X En el colon transverso ya es mas frecuente que den sintomas obstructivos, incluso perforacién, en
el propio tumor o a distancia, generalmente en el ciego.

% Colon izquierdo: cambios en los habitos intestinales (habitualmente estrefiimiento y oclusion)

X En los tumores de la unién rectosigmoidea con mas frecuencia dan hematoquecia, tenesmo,
rectorragia, heces acintadas, obstruccion.

*¢ Diagnostico:

La colonoscopia es el método de diagndstico mds sensible y siempre debe hacerse ante sospecha de un
cancer de colon.

Si se detecta un cancer de colon mediante una rectosigmoidoscopia, es obligado siempre hacer una
colonoscopia completa, y si no se puede hacer antes de la cirugia, debe hacerse después.

Otros métodos diagndsticos son:
x ultrasonografia endoscdpica: no es muy Util en este caso.
X enema opaco (imagen en servilletero o en manzana mordida) 2>
« Tacto rectal, introduciendo unos 7 cm. Buscamos una masa, sangre...

Se solicita analitica y pruebas para medir el nivel de antigeno carcinoembrionario (CEA) tiene mas interés
prondstico que diagndstico. Baja especificidad. En fumadores puede estar aumentado.
También pediriamos:

X PCR, para descartar procesos inflamatorios.

x perfil hepatico, buscando posible metastasis.

Ecografia y TAC abdomino-perineal para localizacién de metdstasis.
También podriamos realizar Rx abdomen, incluso antes del TC.

R/

+» Diagnéstico diferencial

= Enfermedad de Crohn, Colutis ulcerosa
= Diverticulitis
= Colitis isquémica

+» Deteccidn precoz

El CCR es una neoplasia que cumple todos los criterios para llevar a cabo el cribado poblacional. Las
estrategias posibles para la deteccidén precoz en personas asintomaticas >50 afios son:

X Test anual o bienal de sangre oculta en heces (TSOH) inmunoldgico, seguido de colonoscopia si es
positivo.



El TSOH se usa como método de cribado del cancer de colon en mayores de 50 afios sin otros factores de
riesgo, asi como la deteccion en heces de células malignas. Su positividad obliga a realizar colonoscopia

completa.

X Sigmoidoscopia (explora hasta 60 cm desde ano) cada 5 afios, combinada o no con deteccién anual

de SOH.

X Colonoscopia cada 10 afos. La mas precisa de todas las técnicas: la colonoscopia completa.

+ Enema opaco cada 5 afios.

++ Estadiaje

La clasificacion mas utilizada es la clasificacion de Dukes modificada por Astler-Coller (la TNM no la ha

superado):

Clasificacion de Astler-Coller (Dukes modificado).

A — Mucosa-submucosa.

B1 — No mas alld de muscular propia (ganglios -).

B2 — Mas alla de muscular propia (ganglios -).

B3 — Invasion de 6rganos vecinos (ganglios -).

C1 — Limitado a pared de colon (hasta serosa)(ganglios +).
C2 — Transmural (pasa serosa)(ganglios +).

C3 — Invasion de 6rganos vecinos (ganglios +).

D — Metastasis.

Extensién
a otros érganos

Ganglio linfatico NORMAL

Vaso sanguineo

Esta clasificacion corresponde a la Clasificacion de Dukes modificada, siendo la de Dukes:

Grado A: tumor limitado dentro de la pared intestinal.
Grado B; tumor difundido a los tejidos extracdlicos.
Grado C: tumor con invasion de ganglios regionales.

Grado D: metastasis (el profesor dijo grado D, pero en los libros no aparece este grado en Duke)

Por lo tanto la equivalencia entre ambas seria:

A A, Bl
B B2, B3
© C1,C2,C3

D




Clasificacion TNM:

Es compleja, porque varia con el estadio (I a IV)

La T se refiere al nivel de extension del tumor primario en las paredes del intestino:

e Tis: es el tumor “in situ”, confinado a la mucosa, que no traspasa las capas de la misma.
e T1:tumor que invade la submucosa.

e T2: Tumor que invade la muscularis propia.

e T3:tumor que llega hasta la subserosa o los tejidos grasos perirectales.

e T4: Tumor que invade tejidos de érganos adyacentes (vejiga, prostata...).

