravedad produciendo una peritonitis

difusa. Aumentan la hipersensibilidad y la rigidez abdominal, junto con ileo adindmico y fiebre

elevada. Puede haber alivio del dolor por descompresion de la obstruccion.

Segln aparezcan o no estas complicaciones estamos ante una apendicitis complicada o no complicada

respectivamente.

Tratamiento quirurgico:

El tratamiento de eleccidn es la apendicectomia, previa administracidon de antibidticos de forma profilactica

y reposicion hidroelectrolitica.

e En APENDICITIS NO COMPLICADA:

o

La incision oblicua de MACBURNEY es la habitualmente
indicada de apendicectomia.

La laparoscopia no es la técnica indicada. Unicamente
pacientes obesos y mujeres en edad fértil con dudas
diagndsticas se benefician de un abordaje laparoscdpico,
asi como peritonitis agudas difusas donde el abordaje
laparoscépico permite el lavado de toda la cavidad
abdominal.

La incision horizontal de ROCKEY-DAVIS es la mas usada
en personas jovenes, ya que casi no se ve.

Incision pararrectal de BATTLE o paramediana de
JALAGUIER

Profilaxis AB: amoxicilina-clavuldnico

Incisionesutaneas.*.ncision*tlasica
de*MacBurney;*.incision*horizontal’®
estética; . incision*aja.*



e En APENDICITIS COMPLICADA:
Incision de BATTLE O JALAGUIER
Profilaxis AB: cubrir espectro frente a aerobios, anaerobios, gram+y -

(@)

o Aminoglucdsido + clindamicina + metronidazol
o Cefalosporina 22gen. + metronidazol / clindamicina

La apendicectomia en las primeras 48 h es el tratamiento de eleccion. Si ha transcurrido mas tiempo y se
ha formado un plastron apendicular (masa palpable de mas de una semana de evolucion), esta indicado el
tratamiento médico conservador con hospitalizacién, reposo en cama, fluidoterapia intravenosa y
antibidticos intravenosos activos frente a gérmenes aerobios y anaerobios (cefalosporinas mas
metronidazol).

Una vez resuelto el proceso inflamatorio, la APENDICECTOMIA DIFERIDA debe programarse entre las 8 y 12
semanas, con el fin de evitar la recidiva. Si durante la fase de plastrén aparece un absceso apendicular, éste
debe drenarse quirdrgicamente, retrasando la apendicectomia para un segundo tiempo.

Cuando la apendicitis esta complicada se debe dejar drenaje con salida diferente a la herida operatoria.

o

Mortalidad quirurgica:

e Enlanocomplicadas: 0'1%
e Enlacomplicada: 3-5%
e Ancianos con retraso diagndstico: 15%

Tener en cuenta que esta descrito el tratamiento no quirurgico de la apendicitis en pacientes con
apendicitis no complicada, pero no es lo estandar. Estudios recientes han demostrado que con tratamiento
antibidtico eficaz e hidratacidn puede ser suficiente como tratamiento de la apendicitis.



PATOLOGIA DEL MESENTERIO

Recuerdo anatémico:

El mesenterio es un repliegue del peritoneo parietal posterior sobre la superficie del intestino, donde se
transforma en peritoneo visceral.

Se trata de una membrana conjuntivo-serosa de sostén y nutricion del intestino, que esta sujeta a las leyes
de biopatologia del peritoneo, del cual forma parte como una extension anterior del retroperitoneo.

Peculiaridades:

e  Forma de abanico.

e  Angulo duodeno-yeyunal (L2) y unién ileo-cecal (articulacién sacroiliaca).

e Mesos verdaderos: mesocolon transverso y el mesocolon sigmoide (torsién mas frecuente)
e  Propiedades bactericidas y de absorcion.

e Capacidad de formar adherencias.

e  Elflujo esplacnico supone el 20% del gasto cardiaco y se incrementa durante la digestion.
e Laestimulacién nerviosa esplacnica provoca VC (NA, A a dosis altas, digital).




ENTIDADES QUE AFECTAN AL MESENTERIO

e INFLAMATORIAS:
o Adenitis mesentérica: afeccion de un ganglio linfatico regional. Cede espontaneamente.
o Absceso secundario: causados por una apendicitis secundaria, enfermedad de Crohn.
o Torsion omental: el omento al estar ligado al intestino, cuando se produce un vélvulo, el
mesenterio se tuerce.
e TUMORAL BENIGNA:
o Naturaleza glandular
= Linfagiomas
o Lipomas
o Paniculitis
e TUMORAL MALIGNA:
o Metastasis: son la mayoria. Representan aproximadamente el 8% de los tumores.
o Tumores primarios: menos comunes
= Linfomas: ya que todo el mesenterio esta cubierto de ganglios
=  Sarcomas

Presentacion clinica:

e Asintomdticas

e Dolor abdominal sordo, leve

e Dolor abdominal agudo, intenso

e Masa abdominal: cuando son palpables debemos
considerar que es un sarcoma.

e  QOclusidn intestinal: cuando son tumores malignos
muy agresivos o metdstasis. Pueden afectar a
intestino grueso o delgado.

Diagnéstico:

Fig. 1. TAC abdominal que muestra la masa mesentérica anterior a la
aorta, en la regién media

e  Ecografia abdominal

e TAC
e RMN
Tratamiento:

e NO CIRUGIA: Esta opcidn se contempla ante pacientes asintomaticos, con patologia benigna y con
tamaiio inferior a 5 cm.
e CIRUGIA: indicada en lesiones benignas de mayor tamafio, lesiones malignas y pacientes
sintomaticos.
o Abierta: las lesiones malignas deben ser siempre intervenidas, y mejor con cirugia abierta
o Laparoscopia: se emplea cuando se quiere tomar una biopsia o se trata de un tumor

benigno.



TUMORES ENDOCRINOS DIGESTIVOS

Bases embrioldgicas y anatomicas

Células neuroendocrinas del tubo digestivo
Mayor sistema endocrino del organismo
o Magnitud
o N2de hormonas que produce
Fue descrito por Heidenhain en 1870
Posteriormente, Pearse designd con el nombre de sistema neuroendocrino difuso o APUD (Amine
Precursor Uptake Decarboxylation) a aquellas células con origen comun en la cresta neural
Células de Mason del intestino
Células cromafines
Islotes pancreaticos
Células parafoliculares tiroides
Células corticotropas y melanotropas
Mastocitos

O O O O O O

Células productoras de gastrina

Caracteristicas generales

Los tumores neuroendocrinos gastroenteropancreéticos:

Pueden darse en cualquier localizacién del tracto Gl.

Se asocian a sindromes clinicos

Presentan anormalidades bioquimicas

Beneficio en tratamiento con analogos de somatostatina

El comportamiento en general es variable: hasta los mas inofensivos pueden desarrollar
metastasis, mientras que otros que parecen agresivos se comportan mejor.
Son poco frecuentes

Incluyen:

Insulinoma

Gastrinoma (Zollinger-Eliston)

Vipoma (Verner Morrison)

Glucagonoma

Somatostainoma

GHRHoma

Sindrome de Cushing

O O O O O

Recuerdo histérico: Células neuroendocrinas

Schmidt (1905): células enterocromafines
Feyrter (1938): células claras

Pearse (1969): células APUD

Heidenhain (1870): estdmago
Kultschitzky (1897): intestino



Sinaptofisina, cromogranina, enolasa. Hormonas del sistema endocrino GEP
Oberndorfer (1907): carcinoide
Williams & Sandler (1963): intestino anterior, medio y posterior
OMS (1980): carcinoide
OMS (2000)
o Problema clinico
o Problema prondstico
o Problema patoldgico

Clasificacion OMS (2000):

En funcién de la histopatologia: de menos agresivo a mds agresivo

Tumor neuroendocrino bien diferenciado (parece benigno, teniendo en cuenta que cualquiera
puede metastatizar)

Carcinoma neuroendocrino bien diferenciado

Carcinoma neuroendocrino pobremente diferenciado

Segun su diseminacion tenemos:

Las vias

Localizado en la pared intestinal: tumor in situ o circunscrito al estémago
Metastasis regional: invasion local o metastasis linfoganglionares
Metastasis a distancia: diseminacién metastasica a otros érganos

de diseminacion pueden no estar relacionadas, es decir, sin pasar por metastasis regionales,

pueden dar metastasis a distancia. Son vias mas independientes que en otros tumores.

La clasificacion TNM no es aplicable para estos tumores.
Marcadores neuroendocrinos:

Existen aproximadamente unos 55 tipos, pero los
mas frecuentemente utilizados son:

: __Tipo 1(26) | Tipo Il (16) Tipo il (10) ———
Cromogranina 24 14 9 p e
Sinaptofisina | 16 4 2 e

Gastrina | 4 2 1 Péptidos y glicoproteinas
Somatostatina 3 1 1 Receptores Atiinas
5-Hidroxitriptamina 10 9 2 :

Calcitonina 1 0 1 o Cg 6 s grinulos: Cg, 58
Gonadotrofina 5 2 4 8 Phid : ENS

ACTH 1 0 2 e as oncogénicas: CEA

pe . . ] res de membrana: ST
Glucagon 0 0 1

Bombesina 1 0 1

Normalmente hacen falta 2 marcadores positivos para confirmar que se trata de un tumor neuroendocrino.

Criterios diagndsticos:

Tumor neuroendocrino bien diferenciado:
son neoplasias con estructura bastante
monomorfa, redondeadas, parecidas unos a
otras, con trabéculas y estructura
microlobulillar, atipia celular leve (nucleos
pequefios), a veces con areas sdlidas y casi
sin 0 con muy pocas mitosis (de 1-3/10 CGA).




e Carcinoma neuroendocrino  bien
diferenciado: neoplasias que
muestran predominio de nidos
sélidos, con escasa necrosis, atipia
mas evidente (nucleos mas grandes e
irregulares) y actividad mitdtica
importante  (>7mitosis/10CGA), a
veces con mitosis atipicas.

e  Carcinoma neuroendocrino poco
diferenciado: neoplasias muy agresivas
histolégica y citoldgicamente con atipia
marcada, elevado indice mitdtico, mitosis
atipicas y abundante necrosis. Es frecuente
observar invasién vascular y perineural.

En funcion de los rasgos inmunohistoquimicos las OMS, como estos tumores expresan Ki-67 podemos
clasificarlos de la siguiente manera:

e Tumor endocrino bien diferenciado
o <2% células Ki-67 positivas

e Carcinoma endocrino bien diferenciado
o 2-15% células ki-67 positivas

e Carcinoma endocrino poco diferenciado
o >15% células ki-67 positivas

Incidencia de los TNEGEP:

e Insulinoma: 1/1.000.000/afio

e  Gastrinoma: 1/2.000.000/afio

e Vipoma: 1/10.000.000/afio

e  Glucagonoma: 1/20.000.000/afio

e 30% no funcionantes, es decir, no producen una sustancia clinicamente relevante

e Benigno/maligno

e Esporddicos /MEN1. Es importante si esta incluido en un sindrome endocrino o si se presenta
aislado.

El insulinoma o tumor procedente de las células B-pancreaticas es el
tumor pancredtico funcionante mas frecuente. Produce liberacidn
de insulina de forma no controlada.

Casi todos los insulinomas son pancreaticos, siendo los tumores de
localizacidn extrapancredtica excepcionales. Menos de un 10% son
malignos, son multiples o estan asociados al MEN 1, en cuyo caso
suelen ser multifocales.




Clinica:

Los insulinomas son tumores en los que la liberacion incontrolada de insulina condiciona su rasgo clinico
fundamental: la HIPOGLUCEMIA - TRIADA DE WHIPPLE:

e Existencia de signos o sintomas de hipoglucemia,

e Presencia de cifras bajas de glucosa plasmatica (<50mg/dl)

e Mejoria inmediata de los sintomas, tras la elevacidon de las concentraciones de glucosa.

Es caracteristico el aumento de peso por efecto anabdlico de la insulina y por la mayor ingesta para

combatir la hipoglucemia.

Aproximadamente el 70% de pacientes que sufren insulinoma vienen derivados del psiquiatra, ya que en

son frecuentes los episodios de alteracién de conciencia, movimientos involuntarios, desorientacion en

tiempo, espacio y persona, parestesias... como consecuencia de la hipoglucemia.

Diagnostico:

e Glucemia e insulina basales:

o Demostrando hipoglucemia de ayuno y unos niveles normales o altos de insulina

plasmatica.

e indice insulina / glucosa

e Test de ayuno:

o Si no se puede realizar el diagndstico bioquimico en una hipoglucemia espontédnea, se

practica una prueba de ayuno, en la que aproximadamente el 75% de los pacientes con

insulinoma presentan hipoglucemia en las primeras 24 horas, mientras que sélo en un 5%

es necesario prolongar el ayuno hasta el tercer dia.

o Es frecuente encontrar aumento de péptido C, de los anticuerpos antiinsulina y de los

niveles de proinsulina por un procesamiento incompleto de la insulina en las células del

insulinoma.

e Localizacion preoperatoria: el problema es que son de muy pequefio tamafio. EI 95% son < 2 cm.

o Glandula pancreatica

o Excepcional localizacién ectdpica

o Localizacion por imagen preoperatoria:

La ecografia abdominal detecta el 50% de ellos.

La ecografia pancredtica endoscopica, aunque se trata de una técnica invasiva,
permite la realizacion de PAAF diagndstica de la lesion pancreatica, y en centros
experimentados proporciona una sensibilidad del 90% en la localizaciéon del
insulinoma.

El TACAR detecta entre el 70-80% de insulinomas, si bien, como suelen ser
pequeiios (<1cm), la ausencia de resultados en las técnicas de imagen no descarta
su presencia.

La RM abdominal detecta aproximadamente el 85% de los insulinomas.

La gammagrafia con pentetredtido-In es positiva aproximadamente en el 50% de
los insulinomas. Es util en el diagndstico de metastasis y de tumores
multicéntricos, y también en el seguimiento posquirurgico.

Angiografia, Cateterismo portal (70-80%), Octreoscan (63%)...

La ecografia pancredtica intraoperatoria detecta practicamente 100% de los
insulinomas no localizados previamente, ademas de permitir identificar si la
tumoracién es multiple.

e El diagnéstico de malignidad en el insulinoma se basa en los siguientes criterios: presencia de

metdstasis a distancia, afectacion ganglionar o invasion local de estructuras vecinas



Tratamiento:

e TRATAMIENTO MEDICO: Cuando existe hipoglucemia grave, es necesario administrar glucosa iv.
Para mantener la glucosa dentro de limites normales antes de la operacién, se pueden utilizar
diazéxido y octreétido (SMC 201/995), que inhiben la secrecion de insulina por parte de la célula B
pancreatica.

e TRATAMIENTO QUIRURGICO: Es el tratamiento de eleccién en caso de localizacién del mismo. Se
debe realizar una exploracién y palpacion de la glandula (se detectan el 90-95%). Sirve de ayuda la
realizacién de una ecografia pancreatica y hepdtica. Las técnicas de exéresis varian con la
localizacidn:

O Tumor situado en la cabeza pancredtica = se trata mediante enucleacion y reseccion,
reservando la duodenopancreatectomia para tumores profundos que puedan lesionar el
Wirsung o la via biliar o en los que la enucleacidon no asegura la exéresis completa
(neoplasias de gran tamafio, no localizados o ante sospecha de malignidad)

O  Tumor situado en el istmo = enucleacidén o técnica de Fagniez (reseccion del istmo con
pancreato-yeyunostomia del segmento corporo-caudal.