La N se refiere a la presencia o no de afectacion de los ganglios linfaticos regionales o mas préximos a la
zona donde se origina el tumor.

e NO significa ausencia de afectacion ganglionar.
e N1 significa la presencia de afectacion tumoral en 1 a 3 ganglios linfaticos (<4) perirrectales.
e N2 significa metdstasis o afectacion de 4 o mas ganglios linfaticos.

La M se refiere a la presencia confirmada de metastasis a distancia:

e MO es ausencia de metdstasis.
e M1 es presencia de metdstasis a distancia.

ESTADIOS

« Estadio 0 o carcinoma in situ: es la fase mds temprana del cancer de colon o recto. Las células tumorales se

encuentran situadas en la parte mas superficial de la mucosa y en ningun caso la traspasa. No afecta a ganglios
linfaticos.

« Estadio I: el tumor afecta a la pared del colon o recto sin traspasar la capa muscular. No existe afectacion de
ganglios linfaticos.

« Estadio ll: el tumor ha infiltrado todas las capas de la pared del colon o recto. Puede invadir los érganos de
alrededor. No se aprecia afectacion ganglionar.

x  Estadio lll: el cancer ha invadido a los 6rganos mas proximos y afecta a los ganglios linfaticos. N+

x  Estadio IV: el cancer se ha diseminado afectando a érganos alejados del colon o recto como higado, pulmén o

huesos. M+

ASTLER-COLLER

ESTADIO | T1/T2 NO

ESTADIO I T3/T4 NO B2, B3

ESTADIO Il N+ C

ESTADIO IV M+ D




+ Tratamiento

En la cirugia con intencidn curativa, el tipo de reseccién depende de la localizacién.

La piedra angular del tratamiento es la escision del tumor primario con mdrgenes adecuados de intestino
(minimo de 2 cm de tejido microscopicamente sano) y la inclusidn de los ganglios linfaticos de drenaje de la
zona, realizando una reseccién segmentaria anatdmica en funcion de la vascularizacidn. Las opciones de
reseccidon dependen de la localizacidn del tumor primario mas que del estadio en el que se encuentre.

El tipo de reseccidon anatémica en el

cancer localizado en COLON| que se debe hacer depende de la

localizacién del tumor y no de su estadio.

Anastomosis colorrectal
o coloanal

EMRT
coloanall

v .
Reseccon anterior baja

Figura 45. Cirugia del cancer de colon y recto.

exéresis via abdominal '\

(Excision mesorrectal
total). Anastomosis

-Ciego o colon
ascendente:

hemicolectomia derecha.
Anastomosis de ileon con
colon restante.

- Colon transverso
proximal: hemicolectomia
derecha ampliada (hasta
cerca del angulo
esplénico).

Anastomosis del ileon
terminal al colon restante.

- Angulo esplénico y colon
descendente:

hemicolectomia izquierda.
Anastomosis término-
terminal de transverso con
recto (colorrectal).

- Unidn rectosigmoidea:
reseccién segmentaria
(sigmoidectomia mas
anastomosis termino-
terminal).

posibilidad técnica de
Colostomia

(Ir:ﬁltracién del esﬁnt; anal,
margen sano <2 cm o dificultad técnica)
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El tratamiento adyuvante con QT (oxaliplatino, fluoropiridinas v.o. o infusiéon de 5Fluorouracilo con

levamisol) mejora las posibilidades de curacion:

X

X

x

En estadio | y 0 = seguimientos sin QT.

En estadio Il = no existe consenso. Seguimiento o QT, valorando la existencia de factores de mal
prodstico.

En estadio Ill = la QT aumenta la supervivencia

Por lo tanto, en el tratamiento adyuvante de cdncer de colon:

Para el

>

= No se suele administrar radioterapia (RT). (La RT queda limitada para tumores de recto medio y
bajo localmente avanzados)

= La QT estd indicada en estadios B2 con factores de mal pronéstico, Cy D.

cancer localizado en el RECTO)| podemos distinguir 3 situaciones segtin la estadificacion:

Tumores TO-T1 NO

Reseccion local por via anal. Es una reseccién completa de todas las capas del recto, hasta la grasa,

mediante TEM: cirugia endoscépica microscdpica transanal.

>

Tumores T2 NO y T3 tercio superior ( a > 10 cm del margen anal):

Reseccion radical.

En el caso de los tumores de recto, se debe resecar 5 centimetros de mesorrecto por debajo del limite
inferior del tumor, por lo que los tumores que se encuentran en tercio medio y tercio distal del recto deben
ser sometidos a Extirpacién mesorrectal total (EMRT).

El tratamiento de los tumores del recto distal es controvertido.

X

x

Generalmente, las lesiones situadas en el tercio superior_del recto, por encima de la reflexion
peritoneal (por encima de los 10-12 cm del ano), son extirpadas mediante una reseccién anterior de
recto.

Los tumores de tercio medio de recto (entre los 6 y los 12 cm del ano), generalmente pueden ser
sometidos a una EMRT o Reseccién anterior baja con anastomosis colorrectal baja o coloanal,
conservando de esta forma el aparato esfinteriano del paciente.

Aquellos tumores que se localizan en el tercio distal del recto (a menos de 6 cm del margen anal)
son los que mayores dificultades entrafian para conservar los esfinteres, precisando amputacion
abdominoperineal (operacién de Miles: extirpacion de sigma, recto, esfinteres y ano) en aquellos
casos en los que el tumor esté infiltrando el esfinter anal o esté tan cercano a él que no permita
dejar un margen adecuado de tejido sano, asi como en aquellos casos en los que un gran tamano
tumoral o una pelvis estrecha impida la progresién de la diseccidén por la via abdominal. Necesitaran
colostomia permamanente.

No obstante la tendencia es a hacer resecciones anteriores ultrabajas y anastomosis coloanales aun en
tumores de recto bajo siempre que sea posible.



Las anastomosis colorrectales bajas, coloanales y todas las que llevan asociada la reconstruccién con un
reservorio (colénico o ileal), tienen un riesgo elevado de fistula o fuga anastomotica, por lo que se
recomienda la realizacién de una ileostomia en asa (ileostomia de derivacion o de descarga), para
desfuncionalizar la anastomosis temporalmente. El cierre de ileostomia se realiza en un segundo tiempo, al
menos 6 a 8 semanas después de la primera intervencion.

» Estadio Il (T3-T4, NO) 11l (T1-4, N+)

Neoadyuvancia: RT +/- QT preoperatoria seguida de cirugia radical.

Radioterapia. Se ha utilizado preoperatoriamente en lesiones rectales grandes inicialmente irresecables (no
fuera del recto) con aparente aumento de supervivencia y mejor conservacién de la continencia (por limitar
el gesto quirurgico). Postoperatoriamente disminuye el indice de recidivas en tumores B2 y C, pero no
mejora la supervivencia.

Quimioterapia. Existe mayor supervivencia tras la asociacion de 5- fluorouracilo mds levamisol a partir del
estadio B2, incluido, por lo que se acepta como tratamiento coadyuvante en estadios B2 y C. En Ia
enfermedad diseminada puede utilizarse quimioterapia paliativa. El oxaliplatino y el irinotecan son nuevos
guimioterapicos con los que se estan obteniendo resultados esperanzadores.

En los tumores de recto localmente avanzados, es decir, aquellos que alcanzan la grasa perirrectal o que
tienen adenopatias en el mesorrecto, la guimioterapia, que actia como sensibilizadora del tumor a la RT,
asociada a radioterapia neoadyuvante con posterior cirugia resectiva (EMRT) a las 4-6 semamas, ha
demostrado mejores resultados con menor nimero de complicaciones asociadas a la radioterapia que si el
tratamiento se aplica después de la reseccidon. En algunos estudios se ha asociado también a un aumento de
la supervivencia.