O Tumor de cuerpo y cola = pancreatectomia distal con preservacion esplénica

e SITUACIONES ESPECIALES:
O Insulinoma maligno:
®  Exéresis oncoldgica t reseccion m1
® M1 invasivas: QT sistémica / arterial
O Insulinomay MEN1
= Esporadicos
®  |nsulinomas multiples: pancreatectomia 85%
O Insulinoma neonatal e infantil
®  Secuelas cerebrales
"  Pancreatectomia 90%
O Persistencia / recidiva

GASTRINOMA. SINDROME DE ZOLLINGER-ELLISON

Los gastrinomas son tumores de las células productoras de GASTRINA localizadas tanto en el duodeno
como a nivel pancreatico (fundamentalmente en cabeza), que tienen la particularidad de producir gastrina
(HIPERGASTRINEMIA), sustancia que estimula la secrecién de acido por las células parietales del estémago,
lo cual origina la aparicion de multiples Ulceras tanto en estdmago como en duodeno. Este cuadro clinico se
conoce como SINDROME DE ZOLLINGER-ELLISON.

Tras el insulinoma es el 22 tumor en frecuencia de los islotes pancreaticos (0,5-1,5 casos/millén/afio), el 12
en caso de MEN, si bien la mayoria se localizan en el duodeno (50-70%), y hasta un 25% forman parte de
una enfermedad mas compleja que se conoce como neoplasia endocrina multiple (MEN tipo 1).

Presentan un comportamiento maligno con presencia de metastasis ganglionares y hepaticas hasta en el
60-90% de los casos en el momento del diagnéstico.



Clinica:

La mayoria de la sintomatologia que producen se relaciona con la HIPERGASTRINEMIA e HIPERCLORHIDRIA
(exceso de acido clorhidrico en el jugo gastrico) que producen con la aparicién de mdultiples ulceras
pépticas en pacientes jévenes en localizaciones no habituales y resistentes al tratamiento convencional,
junto a reflujo gastroesofagico grave, diarrea, pérdida de peso y dolor abdominal. También se produce
tumor endocrino pancreatico, duodenitis, estenosis esofagica...

Diagndstico:

El diagndstico de gastrinoma se establece mediante PRUEBAS DE LABORATORIO:

e Presencia de unos niveles elevados de gastrina >100 pg/ml (> 1.000 = SZE) en presencia de pH ¥
(< 2).
e Test de estimulacion con secretina: 2U / Kg aumento de 200 pg/ ml o > 50%.

Se debe realizar diagndstico diferencial con otras causas de hipergastrinemia (tratamiento con IBP o antihistaminicos,
gastritis crénica atroéfica, insuficiencia renal o hepdtica, etc.) para lo que puede ser Util la prueba de estimulo con calcio.

Para la LOCALIZACION PREOPERATORIA se emplean técnicas de imagen como:

e TAC helicoidal (S 82% en tumores <4 mm)

e RM (S<20%, VP+ 100%)

e QOctreoscan (S 80-100%)

e  FGS: gastrinoma submucoso.

e EndoEco: prometedor

e Muestreo venoso: no localizado / recidivante

Tratamiento:

El manejo de los gastrinomas ha sido cldsicamente conservador dado el buen control sintomdtico obtenido
con el TRATAMIENTO FARMACOLOGICO con los IBP (dosis ajustada al control de la acidez).

La indicacién de INTERVENCION QUIRURGICA es el gastrinoma no diseminado esporadico. El 50% de ellos
son malignos, por lo que el objetivo sera la citorreduccidn.

La tactica quirurgica para aquellos localizados en duodeno y pancreas es una
exploracion exhaustiva del triangulo del gastrinoma, que estd formado por
colédoco, 22 porcion duodenal e istmo del pancreas (donde se encuentran el
75% de los tumores), abordaje amplio y enucleacion. Entre el 30 y el 50% de
los caso se realiza una reseccion incompleta.

Trabajos recientes han demostrado un incremento de la supervivencia en los pacientes
tratados quirdrgicamente, por lo que en la actualidad se tiende a realizar:
e  Reseccion duodenal + pancreatectomia en diferente grado dependiendo de la
localizaciéon

e  Tratamiento farmacoldgico.

La curacidn quirurgica es posible en un 30% de pacientes o aquéllos sin metdstasis
hepaticas (hasta 40%)




Gastrinoma y MEN 1:

e Los MEN 1 (Neoplasia Endocrina Multiple tipo 1) o Sd de Wermer se asocia a otros tumores, como
los de células de los islotes pancreaticos, adenoma de hipdfisis y alteraciones como
hiperparatiroidismo.

e Entre los tumores neuroendocrinos enteropancredticos que se manifiestan en el MEN1, el
gastrinoma es el mas frecuente. Se localizan fundamentalmente en el duodeno (70-90% de los
casos).

e En pacientes con gastrinoma es importante un seguimiento sistematico y un cribaje para MEN1.

e Su diagnéstico precoz se basa en administracion de 100-300 pg/ml de gastrina y test de secretina +.

e Debemos tener en cuenta que el tratamiento del hiperparatiroidismo es prioritario al gastrinoma,
siendo las técnicas quirurgicas de eleccidn la paratiroidectomia subtotal + timectomia (evitar el
riesgo de carcinoma timico asociado a MEN) o la paratiroidectomia total con implante en el
antebrazo.

e En el manejo de los gastrinomas existe la posibilidad de gastrectomia total vs pancreatectomia.

e  Estos tumores parecen tener mejor prondstico que los casos esporadicos del SZE y en un 50% de
los casos anteceden a la aparicion del hiperparatiroidismo.

TUMOR CARCINOIDE:

Los tumores carcinoides se caracterizan por la proliferacion de células enterocromafines (ECL). Son los
tumores endocrinos del aparato digestivo mas frecuentes (55%), y dentro de éste, un 13-14% son tumores
del ID. Son de crecimiento lento y evolucidon indolora, con un intervalo medio desde la aparicién de los
sintomas hasta el diagnostico de 4,5 afios. Se originan en mds de un 65% en el tracto gastrointestinal y en
un 30% en el aparato respiratorio.

Clinica:

Los tumores carcinoides, ademas de producir clinica por el exceso de produccion hormonal, pueden
producir en el aparato digestivo sintomas locales por crecimiento o invasion, variables segun el érgano de
localizacién: dolor abdominal, hemorragia u obstruccion intestinal.

La secrecion hormonal de las células enterocromafines de los tumores carcinoides puede producir un
sindrome debilitante caracteristico que aparece mucho antes que los sintomas de crecimiento local o de las
metastasis del tumor. Las manifestaciones clinicas son 3: rubefaccion cutanea (75-90%), diarrea (70-85%) y
cardiopatia valvular (15-40%). Otras son:

e Broncoconstriccion

e Insuficiencia tricuspide.

e  Metastasis hepdticas

e Edema e Hiperpigmentacion

Diagnéstico:

e DIAGNOSTICO DE LABORATORIO:
o Aumento de la excrecidn serotonina
o Histamina, dopamina, sustancia P
o Determinacion de la excrecion urinaria de acido 5-hidroxi-indolacético (metabolito de la
serotonina) es la prueba mas util, con una especificidad de casi el 100% (>25-30 mg/d)



e  DIAGNOSTICO POR IMAGEN:

o TC,RM, PET

o OctreoScan: Los carcinoides expresan receptores para la somatostatina en mas de un 80%
de los casos. Ello hace posible utilizar octredtida marcada radiactivamente para la
localizacion de los tumores. Para ello, se utiliza el OctreoScan (gammagrafia con In-
pentetredtido). La sensibilidad es del 89%, para localizar tanto enfermedad primaria oculta
como enfermedad metastasica, aunque su sensibilidad para la deteccion de la lesién
tumoral no es superior a la TC helicoidal de corte fino.

Tratamiento:

e TRATAMIENTO MEDICO: La octreétida controla de modo eficaz la diarrea, la rubefaccién y las
sibilancias en el 75% de los casos; es también eficaz para el control de las complicaciones agudas del
sindrome carcinoide (crisis carcinoide). Asimismo, existen tratamientos especificos para cada
sintoma.

e TRATAMIENTO QUIRURGICO: Puede ser curativo en los pequefios carcinoides mediante reseccién
local o reseccion de algiin érgano segun tamaiio (estomago, ID, apéndice, pancreas, recto...) y en
tumores extraintestinales de <2cm de diametro. En los tumores con sindrome carcinoide y
metdstasis voluminosas, el tratamiento quirdrgico no es curativo y sdlo proporciona un alivio
transitorio. No obstante, las metdstasis fundamentalmente hepaticas con posibilidad de reseccidn
completa de tumor primario deben tratarse quirdrgicamente. Puede utilizarse la embolizacién
hepatica para aliviar los sintomas carcinoides. Son tumores radiorresistentes y responden de
forma débil a la quimioterapia.

OTROS TUMORES GEP
TUMORES ENDOCRINOS NO FUNCIONANTES

e Entre el 30-50% de los tumores de los islotes del pancreas no se asocian con un Sd mediado por
hormonas, aunque muchos de estos tumores secretan uno o mas péptidos reguladores (polipéptido
pancreatico, sustancia P, motilina).

e Los sintomas g producen son por compresion: ictericia, varices esofagicas, dolor abdominal...

e Suelen ser tumores grandes al diagndstico y presentan metastasis en el 50% de los casos.

e El diagndstico suele ser por molestias inespecificas, M1 de origen desconocido o en el seguimiento
de MEN1.

e Como métodos diagndsticos se emplea PAAF y tincion especifica.

e Eltratamiento quirdrgico es curativo sélo en un 20% de los casos y la respuesta a QT es escasa.

VIPOMA

e Los tumores productores de VIP (vasoactive intestinal peptide) son tumores pancredticos
procedentes de las células D. A diferencia de los gastrinomas e insulinomas, suelen alcanzar un
gran tamafio, ya que clinicamente tardan en manifestarse. Suelen ser malignos y el 40-70%
presentan metastasis cuando se diagnostican.

e Las manifestaciones clinicas principales de este tumor son diarrea secretora (persistente durante
el ayuno) en el 100% de los casos, hipopotasemia (80-100%) y deshidratacién (85%). Un 55-75%
de los pacientes presenta también hipoclorhidria.

e El diagndstico se realiza demostrando un aumento de la concentracion de VIP en plasma con un
volumen de heces de al menos un litro diario. Localizacién mediante TAC o RMN.



e E|l tratamiento consiste en la extirpacion quirurgica; sin embargo, dada la alta frecuencia de
metdstasis, a veces esto no es posible. La cirugia reductora puede estar indicada para aliviar los
sintomas que a veces dependen del tamafio del tumor. La octredtida inhibe la secrecién de VIP y
mejora los sintomas en un 80% de los pacientes.

GLUCAGONOMA

e Los tumores productores de GLUCAGON (procedentes de las células a) son raros, suelen ser Gnicos,
de crecimiento lento y alcanzan gran tamafio.

e la caracteristica clinica fundamental es la hiperglucemia. Puede existir hipercolesterolemia e
hipoaminoacidemia. La diabetes suele ser leve; a veces, s6lo se manifiesta por intolerancia
glucidica. No se produce cetoacidosis. El exantema cutaneo tipico del glucagonoma (eritema
necrolitico migratorio) es eritematoso, elevado, escamoso, a veces ampolloso. Se localiza
preferentemente en cara, abdomen, periné y extremidades distales. Los pacientes pueden
presentar glositis, queilitis, estomatitis, uiias distréficas, anemia, hipoaminoacidemia, pérdida de
peso y enfermedad tromboembdlica. Se conoce también como "sindrome de las 4D" (diabetes,
depresion, dermatitis, deep vein thrombosis).

e El diagnéstico se realiza demostrando niveles muy altos de glucagén (en ayunas > 1.000 ng/| se
considera diagndstico, y por encima de 500 ng/l muy probable); se diferencia de otras situaciones
que cursan con glucagoén alto (aunque casi siempre < 500 ng/l: cetoacidosis, celiaquia, sepsis, ayuno
prolongado) por la imposibilidad de la glucosa para suprimir el glucagdn o de la arginina para
estimularlo.

e Lalocalizacidn suele ser facil empleando TAC o RMN.

e El tratamiento quirurgico es curativo sélo en una minoria de casos. Con frecuencia, la cirugia tiene
como objetivo reducir la masa tumoral. La QT no es util. El tratamiento con octreétida da buenos
resultados. El exantema responde en algunos casos al tratamiento con Zn o con aminoacidos IV; sin
embargo, suele reaparecer a pesar del tratamiento.

PpomA

e Tumor productor de polipéptido pancredtico. Habitualmente es de gran tamafio, muy
vascularizados, y, al ser silentes, con frecuencia, presenta una diseminacion metastdsica en el dx.

e Laclinica es de diarrea, eritema necrolitico...

e La elevacién del nivel de polipéptido pancreatico no es diagndstica, pues tiene lugar también en
otros TT neuroendocrinos y en pacientes con diabetes mellitus e insuficiencia renal crénica.

e  Tratamiento quirurgico paliativo

SOMATOSTATINOMA

e Los tumores productores de somatostatina, al igual que glucagonomas y vipomas, suelen ser
Unicos, grandes y metastasicos cuando se diagnostican.

e EI 60% son de origen pancreatico (células D); del resto, los mas frecuentes son los originados en el
ID. Su presencia en el MEN1 es poco frecuente. Sin embargo, si se ha encontrado asociaciéon con
feocromocitoma y neurofibromatosis tipo 1. Los somatostatinomas pueden secretar también
insulina, calcitonina, gastrina, VIP, glucagén, ACTH, etc.

e la triada clasica del somatostatinoma consiste en diabetes, diarrea-esteatorrea y colelitiasis. Estos
sintomas se deben a la accién inhibitoria de la SS sobre la insulina, sobre las enzimas pancreaticas y
sobre la motilidad de la vesicula biliar, respectivamente.

e El diagndstico es por imagen y el tratamiento es quirurgico.



GEP METASTATICOS

e Las M1 hepaticas constituyen un factor prondstico de supervivencia.
e Se producen en aquellos tumores que tienen un crecimiento lento y por tanto asintomatico.
e El tratamiento se inicia cuando aparecen sintomas o su tamafio es muy evidente.
o QT / embolizacién
=  Estreptozotocina + 5FU
= (Cisplatino + etopdsido
= Qctredtido
o Trasplante: fracaso QT o embolizacién
= Tumor carcinoide o no funcionantes
o RT: M; adistancia

o RTinterna: *'I-MIBG

NEOPLASIAS ENDOCRINAS MULTIPLES

En el sindrome MEN las células neuroendocrinas estdn dispersas, de modo que cuando se produce una
mutacién genética, afecta a todas las células independientemente de su localizacién.

NEOPLASIA ENDOCRINA MULTIPLE TIPO 1 (MEN 1)

El MEN 1 o sindrome de Wermer consiste en la asociacion de hiperparatiroidismo (95%), adenoma de
hipofisis (30%) y tumores de células de los islotes pancreaticos (40%) como el gastrinoma y el insulinoma.

El sindrome se hereda con caracter autosomico dominante. El MEN 1 se debe a una mutacién que inactiva
un gen supresor tumoral el cromosoma 11q13, junto con una 22 mutacién somatica, produce el sindrome.
La menina, su producto, no tiene todavia funciones concretas conocidas. Expresividad variable y gran
penetrancia: 7% a 10 afios, 52% a 20 afos, 87% a 30 afos y 98% a 40 anos.

Clinica:

o E| HIPERPARATIROIDISMO es la manifestacién mas frecuente con una penetrancia practicamente
del 100% en la 42-52 década, y sus caracteristicas bioquimicas no difieren de las del
hiperparatiroidismo esporadico. Sin embargo, al contrario que en los casos esporadicos la
hiperplasia paratiroidea es la causa mas frecuente de hiperparatiroidismo en el MEN1 .

e La 22 manifestacién mas frecuente (70%) son los TT neuroendocrinos enteropancreaticos, siendo el
GASTRINOMA el mas frecuente. Se sospecha de gastrinoma por esofagitis, diarrea y ulcera
duodenal.

e Aproximadamente el 40% de los pacientes con MEN1 son portadores de TUMORES HIPOFISARIOS.

Diagndstico y tratamiento:

Casi todos los sujetos que heredan el gen mutante del MEN1 presentaran afectacion al menos en uno de los
érganos citados. La mayoria de los pacientes precisan cirugia sobre 2 6 mas glandulas endocrinas en la vida.

e En el hiperparatiroidismo primario del MEN la técnica quirdrgica de eleccién es la
paratiroidectomia, con la mejoria subsiguiente de los sintomas GI. Ademds requiere un
seguimiento indefinido.

e Eltratamiento de los tumores de células pancreaticas ya se ha visto.

e E|l tratamiento de los TT hipofisarios productores de GH, ACTH o de los no funcionantes, es
quirargico.
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NEOPLASIA ENDOCRINA MULTIPLE TIPO 2 (MEN 2)

La asociacién de CMT y feocromocitoma se puede subdividir en dos sindromes principales:

El MEN 2A (sindrome de Sipple) consiste en la asociacion de carcinoma medular de tiroides (CMT),

hiperparatiroidismo y feocromocitoma.

e E| CMT se localiza de forma caracteristica en la unién del % superior y los % inferiores de cada
I6bulo tiroideo. Suele aparecer en la infancia y comienza como una hiperplasia de células C.

e El feocromocitoma se presenta aproximadamente en el 50% de los pacientes con MEN 2A. Tiene
dos caracteristicas diferenciales del feocromocitoma aislado: con frecuencia es bilateral (% de
los casos) y produce mucha mayor cantidad de adrenalina q noradrenalina. La malignidad (<
10%) y localizacién extraadrenal son poco frecuentes.

e El hiperparatiroidismo (la forma mas frecuente es la hiperplasia al igual que en el MEN 1)
aparece en el 10% de los pacientes con MEN2A.

En el MEN2B, CMT y feocromocitoma se asocian a adenomas y habito marfanoide. El CMT del MEN2B es
similar al del 2A, excepto por ser mas agresivo.

e El cribado periddico de los familiares de pacientes afectados de MEN2 se realiza con estudio
genético que estaria indicado en todos los familiares de ler grado.

e Cuando el despistaje genético es + en un familiar, se debe realizar tiroidectomia profilactica
puesto que ha demostrado mejorar el prondstico de estos pacientes, dado que la penetrancia
del CMT es superior al 95% de los casos.

e Puede haber producido metastasis antes del afio de edad.

e Los neuromas de las mucosas constituyen el rasgo mas caracteristico (punta lengua, parpados y
tubo digestivo), y deben ser diferenciados de los neurofibromas de la neurofibromatosis.

MEN 1 i MEN 2A MEN 2B
AEIOMA
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Tumor neuroendocrino asociado a sindrome de Zéllinger-Ellison y MEN-1

e  Proliferacion de células ECL. 8% de los tumores neuroendocrinos gastricos, 45-50 afios, $1: 51

e TT pequefios en cuerpo y fundus (<2 cm), multicéntricos. Limitados a sub/mucosa sin angioinvasion

e TT grandes (>2 cm), g invaden la muscular, con angioinvasiéon o con SZE+MEN1 de larga evolucion
pueden tener un comportamiento maligno: Metastasis linfoganglionares (30%) y a distancia (10%)

e En el ZE asociado a MEN-1 el 13-37% de los pacientes desarrollan carcinoides gastricos. Mientras
que soélo el 0-3% de ZE sin MEN-1 desarrollan carcinoides, aunque si hiperplasia de células ECL.

e  Existe susceptibilidad genética consistente en la pérdida de heterocigosidad cerca del locus del
MEN-1 en el cromosoma 11q13. El producto del MEN-1, la menina puede funcionar como un
supresor tumoral para las células ECL en el sindrome de Zéllinger-Ellison.
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PERITONITIS

Concepto

e  Peritonitis: inflamacion del peritoneo causada por diferentes estimulos.
o Esdecir, no se trata solo de una inflamacidn de etiologia infecciosa, puede deberse a
multiples causas: estimulos fisicos, térmicos, quimicos...
e Infeccién intraabdominal: peritonitis causada por una infeccién microbiana.
e  Sepsis: respuesta sistémica a la infeccion.
e  Sepsis intraabdominal: respuesta sistémica a la peritonitis bacteriana.

Clasificacion:

e Primaria
o Infeccién de la cavidad peritoneal sin causa intraabdominal demostrable. Los gérmenes
penetran por el torrente sanguineo u otra via
e Secundaria
o Infeccién debida a perforacion o necrosis transmural de una viscera hueca
(sobreinfeccion de una pancreatitis necrohemorragica)
e Terciaria o persistente
o Infeccién oculta por incapacidad para controlar y localizar la infeccién. Tiene clinica de
fiebre, leucocitosis, estado vascular hiperdinamico, estado hipermetabdlico y progresivo
fallo multiorgdnico (FMO). Puede desencadenar anergia y sobreinfeccion.

e Difusa VS Localizada (absceso intraabdominal)
o Lalocalizada es un absceso intraabdominal que afecta a la cavidad:
= Intravisceral
= Extravisceral
e  Peritoneo

e  Retroperitoneo




PERITONITIS PRIMARIAS

e En nifos:
o Puede aparecer en el contexto de un sindrome nefrético
o Cocos gram +
= S pneumoniae
= Streptococcus grupo A

e Enadultos:

o Dialisis

o Cirrosis

o MONOMICROBIANA
= F. coli

= Muy raramente anaerobios

PERITONITIS 2IAS 3IAS, Y ABSCESOS

e  Excluyendo traumatismos, las causas mas frecuentes de peritonitis 2ia son:
o Apendicitis aguda
o Ulcera gastroduodenal perforada
o Perforacion colon sigmoide (diverticulitis, cancer, vélvulo)
o Estrangulacidn intestino delgado
o Deshicencias, anastomosis por cirugias previas
e Los MO causantes de estas peritonitis dependen del nivel de la ruptura del tracto Gl
=  Flora oral > ANAEROBIOS
= Flora colénica > AEROBIOS

Como siempre en Medicina, no hay Flora oral An?erobios: grupo de Bacteroides fragilis, que es el
mas frecuente.

nada seguro al 100%, pero si

sospechamos que un paciente tiene

una rotura del colon es mas probable

que su peritonitis esté causada por un

germen aerobio. Flora del colon Aerobios: E. coli es el mas frecuente.
Anaerobios % medio  Rango ‘ Aerobios % medio  Rango
Grupo Bacteroides fragilis 88 70-93 Enterococcus spp. 14 12-15
Otros Bacteroides spp. 42 25-59 Streptococcus alfa hemolitico 33 15-47
Fusobacterium spp. 22 20-27 E. coli 63 56-75
Porphyromonas spp. 9 2-19 Klebsiella spp. 10 6-20
Peptostreptococcus spp. 27 16-45 Enterobacter spp. 8 3-17
Clostridium spp. 36 9-64 S. marcescens 1’4 0-4
Eubacterium spp. 28 11-41 Proteus spp. 19 11-26
Lactobacillus 21 21-22 Pseudomonas aeruginosa 10 3-18




e En las primarias, las bacterias y sus toxinas acceden al torrente sanguineo para viajar a través de él
generando la sepsis.

e En la peritonitis 22 los gérmenes tanto aerobios como anaerobios van a la sangre, y ellos y sus
toxinas provocan una respuesta.

A nivel del diafragma, a través de las brechas linfaticas, penetran las bacterias y sus endotoxinas dando una
respuesta inflamatoria. Esta depende de muchos mediadores inflamatorios, y la interaccién entre ellos y los
gérmenes y sus toxinas, desencadena la bacteriemia o sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS),
que es variable y ejerce distintas acciones en todos los érganos.

El resultado de la interaccién entre GERMEN+PRODUCTOS (toxinas, etc) y PACIENTE (CD14...) desencadena
la RESPUESTA INMUNE:

e Liberacién de citoquinas

e Metabolismo del dcido araquiddnico
e  Expresidon de integrinas

e  Activacion del complemento

e Produccidn de dxido nitrico.

Anamnesis:

e Antecedentes personales y familiares médicos y quirurgicos
e Interrogatorio por 6rganos y aparatos

Caracteristicas del dolor

e Localizacidn: visceral, parietal o referido
e Instauracion: brusca vs lenta

e Curso: continuo vs intermitente

e Intensidad

e  Caracter

e  Circunstancias modificantes: edad

Signos y sintomas asociados

e  Fiebre (inespecifica)

e  Nduseasy vomitos

e Transito intestinal alterado: hiper o hipodinamico
e  Trastornos hemodinamicos

Exploracion fisica

e Inspeccidn: actitud del paciente; cicatrices, masas abdominales...

e  Auscultacion

e  Palpaciéon: defensa muscular (MUY IMPORTANTE), afectacidn peritoneal (BLUMBERG + o -), masas
u organomegalias



Pruebas complementarias

e LABORATORIO
o Niveles normales LEUCOCITOS: 4-12 x 103/uL
o Tenemos que tener claro que TAN PREOCUPANTE ES TENER LEUCOCITOSIS como
LEUCOPENIA
o Si el paciente presenta leucopenia nos indica que estd perdiendo la batalla contra la
infeccion
o Alteraciones en funcion de la respuesta séptica

e RXsimple de abdomen
o Importante, sobre todo para comprobar la presencia/ausencia de NEUMOPERITONEO
= Lo normal es que el aire esté DENTRO de las asas intestinales, NO FUERA en el
peritoneo. Por tanto, la presencia de aire en la cavidad peritoneal es sugestiva de
disrupcién intestinal.

e Ecografia: también es importante pero tiene como desventaja ser una prueba operador
dependiente (en funcion del observador que es un R1).

e TAC: aqui el aire del neumoperitoneo se ve negro
e Puncidén-lavado peritoneal: >500 leucocitos/mm3, Mactato y NpH.

e  Otras: isétopos, cirugia laparoscopica.
Consideraciones especiales del diagnédstico:

e Lla existencia de sepsis modula mucho tanto la respuesta, como la clinica, los sintomas y las
alteraciones analiticas.

e En pacientes con edad avanzada la sensibilidad suele estar disminuida, por lo que duele menos y hay
menor respuesta sistémica. La capacidad para comunicar el dolor y definir sus caracteristicas puede
estar comprometida en diferentes circunstancias (nifios, demenciados...)

e En los pacientes sometidos a tratamiento corticoideo crénico se produce inmunodepresién por lo
que también se ven disminuidos los sintomas y la respuesta sistémica.

e Encefalopatia u otros trastornos de la conciencia.

e Obesidad

ANTIBIOTERAPIA CIRUGIA TRATAMIENTO

GENERAL INTENSIVO




1. Soporte hemodindmico: Mortality Stand. Ther. (%) EG-DT (%)

(Early Goal — Directed Therapy (n:263) All 46.5 305 0.009
e MAP 65-90 - Vasopresores / vasodilatadores Severe sepsis 30 14.9 0.06
e Scv0O2270 - Transfundir hasta que el Septic shock 6.8 42.3 0.04
hematocrito >30 Sepsis syndrome 45.4 35.1 0.07

o Dobutamina 2'5-20mg para 1Cl 28 day 49.2 333 0.01

60 day 56.9 44.3 0.03

o Sat02293%

o VO2

CVP 8-12mmHg
Diuresis 20°5ml/Kg/h

2. Cirugia
Los objetivos del tratamiento quirdrgico son:

e  ELIMINAR LA FUENTE DE INFECCION

o Este objetivo se consigue quitando el apéndice, diverticulo, la vesicula o el colon
perforado, ya sea por cirugia laparoscépica o abierta. Cuanto menos agresivo sea el
procedimiento mejor.

o Inflamacién peritoneal / respuesta séptica / comorbilidad / anastomosis / exteriorizar /
cierre
Lo importante es minimizar el riesgo y evitar las lineas de sutura
Si las anastomosis no se realizan correctamente pueden aparecer nuevas disrupciones

e EVACUAR MATERIALY FLUIDOS ACUMULADOS (inéculo bacteriano, pus, adyuvantes, etc.)
o No estda muy clara la utilidad de los siguientes métodos:
= |rrigacion con antibidticos
= |Instilacion de heparina
= Desbridamiento radical
= Lavados postoperatorios
=  Drenajes

e TRATAR EL SINDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL
o La hipertensiéon intraabdominal es nefasta. En caso de que se sospeche hay que tratarla
haciendo una laparostomia, dejando el abdomen abierto. Esta intervencion conlleva:
= Pérdida hidroelectrolitica y proteica
= Formacién de fistulas intestinales
=  Hemorragias
=  Potencial contaminacién exdgena
o Aun asi, es MEJOR DEJAR EL ABDOMEN ABIERTO QUE CERRARLO A PRESION
o Se puede colocar una cremallera, para abrir cada 2-3 dias e ir tratando la infeccidon
o ¢éComo se mide la presion de la cavidad abdominal? Colocando un catéter en la vejiga

e PREVENIR Y TRATAR LA INFECCION PERSISTENTE Y RECURRENTE:
o Relaparotomias seriadas vs “a demanda”
=  Metaanalisis de 8 estudios: 1266 pacientes
= Mejores resultados con las laparotomias a demanda
o Lavados continuos peritoneales postoperatorios
o Colocacién de drenajes: existe controversia en cuanto a su colocacion



= Drenar cavidades abscesificadas
= Drenaje de fistulas
= Realizar lavados postquirdrgicos
selectivos
o A veces los drenajes no se colocan por cirugia
sino que se hacen drenajes radioldgicos.

Laparoscopia:

e  Exploradora: diagnostico hasta en el 96% de los casos

e  Apendicectomia: en mujeres fértiles y pacientes con obesidad el
acceso laparoscopico es mas facil.

e (Colecistitis: seleccion de pacientes

®  Ulcus péptico perforado: sutura simple, epiploplastia

e Natural

e  Orifice

e Transluminal
e Endoscopycal
e  Surgery

Se trata de un intento de unificar la cirugia laparoscdépica con las técnicas de
endoscopia transluminal. Para ello, emplea orificios naturales ejerciendo el

menor dafio posible.

e  Rutas de acceso endoluminal / endovascular

e Tecnologia digital:
o Cirugia asistida por ordenador e imagen
o Cirugia guiada por imagen percutdnea
o Biologia molecular, ingenieria tisular...