En caso de tumor no resecable por extension local o, mas frecuentemente, por existir diseminacidon tumoral,
se considera la posibilidad de una operacion paliativa para prevenir la obstruccién intestinal (reseccién del
segmento afectado o derivacion proximal al tumor).

Operaciones paliativas: extirpacion de masa tumoral y derivacién de las heces (ostomias).

En caso de metastasis hepdaticas aisladas, algunos pacientes se pueden beneficiar de la reseccion de éstas,
proporcionando un aumento en la supervivencia (20-40 % a los 5 afios).

Estaria indicado realizar metastasectomia (margen sano de 1 cm) si las metdstasis son menos de 4 y bien
localizadas, no hay enfermedad extrahepatica y el estado general del enfermo es bueno, si bien las
indicaciones de cirugia hepatica de las metdstasis hepaticas del cancer colorrectal han evolucionado. La
tendencia actual es indicar la reseccién hepatica siempre que sea técnicamente factible (volumen residual
hepatico suficiente tras la reseccidén) y oncolégicamente curativa ( margen de reseccion libre de tumor),
independientemente de los factores prondsticos asociados y la existencia de enfermedad extrahepatica
siempre que sea resecable.

Ejemplos de clase, en cancer de RECTO:

pT3N1: dar QT neoadyuvante. Podriamos dar QT neoayuvante ( sin RT) en:
% Cancer de colon B2, Cy D.
* Cancer de recto 1/3 proximal

Tumor de recto distal:
= T3 NO—>dar QT + RT, siendo la QT sensibilizadora el tumor a la posterior RT.



= T2 N1-> QT +RT, ya que se ha visto que el 25-30 % de los tumores desaparecen, y ademas disminuye
es riesgo de recidivas locales.

** Prondstico:

El prondstico del cancer colorrectal se correlaciona con la extension del tumor en la pared del colon, la
afectacién de ganglios linfaticos regionales y la existencia de metastasis.

Otros factores prondsticos para el cancer colorrectal son: la histologia pobremente diferenciada, la
existencia de perforacion, la existencia de invasidn venosa, la elevacidn preoperatoria del CEA por encima de
5 ng/ml, y la existencia de aneuploidia o determinadas deleciones cromosdmicas en las células del tumor.

De los pacientes que acuden a la consulta con estos sintomas:
= E| 70 % tienen CCR potencialmente curable, de los cuales:

X EIl45 % se curan

¥ El 25 % sufrira recidivas
= E|l 30 % de los pacientes acude con CCR avanzado.

Supervivencia a los 5 aios:

EstadioOy 1: 95 %
Estadio II: 60-80%
Estadio Ill: 40-45 %
Estadio IV: 25 %

* Kk Kk K

+* Seguimiento:

Después de la cirugia se recomienda realizar una colonoscopia al afio y posteriormente cada 2 6 3 afos.

Se recomienda la medicion cada 3 meses de los niveles de antigeno carcinoembrionario (ACE o CEA), que
debid volver a valores normales tras la resecciéon del tumor; su aumento puede ayudar a detectar recidivas
tempranas. Deben realizarse TC o ecografia para la deteccion de metdstasis hepaticas metacrémicas.

El profesor ha “explicado” mucho menos de lo que esta en el tema, pero como ha dicho que es importante he completado muchas cosas.



TEMA 17: PATOLOGIA ANORRECTAL

Dr. Julio Mayol Y

Los pacientes consideran hemorroides a cualquier patologia del ano, pero esto no es asi, pueden ser muchas
otras cosas. Ante un paciente que acude a la consulta debemos identificar los sintomas y signos, ver cual es
la causa mas frecuente de la patologia, su diagndstico diferencial y el tratamiento especifico.