Por ejemplo: Boca = estémago -2 intestino delgado = ciego = apéndice (permite operar una apendicitis

desde la boca, sin cicatriz)

3. Antibidticos
“El gasto antibidtico supone entre el 25-30% del gasto farmacéutico”. Por ello es importante:
e  Eleccién del antibidtico
e Necesidad de cultivos = antibiograma
e  Tratamiento empirico, mientras llegan los resultados
e  Duracidn del tratamiento postquirurgico
e MENOS ES MEJOR
e Monoterapia o en combinacion

Los antibioticos deben cumplir los siguientes requisitos:
o Deben alcanzar el lugar de la infeccidn
e Actuar frente a concentraciones elevadas de microorganismos
e Actuar a bajo pH y a bajo potencial REDOX
e Actividad anti-aerobios y anaerobios



Regimenes con un solo antibidtico: Combinacién de dos antibiéticos (2 agentes):

o  (Cefalosporinas e Uno contra E. coli:
e Betalactdmicos / betalactamasas: o Aminoglucésidos
o Ticarcilina / Acido clavulanico o Cefalosporinas de 32 generacion
o Ampicilina / Sulbactam o Aztreonam
o Piperacilina / Tazobactam o Ciprofloxacino
e  Carbapenémicos: e Uno contra B. fragilis
o Imipenem o Metronidazol
o Meropenem o Clindamicina

o Ertapenem

La eleccién inadecuada de antimicrobianos, con cardcter empirico o definitivo aumenta la morbilidad y la
mortalidad. El TRATAMIENTO ANTIBIOTICO INADECUADO se asocia con:

e  Mayor duracion del tratamiento antibiotico IV

e  Mayor tasa de fracaso terapéutico

e Mayor numero de reintervenciones

e  Mayor morbilidad y mortalidad

e Aumento de la estancia hospitalaria y de los costes

e  Potencial de resistencias a antibidticos: aumento de los porcentajes de resistencias para E. coli,
Enterobacterias y Bacteroides frente a quinolonas, cefalosporinas de 32 y varios betalactamicos e
inhibidores de betalactamasas.

Otra decisién importante es CUANDO INTERRUMPIR EL TRATAMIENTO ATB:

e Ausencia de fiebre en 48 horas
e Leucocitos normales
e Recuperacidn peristaltismo

PERITONITIS | Dot Ageda
- - +Colecistitis/ Colangitis aguda
l -Peritonitis aguda
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I ) § —————————
COMUNITARIA NOSOCOMIAL | . t
I f Factores de riesgo " Comunitarias +
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]_ Antibicticos previos, > enterococos.,
= ~ otros /
Enterobacterlaceas (E.coll)
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4. Otros tratamientos

Parten del mejor conocimiento de la respuesta inflamatoria sistémica, caracterizada por una respuesta
inflamatoria y otra procoagulante. Podemos tratar de modular estas respuestas mediante:

e Tratamiento antiinflamatorio:
o Corticoides
= Se estudia si los pacientes con Addison (insuficiencia adrenal) son mas
susceptibles
o Anticuerpos anti Endotoxina’
o Antagonistas del TN Fo
o Antagonistas del receptor de IL-1

e Proteina C activada humana*:

o  Estimula inflamacidn, coagulacién y apoptosis e inhibe fibrindlisis

o Util para
= Controlar respuesta inflamatoria a la infeccién
= Controlar respuesta trombdtica a la infeccién
= Controlar respuesta fibrinolitica a la infeccion

o Ladeterminacion de la PCR al 42 dia tras infeccion intraabdominal es util para predecir las

complicaciones = si PCR es normal al 42 dia: 78% libre de complicaciones

e Tratamiento intensivo con insulina:
o Glucemia 80-110 mg/%
o Actividad cerebral???

! Estudios con Ac antiendotoxina:
e  HA-1A = mAc Human Anti-Lipid A
e Faselll = n=543
o No hay reduccién de la mortalidad global a los 28 dias
o Mejor supervivencia de 200 pacientes con bacteriemia-G

2Terapias contra el TNFa:

e  Bloqueo de TNF circulante con Ac monoclonales

e  Antagonismo competitivo del TNF con receptores solubles TNF

e  Estudio INTERSEPT — n =420 a tratamiento con
o  Placebo
o Anti-TNF 7.5mg/Kg
o  Anti-TNF 15mg/Kg

° En los tres casos la mortalidad resultd de 28d — 3d, sin diferencias.

e  Como conclusiones secundarias se extrajo que:
o Acanti-TNF produjeron una reversiéon mas rapida del shock
o Ac anti-TNF disminuyeron el nimero de pacientes con FOM




* Estudio sobre la proteina C activada:

n =1520 a tratamiento con:

Drotrecogin alfa activada 24pg/Kg/h

Placebo: 0.9% suero salino + 0.1% albumina sérica humana

La mortalidad a los 28 dias era del 30.82% en el grupo placebo y del 24.7% en el de los pacientes tratados con
Drotrecogin. Se salvaba una vida de cada 16 pacientes tratados, pero comenzaron a aparecer hemorragias
significativas como efectos secundarios.

Un segundo estudio en pacientes con bajo riesgo de muerte volvié a manifestar el mismo tipo de
complicaciones sin registrar diferencias significativas en cuanto al beneficio del tratamiento.

La conclusidn final fue que la ausencia de un efecto beneficioso del tratamiento, unida al aumento de la
incidencia de complicaciones hemorragicas graves, indicaba que Drotrecogin AA no debe ser usada en
pacientes con sepsis severa que presentan un riesgo de muerte bajo ni en aquellos con fallo de un sdlo érgano

0 APACHE Il <25.

Factores predictivos de mortalidad:

AN S o

Etiologia de infeccion intrabdominal

Organo afecto

Diferentes grados de peritonitis

Flora bacteriana involucrada

Estado basal del paciente (edad, ASA, comorbilidad, etc.)
Estado actual del paciente (shock, IRA, etc.)

Sistemas de puntuacion (SCORES):

Acute Physiology and Chronic Health and Evaluation Il (APACHE I)

o Fue elaborado por Knaus en 1985. consta de 11 variables fisioldgicas y de laboratorio, que
se puntdan de 0 a 4, y una variable que mide el status neuroldgico mediante la escala de
Glasgow; ademas tiene en cuenta la edad del paciente. Sirve para el seguimiento de las
enfermedades crénicas.

o Elriesgo estimado de muerte se calcula de la siguiente manera:

In (R/1-R)=-3.517 + (APACHE Il x 0.146) + 0.603 (si cirugia urgente) + peso diagnéstico
Multiple Organ System Failure (MOSF)
Multiple Organ Dysfunction Syndrome Score (MODS)
Manheim Peritonitis Index (MPI)
Peritonitis Index Altona (PIA) Il

Prevencion

Diagndstico precoz

Cuidados intensivos

Cirugia adecuada

Tratamiento antibidtico adecuado
Investigar nuevos tratamientos




CIRUGIA DE LA PARED ABDOMINAL |

1. DEFECTOS CONGENITOS

Agenesia completa:

e Malformacién extremadamente rara (1:100.000).

e  Faltan esbozos mesodérmicos de la pared abdominal: 3 hojas.

e Asociada a malformaciones graves:

o

o

o

Intestinales (agenesia, malrotacion)
Cardiacas
Urinarias

e  Practicamente siempre incompatibles con la vida.

Laparosquisis (gastrosquisis):

e  Malformacién rara (1:10.000).
e  Falta coalescencia lateral de los planos parietales.

e El esbozo del ombligo es normal.

e Asociada a malformaciones graves: intestinales, cardiacas, urinarias.

e  Estasi puede ser compatible con la vida.

e TRATAMIENTO QUIRURGICO:

INDICACION QUIRURGICA ABSOLUTA. Pero si las visceras estan cubiertas por el peritoneo
quiza podamos esperar unas semanas a que el recién nacido esté mas maduro. Es decir, la

o

indicacion quirdrgica es absoluta pero el momento de la reconstruccién es mas relativo.

Para cubrir el defecto podemos usar una MALLA que pueda estar en contacto con asas
intestinales y PLASTIA CUTANEA

Si el peritoneo es continuo podemos simplemente podemos colocar una malla
(generalmente de polipropileno)
En cambio, si hay algun defecto del peritoneo la malla contactard directamente
con las asas intestinales = unidn > fistulas = infeccion de la malla. Para evitar
este problema se han creado unas mallas con dos capas:
e  (Capa exterior: polipropileno
e Capa interior: silicona, coldgeno, o algun otro material q impida el
contacto y adherencia estrecha de las asas intestinales con el material
sintético.
La malla se ancla con unas suturas a los bordes del defecto, por lo que el defecto
muscular queda cubierto.
Para solucionar el problema cutaneo podemos:
e HACER UNA ZETAPLASTIA
o Se hacen resecciones en forma de zeta en ambos extremos,
gue permiten expandir el tejido, y posteriormente se unen.
e EXPANSORES CUTANEOS



Onfalocele:

e  Malformacion rara (1:10.000)

e Anomalia en cierre del orificio umbilical

e Asociada a malformaciones intestinales: rotacién, diafragma

e Problematica intestino desprotegido. En el onfalocele generalmente no

estan recubiertas de peritoneo.
e TRATAMIENTO QUIRURGICO -> AISLAR EL INTESTINO DEL
EXTERIOR
o MALLAy PLASTIA CUTANEA O ESTIRAMIENTOS CUTANEOS

Anomalias del conducto onfalo-mesentérico:

e  Bridas fibrosas: provocan oclusiones intestinales y eventualmente hernias internas.
e Diverticulo de Meckel
o Diverticulo: evaginacién de la pared, que forma un saco (saco diverticular).
o Relativamente frecuente, generalmente se ven por casualidad mientras se realizan otras
ax.
e  Quiste umbilical
o Lesion dolorosa a nivel del ombligo, con secrecidn
maloliente, muchas veces purulenta. No hay
herniacion umbilical, y se ve como una tumoracion
gue no es mas que un quiste congénito.
o Reseccién quirdrgica, porque estos quistes tienen

infecciones de repeticién que son bastante molestas
para el paciente.

e Molestia dolorosa en region de un orificio herniario, irradiacion en zona adyacente.
e Tumoracién que /N con los esfuerzos o maniobras de Valsalva y ¥ en reposo o decubito (o no).
e Puede acompaniarse de alteraciones del transito intestinal.

Hernias verdaderas:

Las hernias “VERDADERAS” se producen bien por un defecto congénito o debilidad en la pared abdominal
(1) o por un aumento de la presion en la cavidad abdominal (2) o por una combinacién de ambos factores.
El defecto no se hace visible al nacimiento, sino que lo vemos en otro momento de su vida. Se trata de 2
masas musculares o 2 aponeurosis que en un punto han perdido su coalescencia (punto débil), causando
que con aumentos repetidos de la presidn intraabdominal se produzca la salida del contenido abdominal al
exterior.

2 Masas musculares |

6 2 aponeurosis

configuran orificio natural




e Distensidn del orificio, canal o entrecruzamiento de fibras
e Punto débil: protrusion del contenido.
e  Presencia de peritoneo con/sin lipoma preherniario.
o Lahernia verdadera estd acompafiada de peritoneo, y constituye el saco herniario.
o En el punto de mayor protrusion de la hernia puede encontrarse un lipoma. No tiene
ninguna trascendencia clinica, la Unica importancia es que cuando se repara la hernia hay
que quitarlo.

Hernias post-quirdrgicas:

e  También llamadas INCISIONALES.

e En este caso, el defecto en la pared se produce secundariamente a una incision quirurgica

e  Sutura parietal por planos: Peritoneo = Plano aponeurético = Piel. La cicatrizacion de los planos
musculares es extremadamente débil, lo que produce una cicatriz fibrosa con muy poca
resistencia. Por tanto, para cerrar la pared abdominal lo que mds nos tiene que preocupar es el
cierre de las estructuras aponeurdticas. Puede hacerse una sutura por planos o una sutura en
bloque (de aponeurosis + musculo + peritoneo, con la piel aparte).

e Defecto de cicatrizacién del plano aponeurético = EVENTRACION (Hernias con antecedente).
Consiste en una protusién que corresponde exactamente a la cicatriz quirdrgica. El intestino esta
protegido por la pie. Suele ser reductible. Cuando exploramos al paciente se palpan los bordes de
la incision y vemos que debajo, al palpar, notamos un gran defecto del plano muscular y cada vez
que el enfermo hace un Valsalva (tose, se rie...), la eventracion sale
mas. En situaciones limite por grandes eventraciones, las asas
intestinales pueden sufrir lo que se denomina pérdida de derecho
de domicilio, que representa aquella situacién en la que no existe
espacio en la cavidad abdominal para introducir las asas, de modo
que aunque queramos arreglar la patologia, el enfermo no tiene
espacio al hacer la plastia. Este tipo de reparaciones aunque tienen
un alto grado de problematica y recidivas, hay que intentar

repararlas. La incidencia de las eventraciones supone el 5-15% del
total de todas las laparotomias, aunque es diferente en las cirugias

regladas y en las cirugias de urgencia. En las cirugias de urgencia las
condiciones de asepsia son peores, y las infecciones de la pared abdominal son uno de los
principales condicionantes de eventraciones futuras. No se ha visto ventaja en el cierre por planos,
es decir, el cierre en bloque no produce mas eventraciones.

o Defecto de cicatrizacion de todos los planos = EVISCERACION con o sin peritoneo. Son
protusiones de las asas por una herida quirurgica a los S
pocos dias de la intervencion. Se produce por una

deshicencia completa de la herida quirurgica, quedando

las visceras desprotegidas (aparecen aflorando al
exterior), acompafadas de ascitis serosa o con secrecion
purulenta. Tienen repercusiones sobre el estado general,
y un elevado riesgo de infecciones, peritonitis, etc. Se dan

en 0,6 a 6 % de las cirugias.

LA EVISCERACION ES UNA URGENCIA QUIRURGICA ABSOLUTA E INMEDIATA.



Hernias internas:

e No salen al exterior
. s . Hernia diafragmatica
e Puede haber un ojal en el epipldn a través del cual sale un -

asa intestinal.
e

Complicaciones de las hernias: E

Las no complicadas, sin repercusion local, no alteran la vida del paciente. Pero se pueden complicar:

e ENCARCERACION HERNIARIA
El contenido de la hernia se queda adherido a los bordes del defecto

o Adherencias fibrosas del saco herniario con la piel
o Paso de hernia REDUCTIBLE = IRREDUCTIBLE, con o sin alteraciones de la piel.
o La encarceracion puede tener contenido intestinal o no, es decir, puede ser solo el saco

intestinal con el lipoma o tener también contenido inestinal
o Muchas veces el contenido de la hernia, al estar comprimido por las adherencias, puede
sufrir una inflamacion local.
e ESTRANGULACION
o Se puede dar en las hernias, bien sean externas o internas.
o Se produce una isquemia del contenido de la hernia.
o Compresidn inicialmente venosa = congestién = presidn venosa = arterial = isquemia
arterial > NECROSIS del contenido
URGENCIA QX = RESECCION INTESTINAL
Conclusién: cuando venga un paciente con hernia a consulta hay que operarle, para hacer
una cirugia reglada, antes de dejar que evolucione a una hernia estrangulada.
e SINDROME OCLUSIVO: DETENCION DEL TRANSITO
o Estenosis a nivel del anillo herniario que impide total o parcialmente el paso del contenido
intestinal > OCLUSION INTESTINAL

RESUMEN DE LA CLINICA: HERNIAS, EVENTRACIONES
Anamnesis: debe recoger antecedentes quirurgicos (eventracion o evisceracion)
Exploracion: buscar las caracteristicas
e Comprobar el estado de la piel
o Palpar el orificio herniario o defecto parietal
o Solicitar Valsalva para comprobar la protrusion
o Reductibilidad: diferenciar encarceradas y estranguladas
e Las hernias internas pueden ser silentes:
o Cuadros suboclusivos u oclusion intestinal como primera manifestacion
o Abdomen agudo si hay isquemia
Diagn@dstico:
e Eminentemente clinico: anamnesis y exploracion clinica
e Ecografia de pared en caso de duda
e Y en cuadros suboclusivos sugerentes de hernias internas = Transito intestinal
Tratamiento:
e De las HERNIAS:
e Reseccidn del saco
o ldentificacion de los bordes del defecto
o Cierre del defecto
o Colocacién de mallas
e DE LAS EVENTRACIONES
o Siempre se indican mallas
o Situaciéon preperitoneales (hay menos recidiva) o supraaponeurdticas (parece que hay mas
recidiva, y suelen dar una serosidad importante por ser un gran cuerpo extrafio).
o Conosin cierre de los bordes del defecto




Dependen de la piel, tejido celular subcutdaneo, musculos y otras estructuras que constituyen la pared
abdominal (seria otros capitulo no dado en esta clase). Cuando son resecados, se hace de manera similar a
los defectos congénitos y las hernias, para poder tener un cierre de la pared abdominal.