)/

+* Recuerdo anatémico

El recto, porcién distal del intestino grueso, T
mide entre 12 y 15 cm, anatdmicamente
desde la 32 vértebra sacra hasta el canal anal.
Su tercio superior estd cubierto por
peritoneo en su parte anterior y a los lados;

Puborectalis

Rectal
el tercio medio sélo en la parte anterior; y el columns
tercio inferior no tiene peritoneo. Dentate

., . s line
La reflexidn peritoneal se situa en el hombre

a 7,5-8,5 cm del borde anal, y a 5-7 cm en la O

space
mujer. External
El conducto anal es la porcidn terminal del ansl aphinater
intestino  grueso. El “conducto anal internal ¥

anal sphincler

quirargico” se extiende del anillo anorrectal

hasta el margen anal, unos 4 cm.

El canal anal presenta hacia su mitad la linea pectinea o linea dentada, formada por unos pliegues
semicirculares abiertos hacia arriba denominados vdlvulas anales, las cuales delimitan las criptas o senos de
Morgagni. En el fondo de cada cripta, se abren los orificios de las glandulas anales, consideradas como
restos de las gldndulas odoriferas anales de los mamiferos inferiores. Por encima de la linea pectina, se
extienden las columnas de Morgagni, constituidas por pliegues de mucosa de forma piramidal situadas entre
los repliegues valvulares. El revestimiento interno del canal anal presenta diferentes tipos de epitelio: por
arriba de la linea dentada es de tipo columnar, siendo insensible al estar desprovisto de terminaciones
nerviosas, mientras que por debajo de la linea mencionada es de tipo escamoso, con caracteristicas
similares a la piel y gran riqueza en receptores sensitivos al tacto, la friccién, el dolor y los cambios térmicos;
el paso de un tipo de epitelio a otro es gradual, con mucosa de transicion ubicada alrededor de la linea
dentada, formada por células cuboides y gran cantidad de terminaciones sensitivas.

El aparato_esfinteriano estd constituido por un conjunto de fibras musculares lisas y estriadas que se
disponen de manera circular y longitudinal. Las fibras circulares se asemejan a dos tubos introducidos uno
dentro de otro. El interno estd formado por fibras lisas, mientras que el externo corresponde a la
musculatura perineal, y estd formado por fibras estriadas. Estas fibras se agrupan formando los siguientes
musculos:
a) Esfinter interno. Su borde inferior es redondeado y termina algunos milimetros por encima del
ano, siendo facilmente reconocible en el quiréfano por su coloraciéon blanquecina. Es musculo liso.
Inervado por los sistemas nerviosos simpatico y parasimpatico.
b) Elevador del ano. Constituye el suelo de la pelvis. Es un musculo estriado, ancho y delgado,
formado por los fasciculos ileococeigeo, pubococcigeo y puborrectal. Este ultimo es el que tiene
mayor importancia en el mecanismo esfinteriano. Inervado por nervio pudendo interno.




Forma una cincha rodeando el recto en toda su circunferencia, salvo en su zona anterior, y es el que
mantiene la angulacidn existente entre el recto y el canal anal.

c) Esfinter externo. Situado por fuera del esfinter interno. Estd formado por tres haces: el
subcutaneo, el superficial y el profundo, siendo musculo estriado. El esfinter anal externo profundo
es una extension del musculo puborrectal. Recibe inervacidon de la rama hemorroidaria inferior del
nervio pudendo interno.

Colon sigmoide

L3 A o) | ] S ——

Union rectosigmoidea

3impecccccccccaa Superior
Pliegues transversos

Medio del recto (valvulas
de Houston)

Intenor
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Fascia rectal

Capa muscular longitudinal
Capa muscular circular
Muscular de la mucosa
Masculo elevador del ano
Linea anorrectal

Columnas anales (de Morgagnil
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Seno anal
Linea pectinada (dentada)
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*Porciones variables y a menudo indiferenciadas




En el espacio submucoso, al nivel de las columnas de Morgagni, se encuentra el plexo hemorroidal interno,
y en el resto del canal anal, hasta el margen anal externo, el plexo hemorroidal externo; estos plexos drena n
a la cava inferior a través de las venas iliacas internas. La vena hemorroidal superior, que drena en la porta
por medio de la mesentérica inferior, tiene numerosas comunicaciones con ambos plexos hemorroidales.