CIRUGIA DE LA PARED ABDOMINAL Il: ESTUDIO
INDIVIDUALIZADO DE LAS HERNIAS ABDOMINALES

Las hernias se encuentran entre las patologias quirtirgicas mas frecuentes. El término hernia podria
definirse como una protrusion a través de una debilidad u orificio anormal en una capa envolvente (en
este caso, la pared abdominal).

De este modo, para que ocurra una hernia debe existir un defecto en las estructuras de soporte a través
de las que pueda sobresalir un érgano o tejido contenido, pero no es necesario que se encuentre el érgano
dentro de la debilidad en todo momento para que exista la hernia.

Hernia epigastrica o de la linea alba
Hernia umbilical

Hernia inguinal

Hernia crural

vk wnN e

Otras hernias menos frecuentes.

La linea alba es aquella que une por aponeurosis los dos musculos rectos del abdomen, por lo que
constituye una zona débil del abdomen. Las hernias epigastricas son aquellas que se producen a través de
la linea alba, por encima del ombligo.

e Son frecuente en niiios, en los que por lo general se resuelven espontaneamente.
e En adultos es mas frecuente en varones.

No siempre es necesaria la cirugia (en caso de diastasis de recto, que son muy leves). En caso de ser
necesario, se lleva a cabo la reseccidn del saco, el cierre del defecto y la colocacion de una malla.

Son las terceras en orden de frecuencia después de las inguinales y las crurales. Son
mas frecuentes en mujeres, ya que en el embarazo se distienden los musculos
rectos y el abdomen queda algo debilitado. En los varones es mds frecuente en
pacientes cirréticos por la ascitis, siendo frecuente la palpacion de liquido ascitico
en estos casos.

El tratamiento quirdrgico consiste en realizar una incisidn sobre la tumoracion, que )
nos permite abordar el saco herniario, se diseca, se reseca y se cierra con un punto
hacia el interior y luego se aproximan los bordes y se sutura por planos.

e Actualmente hay cierta tendencia a usar malla. En estos casos se puede
poner supraaponeurdtica o en posicion intraperitoneal.

e El plug también se puede usar, pero se pueden reproducir, por lo que debe
estar muy bien colocado para evitar que los aumentos de presién le hagan saltar.



Son las mas frecuentes, 2-5% de la poblacidon con una distribucién estadistica por sexos de 5:1 para los
varones. Se presentan desde el nacimiento hasta la ancianidad, aunque se estima que existe un cierto pico
de incidencia hacia los 50 aios. Es la cirugia que mas se realiza al afio.

En los CASOS CONGENITOS, se debe a anomalias en el conducto peritoneo-vaginal, de modo que en el
descenso el corddn espermatico se lleva consigo las asas intestinales, y se produce una herniacion de las

mismas.
Las ADQUIRIDAS se producen por distintas causas:

o Debilidad mesenquimal congénita.

e Obesidad: juega también un papel importante por el aumento de la presién intraabdominal, y un
déficit de tono de los musculos.

e Ausencia de planos musculares sélidos. Sin hemos dicho que estas hernias se producen en zonas
de cruces de musculos, en zonas de aponeurosis, pero no influye la rigidez del plano muscular.

En las hernias adquiridas jurga un papel importante los esfuerzos. Es un tema que no esta claro. Los
enfermos cuando llegan a consulta muchas veces refieren que la causa de la protrusion de las asas son los
esfuerzos importantes. Sin embargo, no hay ningun dato concluyente que nos permita determinar la causa
de las hernias, por lo que podemos decir que tienen una etiologia multifactorial.
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Anatomia del conducto inguinal:

La regidn inguinal es la zona de unién entre la pare anterior del abdomen y el muslo, y se extiende por
debajo de las espinas iliacas. El conducto inguinal es un tunel oblicuo de 3 a 5 cm, situado por encima del
ligamento inguinal que se extiende entre los anillos inguinal profundo, localizado en la fascia transversalis
(aunque la profesora ha dicho que no es mas que peritoneo parietal, y no entiende esa denominacién de
fascia), y el anillo inguinal superficial. El conducto inguinal contiene el cordén espermatico en el hombre, y
en la mujer el ligamento redondo. Ademas, el nervio ilioinguinal cruza parte del conducto inguinal.



Los limites estructurales del conducto inguinal son:

LIMITE ANTERIOR O SUPERFICIAL = aponeurosis del musculo oblicuo mayor.

PARED SUPERIOR O TECHO -» capa musculoaponeurdtica de los musculos oblicuo menor y
transverso.

PARED INFERIOR O SUELO -> ligamento inguinal (borde inferior de la aponeurosis del musculo
oblicuo mayor, que tiene su origen en la espina iliaca anterosuperior y se inserta en la espina del
pubis) y ligamento de Cooper (mas cercano al pubis).

PARED POSTERIOR - fascia transversal (capa de tejido fibsoso y celuloadiposo que cubre la cara
posterior del musculo transverso del abdomen) y aponeurosis del musculo transverso del
abdomen

PARED MEDIAL = la forma el tenddn conjunto (union de las inserciones de los musculos
transverso del abdomen y oblicuo interno en la espina del pubis y ), que forma una zona sdlida a
nivel del pubis, donde se ancla la malla protésica.

Vasos testiculares cubiertos por el peritonen Pésculo oblicun externo del abdome

Vasos testiculares y ramo genital del nervio genitofemonal [th wlo oblicuo mterno del .-h-luuu-n]
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Dentro de esta evaginacidn existe un paquete vdsculo-nervioso que estd cubierto de peritoneo.

e Arteria iliaca externa, de la que sale la arteria epigastrica inferior.
e Y lavena epigastrica, que sale de la vena iliaca externa.



Tipos de hernias inguinales:

Una hernia inguinal se produce porque el saco peritoneal, con o sin HSk-ops kst

Anillo inguinal profundo

contenido abdominal, se introduce en el conducto inguinal y s
ascia

atraviesa distintos planos, de dos formas: indirecta o lateral, y Peritoneo parietal extraperitoneal

directa o medial.

e HERNIA INGUINAL INDIRECTA O LATERAL: es la mas
frecuente entre las hernias inguinales, y es mucho mas
frecuente en hombres que en mujeres. Se produce por un
descenso progresivo del saco herniario a través de un Ab“;;-‘*;'o‘j‘"e‘l"’l
trayecto oblicuo desde fuera a dentro, tanto desde el
interior de la cavidad, como desde un plano transverso,
siguiendo el trayecto del cordén espermatico en el varén y
del ligamento redondo en la mujer. El saco herniario sale
de la cavidad abdominal por el anillo inguinal profundo.
Surge, por tanto lateralmente a los vasos epigastricos
inferiores. Acompafia a las estructuras del corddn inguinal

. , . . Vasos epigastricos inferiores
por dentro de las fibras del mudsculo cremaster, pudiendo

salir por el orificio externo hasta el escroto. BRI S
o HERNIA DIRECTA O MEDIAL: el saco peritoneal sale de la

cavidad peritoneal siguiendo un trayecto rectilineo, por

Peritoneo parietal

dentro de los vasos epigastricos inferiores, y protruye a
través del suelo del canal inguinal, localizdndose por detras ~ Tendon ceniunto Z
de las fibras del cremadster. Esta tipo de hernias no J//)|— Anillo inguinal superficia
atraviesa el conducto inguinal en toda su longitud, pero |

puede salir a través del anillo inguinal superficial.

La distincidn entre hernia inguinal directa e indirecta se realiza en
la intervencion quirdrgica, una vez identificados los vasos
epigastricos en el borde interno del anillo inguinal profundo.

e Hernia directa es medial a los epigastricos (sale por la pared posterior). En cirugia laparoscopica se
ve un orificio situado por dentro de los vasos epigastricos.

e Hernia indirecta es lateral a los vasos epigastricos (sale por el anillo inguinal profundo). En cirugia
laparoscépica se ve el anillo inguinal profundo.

e Las hernias dobles se denominan hernias en pantalén.




Clasificacion de NYHUS para hernia inguinal

e Tipo |I: Hernia indirecta con un anillo interno de tamafio, configuraciéon y estructura normal.

Ocurre principalmente en nifios e infantes. El piso de la regidn esta intacto y el saco herniario se

mantiene dentro del canal inguinal.

e Tipo II: Hernias indirectas con un anillo interno “agrandado y distorsionado” sin compromiso del
piso de la regidn. El saco no desciende en el escroto.

e Tipo llI:

o A. Incluye todas las hernias directas de tamafio pequefio y mediano que no involucra

ninguna protrusién a través del anillo interno.

o B. Contiene las hernias indirectas grandes con un defecto que “se expande medialmente y

compromete la pared inguinal posterior o el piso”. Tienden a ser hernias indirectas

grandes donde el saco se localiza inguinoescrotal. Adicionalmente, estan las hernias por

deslizamiento que “siempre destruyen una porcién del piso inguina

|"

y las hernias en

pantaléon con sacos directos e indirectos discretos en cualquier lado de los vasos

epigastricos.

o C. Hernias femorales.

e Tipo IVA,B,C, D: Hernias recurrentes Indirectas, Directas, Femorales o combinacién de las 3

Reconstruccion:

e  PRINCIPIOS GENERALES: Evitar tratamiento conservador. Se recomienda reparar casi todas

las hernias inguinales, debido a que aumentan de tamarfio con el tiempo, lo que dificulta su

reparacién y conlleva un mayor riesgo de complicaciones (la obstruccidn intestinal o la

incarceracién con estrangulacion) o recidiva. Unicamente no se debe operar si:

o O O O

Contraindicacién a cirugia excepcionales

Pacientes muy ancianos

Comorbilidad elevada

Vida cama-sillén

Con minimo riesgo de encarceracion/estrangulacién

e TIPOS DE REPARACIONES:

(e]

Herniorrafia (reparacién anatémica): correccion de la hernia mediante sutura por
planos, utilizando los propios tejidos del paciente para la reparacion. Son la técnica
original de Bassini y sus variantes como la de Shouldice.

Hernioplastia (reparacion protésica): reparacion de la hernia con material sintético
(malla). Actualmente se realizan con mayor frecuencia, dado los excelentes

resultados obtenidos (técnicas de Lichtenstein, Rutkow, entre otros).

e TIPOS DE PROTESIS:

(e]

o

Reabsorbibles: insuficiente aposicion de tejido fibroso antes de la terminacién de los
procesos de reabsorcidn
No reabsorbibles: Poliéster, polipropileno, politetrafluoretileno expandido (e-PTFE).



VIA DE ABORDAIE:

e Via anterior (reparacion abierta):
oLa incision inguinal es mas sencilla
o Se puede realizar con anestesia local
o Baja tasa de recidivas
= Prétesis superficial: técnica de Lichtenstein
= Prétesis mixtas: consisten en la colocacién
de una protesis que consta a la vez de un
componente preperitoneal y uno
superficial.
e Técnica de tapon: Técnica de Gilbert y
técnica de Rutkow y Robbins
e Técnica PHS (Prolene Hernia System)

e Via preperitoneal (reparacién laparoscépica):
o Diseccidon mas compleja, pero se accede a la
pared son violar los planos anteriores
oPermite colocar una protesis grande para
reforzar toda la debilidad inguinal y crural.
También permite tratar hernias bilaterales.
oSi recidiva, permite evitar las dificultades de la
diseccion ligada a procesos cicatriciales
oSolo puede realizarse bajo anestesia general o
locorregional.
= Técnica de Rives y Técnica de Stoppa
= VVia laparoscépica: Técnica transabdominal-
preperitoneal (TAPP) y técnica totalmente
extraperitoneal (TEP)

e PASOS PARA LA REPARACION:

o  Abrir la tumoraciéon y buscar un saco herniario. Antiguamente se decia que dejar el

saco de la hernia era un FR para la recidiva, sin embargo, se ha comprobado que esto

no es cierto.

o Disecar y resecar el saco. Importante la fascia transversalis en la reparacion de las

hernias.
Cerrar el borde del saco.

o O O O

Buscar e identificar los bordes musculares o aponeurdéticos.
Cierre del defecto si se puede: no tension en los bordes = reparacion sin tension.
Utilizar mallas para reforzar el cierre de los orificios. Cuando no se pueden aproximar

claramente los bordes, los cubrimos con malla para dar solidez.

Técnica de BASSINI:

Aunque se hace muy poco hoy en dia, porque casi todas las hernias se
reconstruyen con malla, si que se siguen utilizando los criterios anatémicos
descritos por Bassini. Suturar los planos musculares con el ligamento de
Cooper en su parte mas baja, y cerrar luego el ligamento inguinal. Es una
técnica retrofonicular ya que se reconstruye por detras del corddn.

Técnica de Bassini: 1. Musculo oblicuo interno; 2. fascia
transversal; 3. arcada crural; 4. aponeurosis del oblicuo
externo; 5. incision de descarga.

Técnica de SHOULDICE:

Es similar a Bassini, pero suturando los planos con un mismo hilo (sutura continua por planos), de modo

gue se vayan repartiendo las tensiones sobre los planos de sutura. Shouldice sostenia que tenia un indice

de recidiva de 0,2 a 1%, el mas bajo de toda la literatura.




Sutura continua de ida del primer plano, que une  Sutura continua de ida del segundo plano, que El tercer plano se sutura la aponeurosis del
la fascia transversal. 1. Musculo oblicuo interno;  une el tenddn conjunto o el musculo oblicuo oblicuo externo en planos superpuestos.
2. muidn del cremdster; 3. arcada crural. interno a la arcada crural.

Técnica de LICHTENSTEIN:

Es la reparacion de la hernia inguinal mas comun hoy en dia. Se coloca una malla plana en la parte superior
del defecto. Se trata de una reparacion libre de tensién ya que no pone tension en los musculos, con el
proposito de atenuar el dolor postoperatorio y reducir la incidencia de recidivas evitando el desgarro de los
tejidos’ al contrario de las reparaciones de sutura de Bassini y Shouldice (pero también hay reparaciones de
sutura libre de tension, como Desarda). Generalmente, los pacientes van a casa a las pocas horas de
haberse llevado a cabo la cirugia.

La colocacion de la proétesis por delante del plano muscular medio va en contra del concepto que sigue
Stoppa y Rives. Sin embargo, los excelentes resultados publicados y la simplicidad de la técnica de
Lichtenstein han contribuido a su gran difusion, hasta el punto de que en este momento un procedimiento
de referencia. A todo esto ha contribuido el desarrollo de unas mallas cada vez mejores, mas sélidas, menos
irritantes, que se incorporan cada vez mejor. Se pone la malla arriba sobre el bloque muscular, aislando el
cordon, se apoyan los puntos superiores sobre el arco del transverso. Las mallas o bien estan preformadas
con un agujero para que salga el cordén, o hacemos el corte nosotros mismos.
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Incisién de 7 cm sobre la linea que une la 1. Nervio abdominogenital mayor y menor Busqueda de posible hernia femoral asociada.
espina iliaca anterosuperior con el tubérculo 2. Aponeurosis del oblicuo externo Se libera y se moviliza el cordon
del pubis 3. Corddn espermaditico.
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Seccion longitudinal del cremdster. Se libera el saco sin ligarlo ni resecarlo Primer punto, fija la protesis al tejido fibroso

Visualizacion del saco herniario

7

prepubico. Fijacion de prétesis con una sutura
continua q une borde inferior a la arcada crural



En la parte externa de la protesis se ha hecho La sutura continua del borde inferior de la Protesis colocada en su lugar rodeando al
un corte para el paso del corddn. La prétesis se  protesis se contintia con los dos tirantes de la cordadn.
fija a la cara anterior del oblicuo interno. protesis

Técnica de RUTKOW Y ROBBINS:

Supone la colocacién de un tapén o plug en el orificio de salida de la hernia + Lichtenstein. El plug es o
bien una malla enrollada o un tapdn preformado, en zona directa o indirecta dependiendo de donde este la
hernia, y se sutura con un punto para que no salte. La teoria es que este tapdn hace una gran fibrosis.

HERNIA INDIRECTA

La diseccion se completa en el espacio El tapon se introduce con la punta hacia El tapdn se fija con algunos puntos
preperitoneal con el dedo para crear un delante, rechazando el saco en el orificio alrededor del orificio inguinal profundo.
alojamiento para el tapon. inguinal profundo. Cuidado con vasos epigdstricos.

HERNIA DIRECTA

La fascia se corta en la base del saco. El tapon se introduce en el La prétesis hendida se aplica sobre la pared posterior. Los dos
espacio preperitoneal y se fija a la fascia con una corona de puntos. tirantes simplemente se aproximan con un punto de sutura.



Reparacion laparoscopica:

Hay principalmente dos métodos de reparacion laparoscopica:

e Transabdominal preperitoneal (TAPP): Inicialmente en cavidad abdominal. Permite ver la
anatomia inguinal antes de alterar los planos tisulares naturales. Mayor espacio para trabajar. Mas
segura

e Totalmente extraperitoneal (TEP): Diseccién en espacio preperitoneal (disector hinchable caro).
Riesgo bajo de dafiar visceras intraperitoneales. Espacio disponible limitado. Hernias pequefias

Las ventajas de las técnicas laparoscopicas son: causan incisiones mds pequeias, lo que tiene como
resultado: menos sangrado, menos infecciones, una recuperacion mas rdpida, reduccion de la
hospitalizaciéon y la reduccidon del dolor crénico.

La cirugia laparoscdpica tiene la desventaja de que es mucho mas cara, y mas complicada de realizar. Sin
embargo, desde un punto de vista mds amplio, no hay ninguna diferencia entre el costo de la reparacién
laparoscépica y la abierta, ya que los mayores costos de operacidon son compensados por la disminucion del
periodo de recuperacion. Las tasas de recurrencia son idénticas, cuando la laparoscopia se realiza por un
cirujano experimentado. Cuando se realiza por un cirujano con menos experiencia en la reparacién de la
hernia inguinal, la recurrencia es mayor que después de la reparacion de Lichtenstein.

TECNICA TRANSABDOMINAL PREPERITONEAL (TAPP)
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Posicion de los trocares Incision del peritoneo por encima de los Diseccion del saco peritoneal de la hernia
elementos de las fosas inguinales indirecta por traccion y seccion con gancho
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Despegamiento del borde anterior del Introduccidn de la protesis en el espacio Fijacion mediante grapas.
peritoneo preperitoneal y desenrollamiento.

TECNICA TOTALMENTE EXTRAPERITONEAL (TEP)
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Posicion de los trécares en el caso de Se realiza una incision cutdnea vertical Colocacion del trocar T1 entre la vaina posterior
una hernia inguinal derecha. debajo del ombligo. Incision transversal ~ de los rectos y el peritoneo. Se avanza hacia la

de la vaina anterior de los rectos. sinfisis del pubis. Insuflacion de CO2.
'3

Exposicion de los elementos anatomicos una La prdtesis se pliega en acordedn con la Grapas uniendo las dos partes de la
vez disecado el saco. 1.Vasos epigdstricos; 2. hendidura dirigida hacia arriba rodeando pratesis por encima del cordén (a 1 cm
conducto deferente; 3. ligamento de Cooper; el conducto deferente y los vasos para evitar comprimirlo). Y fijacion de
4. arcada crural; 5. musculo psoas; 6. vasos espermadticos. la parte interna de la prétesis sobre el
espermadticos; 7. vasos iliacos. ligamento de Cooper con 2 grapas

Es una hernia de la region inguinal, si bien no tiene relacién
con el conducto inguinal. En este tipo de hernia hay un saco
peritoneal que pasa bajo el ligamento inguinal hacia la
region femoral (acompafiando a la vena femoral). Debido al
cuello estrecho de estas hernias, el riesgo de incarceracién y
estrangulacion es mas elevado que en cualquier otra hernia.
Son mas frecuentes en mujeres que en varones.

Tratamiento también con un plug de polipropileno. En este

caso se sutura con un punto sélo en el interior porque por la
parte exterior estan los vasos femorales.
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e Hernia de Spieguel: sale entre los puntos de unién del oblicuo anterior y el borde lateral del recto
abdominal. Surgen laterales e infraumbilicales. Es complicado diagndsticarlas.

e Hernia lumbar o dorsal. A través del triangulo superior (Crynfeldt, mas frecuente) o inferior (Petit).

e Hernia lumbar (Hernia de Bleichner): una hernia en la regién lumbar

e Hernia obturatriz: Salen por el orificio obturador o infrapubico. Generalmente en mujeres
mayores. Rara vez son palpables. Producen dolor.

e Hernia perineal: una hernia perineal sobresale a través de los musculos y fascia del piso perineal.

e Hernia ciatica: esta hernia en el agujero cidtico mayor cominmente se presenta como una masa
incobmoda en la zona glutea.

e Hernias isquiaticas

Denominaciones por contenido:

e Hernia de Amyand: contiene el apéndice vermiforme

e Hernia de Littre: En el interior del saco herniario se encuentra un diverticulo de Meckel.

e Hernia de Richter: Herniacién de una porcién de la pared antimesentérica del intestino delgado.
Esta hernia contiene solo una parte del intestino delgado.
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PATOLOGIA RETROPERITONEAL

e  Entre peritoneo y pared posterior de cavidad abdominal, desde diafragma a pelvis

o Fosalumbar:
=  Desde D12y 122 costilla, hasta sacro y cresta iliaca
= Hasta borde lateral del cuadrado lumbar
= Suprarrenales, rifiones, colon ascendente y descendente, duodeno, uréteres,

vasos renales y gonadales, aorta y VCI

o Fosailiaca:
= Se continla con region lumbar
= Incluye preperitoneo lateral y anterior y pelvis

= Contiene vasos iliacos, espermaticos /ovaricos, linfaticos y uréteres

e HEMATOMAS

e  ABSCESOS
e  FIBROSIS
e TUMORES

e Origen:
o Postraumaticos
o Rotura de aneurisma de la aorta abdominal o arterias
viscerales
o Tratamiento anticoagulante o antifibrinolitico agudo o
cronico

e (Clinica:

o Dolor abdominal o en el flanco, irradiado a ingle,
escroto o labios
o Signos de hipovolemia (taquicardia, hipotensién, frialdad...). Masa abdominal. ileo.

e TAC: coleccidon hiperdensa retroperitoneal



e Tratamiento:
o Sies 2io a anticoagulacion: reponer volemia y tratar coagulopatia
o Embolizacién arterial
o QX: INFRECUENTE (sindrome compartimental con hipertension abdominal)

ETIOLOGIA %
ABSCESOS RETROPERITONEALES
e  Primarios: consecuencia de una infeccién izl &
hematdgena Gl (diverticulitis, apendicitis, Crohn) 16
e Secundarios: infeccién de wun drgano
adyacente Diseminaciéon hematégena 11
e Dolor abdominal, fiebre -
e  Absceso del psoas: dolor referido a cadera, Abscesos postoperatorios 8
ingle o rodilla Oseas (TBC vertebral) 7
e Enfermedades asociadas (DM, VIH)
e TAC Traumatismo 4,5
e TRATAMIENTO: ANTIBIOTICOS + DRENAJE i .
. Neoplasias malignas 4
PERCUTANEO/QX
Otros 3

FIBROSIS RETROPERITONEAL

e IDIOPATICA en el 70% de los casos: sindrome de ORMOND (aneurismas inflamatorios,
vasculitis).
e 30% asociada a:
o Medicamentos (METISERGIDA)
Infecciones
Traumatismos
Hemorragias
Qx
RT
o Neoplasias.

O O O O O

e Dolor, pérdida de peso, hipertensién, edema escrotal y de MMII.

e  Febricula, leucocitosis, aumento VSG.

e Compresion de estructuras tubulares en fases tardias (uréteres,
VCI, aorta). Obstruccién ureteral 80% (hidronefrosis con uréter
tortuoso + desviacion medial del uréter + compresion ureteral
extrinseca).

e  15% extension fuera del retroperitoneo

e  Pruebas diagndsticas: UIV (urografia intravenosa), TAC, RM.

e TRATAMIENTO:

Suspension de farmacos asociados

o Esteroides en fases iniciales
o TAMOXIFENO
o CIRUGIA = liberacién de estructuras comprimidas




ORIGEN BENIGNOS MALIGNOS FRECUENCIA (%)

Fibrosarcoma

Fibroso Fibroma 2
Histiocitoma fibroso

Linfangiosarcoma
Linfatico Linfangioma 1
Sarcoma reticular

Musculo estriado Rabdomioma Rabdomiosarcoma 1

Nurilemoma, .

. . Schwanoma maligno,

Nervioso neurofibroma, 1
. neuroblastoma, cordoma

ganglioneuroma

Tejido cromafin

Feocromocitoma Feocromocitoma maligno 1
extrasuprarrenal
Mesotelioma,
Otros Mixoma, dermoide mesenquimoma, teratoma, 5

tumor indiferenciado

LOS TUMORES MAS FRECUENTES DEL RETROPERITONEO SON DE ESTIRPE ADIPOSA
(LIPOMA/LIPOSARCOMA) = 50%

Los segundos en frecuencia son los tumores del musculo liso (LEIOMIOMA, LEIOMIOSARCOMA)
- 25%

Miscelanea: vascular, fibroso, linfatico, muasculo estriado, nervioso...

El 15% de los sarcomas de todo el cuerpo se localizan en el retroperitoneo
Incidencia = en hombres y mujeres
52-62 década
Dudosa relacién con RT previa: histiocitoma fibroso maligno
Enfermedades hereditarias: sindrome de GARDNER, neurofibromatosis, retinoblastoma
familiar, LI-FRAUMENI
AP
o Desarrollo de pseudocapsulas, frecuentemente invadidas por el tumor. Esto aumenta
las posibilidades de recidiva si solo se realiza la enucleacién
Pronéstico:
o Depende del grado histolégico. Basado en diferenciacién, cantidad de estroma
fibroso, atipias celulares, pleomorfismo y necrosis.




Clinica:
o Masa abdominal en 80%
o Sintomas compresivos
o Fiebre (necrosis tumoral o ITU)
Diagnéstico:
o Presencia de masa, adenopatias examen escrotal, TR
o Analitica en feocromocitoma, AFP
o DIAGNOSTICO TARDIO
Pruebas de imagen: TAC, RMN.
La indicacién de PAAF en estos tumores se limita al diagndstico diferencial con linfomas,
puesto que el tratamiento es diferente (QT VS QX)

TRATAMIENTO:
o Extirpacion completa con margenes libres incluyendo la pseudocdpsula (recordad que
si se deja la capsula el tumor puede recidivar)
o Puede requerir la extirpacién de érganos adyacentes. Valorar cateterizacién ureteral /
preparaciéon coldnica previa
Supervivencia a los 5 afios si la extirpacion es completa: 50-70%
Si reseccidn parcial, supervivencia 30%
Recidivas:
= Local 60%
=  Metastdsica 20%
= La reseccién de una recidiva debe considerarse QX paliativa (resecciones
parciales, bypass, colocacion de stents)
RT: no beneficio evidente
QT coadyuvante: en general no mejora la supervivencia

Osteosarcoma retroperitoneal. Se aprecia una masa tumoral de densidad hueso en el TAC.



PATOLOGIA QUIRURGICA DEL BAZO

e  Mayor érgano reticuloendotelial del organismo
e 150-200 gr
e  Funcién inmunoldgica
o Actitud QX mas conservadora
e  Estructura vascular segmentaria
o =Resecciones parciales

La cirugia del bazo tiene que ser lo mas conservadora que se pueda, siempre que las circunstancias lo

permitan. Especialmente en pacientes jovenes.

Pacientes jévenes con traumatismo por trafico = NO ESPLENECTOMIA (generalmente)

e 12x7cm

e  Cuadrante supero-izquierdo, 9 a 11 costillas
e Superficie convexa (parietal): diafragma

e Superficie concava (visceral): linea media

Relaciones:

e  Colonizquierdo

e  Rifidn izquierdo

e Cola pancredtica

e  Curvatura mayor gastrica

e Ligamento gastroesplénico
e Ligamento esplenorrenal

Esplenomegalia

e Bazonormal<llcm
e Esplenomegalia moderada: 11 cm - 20 cm
e  Espenomegalia severa o masiva: > 20 cm

Vascularizacion

e Arteria esplénica, rama del tronco celiaco
e Borde superior del pancreas
e 2-3 cm del hilio esplénico: arteria polar
superior
e Ramas de la arteria esplénica 3y 5
e  Arterias gastricas cortas:
o Ligamento gastroesplénico (4 -10)
e  Arteria gastroepiploica izquierda:
o 75%, origen en arteria esplénica

lancreas

L. gostric a.

Short gostric a.

Celiac trunk
R. gastric .

L. hepatic a.
R. hepatic a.

L. gastro-epiploic 0.
Gastric branch

Epiploic branch

A

R."gostro-epiploic .

Splenic

branch

L. phrenic a. L. gastro-epiploic a.

Posterior superior
pancreaticoduodenal 0. |

duodenal o]

pancreatic aa,

Coudal pancreatic oa.