La vascularizacion arterial del recto depende de la arteria hemorroidal superior, continuacién de la
mesentérica inferior, y de la hemorroidal media, procedente de la iliaca interna a través de las hipogastricas.
El canal anal es irrigado por las arterias hemorroidales inferiores, ramas de las pudendas internas, las cuales
proceden de las iliacas internas.

El sistema linfatico procedente del recto drena en el sistema mesentérico inferior, y el del canal anal en los
ganglios inguinales superficiales.

La sensibilidad perianal y del canal anal depende de los nervios rectales inferiores.

Anatomia suelo pélvico masculina

Vision inferior
Venas dorsales profundas del pene Sfisis ded pubis

Crasa en el espacio retropdbico (prevesical) Ligamento arqueado del putis

Prolongaciones fibromusculares del
musculo elevador del ane hacia la prostata

Musculo estinter de La uretra que asCende

por la cara antenior de la prostata
Tubérculo del pudus

"y
Uretra Musi ulo rectouretral supenor

Fascia recroprostatica (de Denonvilliers) Fibras musculares prerrectales (de

Bord sl (ool el Luschka) del musculo elevador del ano
wde medial (pilar) de

musculo dlevador del ano Fibras musculares del masculo

elevador del ano que se uner
Membrana perineal (cortada) al musculo longiudinal del
conducto anal

Rama

sgquopublana

Tendon deld obturador
nterno

Tuberosdad squidtic a Musculo gluten
mayor

Ligamento sacrotuberoso
S Musculo obtucador intemo

Ligamento sacroespinoso (( ortado)

Arco tendinoso del mosouio
Mustido obitur ador imtermo elevador del ano
N & b v
Aust ulo Hsquito-ieaccigeo liococcigen
Pubococcigeo ¢ Musculo elevador del ano
Puborrectal s

L IRAMENTD SACTOesSpInDsO (cortado

Ligamento sacrotuberoso (cortado)
Capa muscular crcular '

" 1el ! de la unon anorrectal
unta del cocoix Ms<ulo longitudinal ‘




Anatomia suelo pélvico femenina: mas complicada que la masculina, ya que cambian las relaciones entre las

estructuras.

Vision inferior

Prolongaciones musoulolasciales hacia la uretra

Siné J )
infisis det pubsis Prolongaciones musoulofascales hacia la vagma

Ligamento pube o Fibras interdigiiantes del perine

intenor larqueado)
Musculo puborrectal (porcion
Vena dorsal profunda del masculo elevador del ano)

del chtoris
Misst ubo pubococcigeo (poraion

Rama miterior del pubys ded misculo elevador del ano)

T Arco tendinoso del musculo
oty .

retra eleyv ador del ano

Vagina Muscudo obturador interno

MUscuio hococcdigeo [porcon

Recio 3
del musculo elevador del ano)

Tuberosidad squiatica
Espina ssquiatica (critica)

Tendon del obturadaor
nterno

Ligamento sac roespinoso
Ligamento sacroluberoso

Fspuna Musculo pirgorme

IMpIAtica
clahca)

Placa elevadora (rate medio)
del musculo elevador del ano

Masculo tisgune)

coccigeo Cuerpo (hgamento) anococcigeo (nserion

M riorm rtach del musculo eshinter externo del ana)
usculo pirdorme (cortado
)
Ligarnento sacroespinose (cortado) Punta del coccix

Ligamento sacrotuberaso (cortado)

Sacro

MECANISMO DEL ESFINTER ANAL.
Podemos asimilarlo a tres asas en forma de V, de manera que dos tiran en un sentido y la otra en sentido

contrario:

e Asa superior: porcion profunda de esfinter externo vy
musculo puborrectal.