Anterior & posterior inferior Superior mesenteric .
pancreaticoduodenal aa. B



Drenaje venoso

e 30% de la sangre portal llega de la vena
esplénica

e  Tributarias de la vena esplénica:

Venas gastricas cortas

Vena gastroepiloica izquierda

Venas pancreaticas

Vena mesentérica inferior

O O O O

Vena coronaria estomaquica

Drenaje linfatico: paralelo al venoso

Funciones del bazo:

e  FILTRACION de los elementos corpusculares de la sangre
o Cordones de BILLROTH
o Intersticios de las paredes de los sinusoides
e FAGOCITOSIS, por los macréfagos en los cordones de Billroth
e  RESERVORIO de hematies, plaquetas, hierro y factor VIII
e  RESPUESTA INMUNITARIA
o Formacion de anticuerpos
o Inmunidad celular
e HEMOPOYESIS en el periodo fetal y en circunstancias patoldgicas

e [ntencién curativa

e Paliativa
e Diagnostica

e Trombocitopenia
e Anemias hemoliticas
e Sindromes mieloproliferativos
e Leucemia, linfoma, enfermedad HODGKIN
e  Tumoraciones esplénicas:
o Quisticas
o Sélidas
o Metastasicas
o  Abscesos esplénicos



Trombocitopenias

e PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA (PTI)
o Trombocitopenia asociada a purpura hemorragica
o Porautoanticuerpos plaquetarios (AAP)
o  Purpura trombocitopénica autoinmune (PTAI)

o Clinica
=  Forma aguda o crénica
= Sindrome hemorragico
=  Manifestaciones cutaneas, digestives, ginecoldgicas, neuroldgicas
= Vida media de las plaquetas acortada
=  Recubiertas de anticuerpos antiplaquetarios = destruidas en el bazo
=  No esplenomegalia

o INDICACION QX
= Imposibilidad de mantener cifras plaquetes > 50.000/mm3
=  Tratamiento correcto con corticoesteroides durante 6 semanas
= Recidiva trombocitopenia al reducir la dosis de
=  Esplenectomia = remisién completa en el 80% de los casos

Anemias hemoliticas

e Destruccion prematura de los hematies
e Hemolisis
e Anemia hemolitica: ESFEROCITOSIS HEREDITARIA y ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE
(AHAI)
o ESFEROCITOSIS HEREDITARIA (EH)
= Anemia hemoliticas mds frecuente
= Defecto de la membrana del eritrocito:
e Formaredondeaday mas pequefia
e  Eritrocito menos deformable
e Membrana mds permeable al sodio
e Mayor gasto de energia (ATP) para bombearlo fuera de la célula.
e Menor deformabilidad eritrocitos = atrapados en los cordones de
BILLROTH - eliminados por los macréfagos
= CLiNICA
e Anemia
e Subictericia intermitente
e Esplenomegalia moderada
e  Crisis de hemolisis
e Aumento del % de litiasis biliar por incremento del metabolismo del
pigmento biliar x la hemdlisis (50%)
=  TRATAMIENTO
e Esplenectomia > 6 afios
e 100% de éxito
e  Colecistectomia si colelitiasis



Sindromes mieloproliferativos

e  Proliferaciones neoplasicas de células progenitoras

e Esplenomegalia importante

e Hipertension portal:

@)

o O O O O O

Fibrosis hepatica obstructiva

Incremento del flujo sanguineo y esplenomegalia
Dolor debido a infartos esplénicos

Molestias abdominales

Saciedad precog

Hemorragia espontania

Prurito

e TRATAMIENTO

O

Transfusiones periddicas
Agentes alquilantes = BUSULFAN
Hormonal
Indicaciones de ESPLENECTOMIA:
=  Esplenomegalia sintomatica con incremento de los requerimientos de
transfusion
=  Trombocitopenia que contraindica la quimioterapia
= Hipertensidn portal y varices esofagogdstricas

Linfomas, leucemias, enfermedad de Hodgkin

e Tratamiento de elecciéon = QT +RT

e Esplenectomia si:

o

o

o

o

Esplenomegalia sintomatica

Trombocitopenia

Leucopenia severa que no permite continuar con el tratamiento médico.
75% mejora la citopenia, pero no mejora la supervivencia.

e Estadiaje de la enfermedad de Hodgkin = TAC

Tumoraciones esplénicas:

1. QUISTICAS

o

No parasitarios
= Verdadero > epidermoide

= Falso —>post traumatico  (hematomas
subcapsulares)
= Clinica:

e  Molestias vagas a nivel del hipocondrio
izquierdo.
e Esplenomegalia
e Aspecto caracteristico x TAC
=  Tratamiento:
e Expectante:<de4cm
e > Tamafio o sintomaticos: cistectomia

o esplenectomia parcial



o Quistes parasitarios
= Quiste hidatidico
=  Esplenectomia total

2. SOLIDAS
o BENIGNAS
= Hemangioma
e Pueden ser solitarios o multiples
e Coagulopatia de consumo, trombocitopenia y anemia
microangiopatica
= Linfangioma
e Lesion multiquistica de pequefio tamafio
e Esplenectomia si:
o Multiples lesiones
o Linfangiomatosis y esplenomegalia
=  Hemangioendotelioma: DD angiosarcoma
= Pseudotumor inflamatorio

3. METASTASIS
o Camama
o Capulmodn
o Melanoma

4. ABSCESOS
o Rarosy de dificil diagndstico.

80% por metastasis de sepsis grave (endocarditis bacterianas)
Infartos esplénicos
Hematomas subcapsulares

o O O O

Gérmenes mas frecuentes:
=  Estafilococos
=  Estreptococos
= E coli
=  Anaerobios

ASPECTOS TECNICOS DE LA CIRUGIA DEL BAZO

e  ESPLENECTOMIA ABIERTA
e  ESPLENECTOMIA LAPAROSCOPICA CONVENCIONAL
e  ESPLENECTOMIA LAPAROSCOPICA ASISTIDA CON LA MANO

EVITAR ESPLENECTOMIA EN NINOS (especialmente <6 afios), por el riesgo de sepsis
Vacuna preoperatoria: antineumocdcica y H. influenzae
PTI:

e No plaquetas durante el preoperatorio
e Tratamiento preoperatorio con corticoides o GGI
e  Transfusidn de plaquetas = hemorragia difusa tras esplenectomia



Esplenectomia por sindrome mieloproliferativo

e Elevado % de complicacions

e  Trombocitosis

e Trombosis de la vena esplénica correccion de una trombocitosis preoperatoria existente
e Antiagregantes (aspirina, dipiridamol y bajas dosis de heparina)

e  Trombocitosis en el postoperatorio no requiere tratamiento hasta niveles de 10%/mm3

Bazos accesorios o “esplenunculos”:

e Fallo enlaincorporacion de un subsegmento embriolégico B
e  Localizacién variable
e  85% Unicos
e 1-7cm
e Tejido esplénico ectdpico: fracaso terapéutico
o Por ejemplo, si por un traumatismo hay que realizar una
esplenectomia el esplentnculo, aunque sea pequefio,

puede mantener la funcién. Por el contrario, el

tratamiento de la PTl sera incompleto si no resecamos los
bazos accesorios

ESPLENECTOMIA ABIERTA
e Incision
o Laparotomia media supraumbilical
o  Subcostal izquierda

ESPLENECTOMIA LAPAROSCOPICA
e Decubito lateral derecho
e El bazo se extrae en una bolsa mediante triturado

ESPLENECTOMIA LAPAROSCOPICA ASISTIDA CON LA MANO
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Indicacion Laparoscopia Comentario
ITP / HIV-ITP / AHAI e ‘Gold standard’
Esferocitosis +H++ Esplenomegalia
Linfoma de Hodgkin +H++ Node sampling
Linfoma No-Hodgkin ++++ Esplenomegalia
Tumores ++++ Incisidn accs.
Esplenomegalia masiva ++ Dificil
Hipertension portal + Dificil

Quistes I ‘Gold standard’
Trauma (diagndstico) +++ Dificil

Hemod. estable

+

Trauma (tratamiento)
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ABSCESOS Y QUISTES HEPATICOS

|. ABSCESOS HEPATICOS:

Han ido disminuyendo debido a los programas de salud, el uso de antibidticos y las politicas de prevencion
de la enfermedad. Si es cierto que en los ultimos afios esta habiendo un repunte, seguramente debido a la
inmigracion.

Concepto de absceso hepdtico:

Lesion focal, tnica o multiple, limitada por parénquima hepatico normal y de origen infeccioso. Presentan
dentro de su morfologia una gran parte de NECROSIS HEPATICA con PUS y GERMENES, aunque a veces no
los podremos cultivar.

Tipos:

e PIOGENOS, mas del 95%
o Bacterianos 85%
o Flngicos 10-25%.
e AMEBIANOS (entamoeba histolytica), en nuestro medio es raro en general, pero en los ultimos
afios ha aumentado claramente por la inmigracion.

ABSCESOS HEPATICOS PIOGENOS
Los abscesos pidgenos a su vez se clasifican dependiendo del foco de origen/via de transmision:

e Portal: antes de la llegada de los antibidticos era la via de infeccion mas frecuente, desde el
colon, por céncer o por las onfalitis (infecciones severas del cordén umbilical u ombligo, que ya
son infrecuentes)

e Biliar: hoy en dia es lo mas frecuente, ya sea por colangitis u otra causa, que produzca un aumento
de la presién canalicular.

e  Arterial.

e  Postraumatico: como consecuencia de un trauma hepatico se produce una zona de necrosis que se
contamina posteriormente.

e Contigliidad: desde una colecistitis, tumor coldnico o gastrico que se transmite por extensién local.

e  Criptogenético (10-15%): no conseguimos determinar el verdadero origen.

Importante tener en cuenta que los abscesos casi nunca surgen como consecuencia de una infeccidon
hepatica primaria, sino mas bien a partir de otro foco de origen, que se disemina a través de estas vias.

Siempre van a dar abscesos constituidos por flora mixta POLIMICROBIANA:

e Aerobios Gramnegativos: E.Coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter, Proteus)

e Aerobios Grampositivos: Estreptococos, Staphylococcus auerus

e Anaerobios: Bacteroides, Clostridium

e Hongos: Es raro, pero pueden aparecer, debido al incremento de las resistencias a antibidticos,

asociados hasta en un 25% de los casos.




ABSCESOS HEPATICOS AMEBIANOS:

Se produce por la Entamoeba Histolytica. La proporcién de absceso hepdatico amebiano en pacientes
afectados por la enfermedad ha disminuido del 15 al 6%. En nuestro pais es un hallazgo clinico excepcional,
habiendo sin embargo una elevada incidencia en paises tropicales y subtropicales, donde tienen una
prevalencia de incluso cifras del 30%. En nuestro medio en los ultimos afios estd aumentando debido a que
una gran parte de la inmigracion que recibimos proviene de estas zonas, donde la amebiasis es endémica.
A - wiocive Stage

Existen dos formas: A= Disanostis Stage

e Trofozoitos (forma madura)

e (Quistes (forma de resistencia y transmision)

El humano ingiere la forma quistica de Entamoeba. Ya en el
organismo humano, concretamente en el intestino se rompe la
pared del quiste y se liberan los trofozoitos que se multiplican,
atraviesan la pared y contaminan por via venosa portal el higado y
también pueden seguir ascendiendo y llegar a corazén, pulmén y
cerebro. A nivel del ciego pueden aparecer complicaciones locales
(hemorragias, ulceras, fistulas, apendicitis...).
= Non-invasive Colonizalion

= |ntestinal Disease
En el higado se acantona y produce una reaccién inmune, con [ = Exsntestnal Disease \

desarrollo de una pequeia capsula muy fina alrededor y zonas de
necrosis con linfocitos, trofozoitos y pus dentro que confluyen y

van haciéndose mas grandes dando lugar al absceso. Esto origina

et Y £ R e Mlutiplication

=

obstruccién portal y ectasia, es decir, estasis venoso. E*g‘a“m *m"xm

Tipos de afectacién en la persona:

e ENFERMEDAD SISTEMICA INVASIVA: disenteria amebiana, grave, que si no se trata
inmediatamente incluso produce la muerte.

e ENFERMEDAD FOCALIZADA: absceso hepdtico. El tratamiento es bastante efectivo, lo Unico
importante es tenerlo en cuenta y sospecharlo.

Clinica de los abscesos hepdticos:

Muy similar ya sean piogénicos o amebianos.

e  Fiebre, mayor en piogénicos que amebianos.

e Dolor en hipocondrio derecho por el tamafio.

e Nauseas y vomitos.

e Si estdan en la zona de la clpula hepatica, irritan el diafragma y pueden dar sintomas toracicos,
como dolor pleuritico, tos seca, hipo, incluso disnea, dolor al hombro por irritacion del frénico.

Exploracion:

e Dolor en la palpacion.
e Hepatomegalia, en funcién del tamafio del absceso.
e  Puede haber ictericia, aunque es raro, sobretodo en los abscesos centrales y de gran tamafio.



Diagnéstico:

La sospecha clinica es lo mas importante inicialmente. Los tres principios basicos del diagndstico van a ser:

e Lesidn ocupante de espacio (LOE)

e Diagndstico diferencial con lesiones quisticas sobre todo

e Deteccion del foco séptico, que como dijimos antes casi siempre hay una infeccién primaria que
podemos conocer, salvo en los criptogenéticos

Dentro de las pruebas complementarias que nos pueden orientar ademads de la clinica:

e Analitica: leucocitosis con desviacidn izquierda. Si es amebiano puede no existir y aparecer un
aumento de eosindfilos. Ademas hay aumento de la fosfatasa alcalina y bilirrubina, ambas por
obstrucciéon de los canaliculos. Aumento de la AST, ALT, como consecuencia de la necrosis
hepatica. Anemia en casos de infeccidn crénica.

e  Microbiologia: Hemocultivos positivos en mas del 50% de los casos .

e Radiologia: Rx de térax, Unicamente en los casos de que el absceso afecte a la cupula
hepatica/diafragmatica. Podemos encontrar derrame pleural, atelectasia y/o ocupacion alveolar.

Para el diagndstico definitivo emplearemos:

e La ecografia es fundamental ya que nos permite llegar a un diagndstico muy certero, se ve
bastante claro, porque la zona quistica tiene un realce periférico importante.

e Sihay dudas se puede recurrir al TC con contraste de triple fase.

e Hemaglutinacion indirecta a E. Hystolitica (positiva en + del 90-95%). Sin embargo, en zonas
endémicas de amebiasis, hasta un 25% de las personas sanas dan un resultado también positivo. Si
es piogénico siempre habra que hacer puncién del liquido y
cultivarlo.

e  Puncidn-aspiracion para cultivo.

Tratamiento:

e PIOGENICO: normalmente estdn producidos por una
flora polimicrobiana, y como debemos de empezar a

tratar de forma empirica emplearemos antibidticos de e -
amplio espectro, durante aproximadamente un mes. Se 5 OHA oM 1

hace por via parenteral. Hay multiples asociaciones

Eco que muestra un absceso hepatico pidgeno
posibles de antibidticos:

o Ampicilina + Metronidazol + Gentamicina

o Amoxicilina-clavulanico/Piperacilina-tazobactam + Metronidazol

o Imipenem-cilastatina

e Y una vez tengamos los resultados del cultivo, se restablecera el tratamiento, para hacerlo del
todo especifico en funcién del antibiograma.
e Siempre plantear:

o Drenaje del absceso, de forma percutdnea, con control ecografico casi en el 100%
de los casos y siempre después de iniciar el tratamiento empirico, no antes. Cuando
se pincha para coger muestras de cultivos, NO haremos el drenaje, es solo para hacer
el antibiograma, el drenaje después.

o Tratamiento del foco primario: existen ciertos casos en los que no se podrd hacer de
forma percutanea y se deberd hacer mediante cirugia. Las indicaciones de drenaje
abierto:



=  Acceso transpleural para el radidlogo intervencionista ya que deberian
atravesar la pleura por ser quistes muy altos en a cUpula hepatica. Este tipo
de abscesos mediante cirugia si pueden drenarse.
= Multiloculados
=  Presencia de ascitis, por la posibilidad de fuga de gérmenes y contaminacién
=  Rotura del absceso
= Control del foco. Es decir, si el origen es por ejemplo una apendicitis o
diverticulitis, habrd que operarle de apendicitis se aprovecha para quitar el
absceso.
e AMEBIANO:
o Tratamiento médico: metronidazol a dosis de 500-700 mg cada 8 horas durante 7-10
dias por via oral es suficiente.
o Posteriomente se trata con otros farmacos que van a actuar sobre el trofozoito:
Idoquinol, Fluorato de diloxamida y la Paromomicina.
o en el caso de un pequefio porcentaje que no responde 10%, se trata con
Dihidroemetina via IM y luego Cloroquina 2-3 semanas.
o Tratamiento invasivo: Realizaremos también el drenaje percutdneo en los siguientes
casos:
= Pacientes muy graves con duda diagndstica
=  Presenten un absceso abierto a estructuras vecinas
= Fracaso del tratamiento médico
=  Enlos abscesos muy grandes con riesgos de complicaciones
=  En casos de sobreinfeccion piogénica posible.

[I. QUISTES HEPATICOS:

Se clasifican fundamentalmente en:

Clasificacion:

Congénitos (simple esporadicos)
Enfermedad poliquistica hepatica o hepatorenal.
Sindrome de Caroli
Quistes parasitarios — Hidatidico (Unico con etiologia infecciosa)
o Hidatidicos hepaticos (importante!)
o Equinococosis alveolar hepatica (en nuestra zona es rara, se da sobretodo en areas de
Siberia)
Lesiones traumaticas: puede llegar a dar abscesos por producir una contaminacion en la zona.
Neoplasicos: cistoadenomas, cistoadenocarcinomas y sarcomas quisticos que el problema que
conllevan es el diagndstico diferencial entre ellos.

QUISTE SIMPLE ESPORADICO:

Normalmente surgen por una anomalia en el desarrollo hepatico, Unicos o poco numerosos y
sobretodo en mujeres: 5-7 £ /1 &

Tienen una capsula fina y traslicida formada por células epiteliales, con contenido seroso
(secrecion células de la membrana).

Suelen ser asintomdticos y un hallazgo fortuito en una ecografia realizada por otra causa. Enel TC
con contraste se ve que no hay realce periférico. Si hay aumento del tamafio serd por un
crecimiento muy lento.

El principal problema que plantean es de diagndstico diferencial con el cistoadenoma biliar, y que

muchos pacientes a los que se les comenta, se obsesionan y terminan refiriendo sintomatologia
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digestiva psicosomatica, deseando que se lo quiten. A pesar de saber que, el quiste es inocuo, y no
se suelen complicar, aunque hay un pequefio porcentaje de casos que pueden sangrar y se pueden
romper, pero no pasa nada aunque se rompa el contenido (debido a su composicidn éste no es
irritante). De hecho, el tratamiento de reseccidon es en muchos casos mas complicado que él
mismo.

No suelen necesitar tratamiento, Unicamente cuando complicaciones, sintomatologia, o
persistencia del paciente

El tratamiento de eleccidon es quirurgico por via laparoscopica. También se puede realizar una
puncidén aspiracion por ECO + inyeccién etanol 90%, pero no vale para casi para nada, porque se
vuelve a llenar.

ENFERMEDAD POLIQUISTICA:

Enfermedad que se presenta generalmente en mujeres adultas, tiene cardcter hereditario de
transmision autosdmica dominante, muy rara.
Se caracteriza por la presencia de multiples quistes simples en el higado, con distribucion
homogénea y que sin embargo, raramente producen insuficiencia hepdtica. Se suele asociar a
poliquistosis renal (gen autosdmico dominante con predominio renal = IRC), que sera el factor
limitante de la enfermedad y lo que marcara el manejo del paciente, mucho mds que la hepatica.
Normalmente son asintomaticos, sdlo a veces, debido al enorme numero, y al gran crecimiento del
higado, hay sintomatologia de volumen, la barriga de hincha, pudiendo incluso resultar un
impedimento para andar (marcha de pato). Habria una hepatomegalia abollonada a la palpacion.
Ecogréficamente o mediante RM observamos que todo el higado esta lleno de quistes y queda
viable es una pequefia cantidad de parénquima entre ellos.
Tratamiento:
o No hacer una fenestracién parcial q era factible en el anterior, ya q no sirve para
nada.
o Enlos pocos casos en los que se requiera cirugia, hay una operacién descrita, que es
la fenestracidn-reseccion (operacién de Blumgart), por la que se reseca la zona de los
quistes del higado siempre y cuando podamos respetar como minimo dos segmentos

hepaticos adyacentes sanos, sino, seran candidatos de trasplante hepatico. Tiene una
mortalidad del 5-10%.
o Eltrasplante hepatico estd indicado cuando conlleva insuficiencia hepatica




ENFERMEDAD DE CAROLI:

Dilatacion quistica congénita de los conductos biliares intrahepaticos. Cardcter autosémico
recesivo. Etiologia no muy clara, se sospecha de una alteracién en el desarrollo embrionario, en la
diferenciacion de los conductos biliares.

Existen dos subtipos:

o DIFUSA: mucho + comun y se asocia SIEMPRE a fibrosis congénita hepdtica, dando lugar a
un sindrome: fibrosis hepatica + difusa + herencia autosémica recesiva.

o LIMITADA, no se suele asociar a la fibrosis hepdtica, de hecho, ni siquiera se asocia a
herencia AR, por lo que hay autores que la posibilidad de que sean dos patologias
diferentes.

Desde el punto de vista clinico, suelen permanecer asintomaticos hasta pasada la pubertad (15-20
afios), entonces pueden presentar colangitis por obstruccién de los conductos biliares = litiasis
intrahepatica por dificultad del paso de bilis y precipitacién de solutos = absceso por ascenso de
gérmenes del conducto biliar = amiloidosis resultado de la inflamacién créonica = en ultimo
término cirrosis = puede evolucionar a colangiocarcinoma. Se calcula que es 10-15 veces + freq de
lo normal.

Para el diagndstico, siempre se debe sospechar en caso de litiasis, y distinguir entre local y difusa,
por el manejo dispar. Realizaremos ECO, TC y RMN. No es recomendable hacer CPRE ni CTPH, ya
que son pruebas invasivas y hay riesgo de contaminacion sistémica, aunque si el personal es
experimentado si que se puede hacer y no conllevaria el riesgo de colangitis secundaria. Los
marcadores tumorales siempre hay que determinarlos para descartar el colangiocarcinoma, CEA y
Ca 19-9 son los mas empleados, aunque debemos saber que el Ca 19-9 también saber puede
aumentarse en obstruccion de un canaliculo biliar, sin tumor desarrollado.

Para el tratamiento de la colangitis se emplean antibiéticos de amplio espectro. Cuando es
segmentaria o limitada si se puede hacer reseccién. Mientras que en la difusa, el Unico
planteamiento serd el trasplante.

QUISTES PARSITARIOS O HIDATIDICOS:

“Patologia benigna pero que mata a la gente”. En Espafia, al igual que toda la cuenca del
Mediterraneo y América del Sur, es endémica. Su tendencia es a ser cada vez es menos frecuente,
pero existen zonas con cierto pico de incidencia aun.

En general, la literatura anglosajona no le da mucha importancia, y define a esta enfermedad como
banal y cuyo manejo debe ser expectante. Sin embargo, en realidad, sobre todo en nuestro medio,
en la mayor parte de los casos el tratamiento debe ser quirurgico, ya que puede causar potenciales
complicaciones y problemas hepaticos graves que si no se tratan adecuadamente conllevan incluso
a la muerte. En los complicados la cirugia es de las mas dificiles de realizar. Debemos estar alerta
con ella.

Aparecen en la infancia o edad temprana. Suelen ser Unicos 75%, son asintomaticos durante
muchos afios, sus riesgos son la rotura y fistulizacion, porque son muy contaminantes y se
extienden.

En muchas ocasiones, relacionado con tamafio, hay comunicaciones quistobiliares (>75%), sobre
todo cuando se plantea que son sintomaticos y que hay que hacer algo. La cirugia sera limpia-
contaminada.

El Echinococcus granulosus o Echinococcus multilocularis es el principal agente causal en nuestro
medio. La tenia del Echinococcus esta formada por una cabeza o escélex, y u cuerpo en forma de
anillos, donde el anillo distal tiene huevos con el embrién hexacanto que es la forma infectante en
el adulto.
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e Hay tres animales que intervienen en dicho ciclo: ganado ovino, perro (huésped intermediario) y el

hombre (este ultimo no contamina, sélo se contamina y padece la enfermedad)

o

El perro ingiere visceras del ganado ovino y queda contaminado, fijandose la tenia en el
intestino del perro, donde deja sus embriones. El perro hace sus deposiciones (que estan
contaminadas) y vuelve a contaminar al animal intermediario (ganado ovino). Cuando la
oveja muere, el perro vuelve a ingerir su carne.

El humano se contamina al ingerir verduras y agua contaminadas. El embrién se libera en
el intestino del hombre y a través del drenaje venoso portal atraviesa el intestino. En el
higado se transformard entonces en quiste hidatidico y produce obstruccién portal,
porque se acantona con reaccién fibrosa periquistica, que es lo que produce las vesiculas
hijas alrededor, que en un 40% de los casos pueden calcificar y anular al quiste.
transformara entonces en quiste hidatidico. Si se pasa el filtro hepatico puede avanzar por
via suprahepatica y llegar a cualquier parte del organismo: pulmdn, musculo, corazén, e
incluso provocar una infeccién sistémica.

Of) w—
; ’ Scolex attaches 0

to intesting

{in organs) Definitive Host

Adult in small lnheslhne .
Protoscolex
from cyst
Ingestion ol’cysls
o AO

{dogs & other canida

Intermediate Host
(sheep, goats, swine, etc.) |ngE5tIDI'I0fngB Eﬂ';‘lgm

w ./

+* - A\ = Infective Stage
Oncosphare hatches; : )

Hydatid cyst in liver, lungs, elc, penetrates intestinal wall A\ = Diagnostic Stage



CLINICA

o La gran mayoria van a ser asintomaticos, si hay dolor es por distension capsular o por efecto
masa. Puede dar también fiebre si se contaminan secundariamente, célicos hepaticos por
obstruccidn e ictericia obstructiva. Si hay comunicacién con la sangre bien por la fisurizacion o
porque entren en contacto con un vaso del higado, pueden producir anafilaxia o alergias.

o De forma rara puede surgir un transito hepato-toracico (expectoracién purulenta con bilis). El
quiste produce una reaccion alrededor que va englobando en su interior todo el tejido que le
rodea, no crecen expansivamente sino que lo integran, por lo que puede llegar al punto de
que la vena cava o el diafragma pasen a formar parte del mismo y pasen al pulmén, sin pasar
el filtro hepatico, por continuidad.

COMPLICACIONES

Compresion por el tamafio

Infeccidn del quiste

Ruptura y comunicacion con la via biliar (los de gran tamafio o localizacion central)
Ruptura al arbol bronquial

o O O O O

Ruptura al peritoneo, raro pero puede ocurrir
o Ruptura a cualquier érgano, como al estomago
Para su diagndstico, es fundamental la SOSPECHA, ya que en nuestro medio es endémico.
o La ECO es diagnostica en la mayor parte de las veces, en la que observamos dareas
anecogénicas con vesiculas hijas y/o periquisticas.
o EITAC helicoidal se debe realizar siempre que nos planteamos la cirugia, para la planificacion,
porque abordaje sera diferente segun la afectacién vascular.
o Colangiorresonancia magnética par ver la comunicacién con la via biliar.

ASIFICACION DE HA GHARBI

CL: Lesion quistica unilocular con contenido anecoico uniforme, sin pared o no claramente
visible. Generalmente son lesiones no parasitarias, pero si se sospecha un quiste
hidatidico, estara en un estadio inicial de su desarrollo y puede no ser fértil.

CE1: Quiste simple univesicular con contenido anecoico. Pared visible. Ecos en su interior
“arena hidatidica”. Habitualmente fértil.

CE2: Quiste multivesicular. Pared visible. Habitualmente fértil.

CE3: Contenido anecoico con membrana separada de la pared del quiste. Puede contener
vesiculas hijas. Estadio transicional por pérdida de presion.

CE4: Quiste heterogéneo hipoecoico. Corresponde a lo que se llamaba clasicamente mastic
por su apariencia de masilla. Puede ser fértil.

CES5: Calcificacion de la pared, parcial o completa. La mayoria de los casos no son fértiles.

Test seroldgicos: nos sirven para
o Diagnéstico diferencia de masa hepatica quistica: determinarlos siempre en casos de dudas,
ante una lesién quistica hepatica.
o Vigilancia epidemioldgica
o Seguimiento post-tratamiento
Los mds empleados son:
o Hemaglutinacién de Ac frente al equinococus granulosus (80-85% positivos)
o IgE especifica frente a equinococos
o Otros que se usan menos: inmunoelectroforesis, cuatificacion de IgE (falsos positivos),
cuantificacién de IgM, Ac monoclonales frente el AgB y el Ag5.+
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TRATAMIENTO: Debe ser totalmente individualizado; en nuestro medio el manejo de la gran mayoria
debe ser quirurgico. El objetivo es:

o Extirpacion del parasito.

o Tratamiento de las lesiones hepaticas.

o Prevencidn recidivas.

No se deben operar:

o Asintomdticos.

o Quistes menores de 5 cm.

o Tipo especificos CL y CE5 de la clasificacion de antes, que el organismo puede controlarlos o
delimitar su afectacion.

Tipos de cirugias:

o Radicales. Son las mas frecuentes y las que menos recidivas aportan. Es la técnica mas
adecuada pero es muy complicada. La principal es la quistoperiquistectomia total ya sea
cerrada o abierta (cerrada no se abre el quiste, y abierto si que se abre), quitamos el quiste
entero, o bien hepatectomia o quistoreseccion aunque en este caso se deja la periquistica.

o No radicales. Se han hecho durante muchos afios, aunque hoy en dia no se hacen hay
cirujanos que las defienden: puestas a plano, periquistoyeyunostomia o bien una
marsupializacion.

La morbimortalidad y las recidivas de la cirugia es baja, aunque en la cirugia no radical las recidivas son
mas frecuentes (15-20%). Una de las complicaciones son las fistulas biliares.
Ademds pueden usar agentes protoescolicidas, para tratar el quiste, aunque no estdn del todo
indicados porque hay autores que han demostrado su baja eficacia, para matar al germen se necesita
mucho tiempo y concentraciones demasiado elevadas. Algunos de ellos son

o Suero salino hiperténico

o Clorhexidina — cetrimicda

o Alcohol absoluto

o Povidona yodada

o H202

La técnica laparoscépica todavia no esta del todo claro que aporte mas beneficios que la radical. Por el
gran riesgo que tiene de que se pueda romper y contaminar el abdomen. En caso del transito
hepatotoracico, el abordaje serd toracoabdominal. Otra posibilidad es el tratamiento percutaneo PAIR,
no se utiliza mucho, es complicado. El PAIR cateterizacidn y el PEVAC son modificaciones. En paises
endémicos con mas prevalencia tienen mucha experiencia y buenos resultados.

Puncion

Aspiracion

Inyeccidn de agentes escolicidas

o O O O

Re-aspiracion



La utilidad del tratamiento médico es muy limitada:
o ALBENDAZOL, durante 28 dias en tres ciclos. Esta indicado en:

Prevencion de la equinococosis peritoneal (contaminacion del peritoneo)
Contraindicaciones o no aceptacion de la cirugia

Complementario a cirugia no radical

Contaminacion intraoperatoria del campo quirurgico

Alternativa en quistes CE1

En abordaje laparoscopico y en PAIR
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