¢ Asa intermedia: porcidn superficial de esfinter externo.
¢ Asa de la base: esfinter externo subcutaneo.

Durante la contraccidn voluntaria del esfinter, las tres asas se
contraen en direccién a su origen. La superior y la de la base llevan la
pared posterior del ano hacia adelante, mientras el asa intermedia .

profundo Esfinter externo

subcutineo

lleva el conducto anal hacia atras, asegurando la continencia. Esfinter externo
superfcl o




PATOLOGIA ANORRECTAL

Podemos encontrarnos con los siguientes problemas clinicos:

Tumor
Dolor
Secrecion
Sangrado
Prurito

Incontinencia

* x k kK Kk K

Estrefiimiento.

Ante un paciente que acuda a la consulta debemos realizar:

= Una historia clinica detallada:
e Antecedentes médico/quirdrgicos
e Sintomas
e Duracidn
e Practicas sexuales
= Exploracion:
e Inspeccion
e TACTO RECTAL.

Es fundamental lubricar el orificio anal y el dedo del guante
del explorador, que se introduce lentamente apoyandolo en
la comisura anterior del margen anal. El dedo debe revisar el
canal anal circunferencialmente y obtener informacion tanto
acerca del tono esfinteriano en reposo como tras contraccién
voluntaria, como de la existencia de anomalias estructurales
(estenosis, fistulas, abscesos, tumores, etc.) y de las
caracteristicas de las heces (sangre, moco, pus, fecalomas).

Al profesor le parece mas comoda para el paciente la postura
lateral o posicidn sims.

1. Sitting
F. Lithotomy

H. Squatting

En algunos casos se podria completar con una ANUSCOPIA, que permite el examen
visual de los ultimos 10 cm del recto, siendo el procedimiento mds util para el
diagndstico de la patologia no funcional del canal anal. En la mayoria de los casos
posibilita el diagndstico del prolapso rectal, las Ulceras rectales y los tumores distales
del recto. Se debe asociar, en su caso, a la toma de biopsias y maniobras
instrumentales sencillas (valoracidn de trayectos fistulosos, esfuerzo defecatorio para
valorar la existencia de prolapso mucoso, etc.).




+* Test especificos:

¥ Rectoscopia: no suele hacerse en Espafia, se hace mas en USA. Tiene el inconveniente que se si
realiza en consulta puede resultar dolorosa para el paciente.

Manometria: para valorar pa presién de los esfinteres.
Electromiograma (EMG): para comprobar la inervacion.

Videodefecografia: consiste en administrar contraste en el recto y ver cdmo se va vaciando.
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RM dinamica: uso en alguna patologia pélvica.

Videodefecografia

A continuacion vamos a ver detalladamente la patologia anorrectal.

En el caso de paciente que acuda a la consulta con una TUMORACION| é¢sta puede deberse a:

+* Tumores benignos:

No aparece dolor.

Podria tratarse de:

Acrocordones (skin tags):

Un acrocorddon es un pequefio tumor benigno que se forma
principalmente en las zonas donde la piel forma pliegues.
Normalmente son del tamafio de un grano de arroz, aunque se
han encontrado acrocordones de mds de un centimetro de
longitud. La superficie de un acrocorddn puede ser suave o
irregular en apariencia y normalmente se levanta de la superficie
de la piel en un tallo carnoso llamado pedunculo.




Condiloma acuminata:

Se trata de una lesion premaligna. Mas frecuente en practica sexual anal,
sobre todo homosexual.

Son debidos al VPH, estando relacionados con el carcinoma anal los
genotipos 16 y 18. Sin embargo los genotipos 6 y 11 no se relacionan con
carcinoma anal. Por eso es importante determinar el genotipo del virus.

Tratamiento:

X Podofilotoxina, aplicacion tépica
% Cuando son muy grandes es necesario aplicar cirugia, ya sea
mediante coagulacién o la extirpacién de las lesiones.

Una vez quitadas debemos enviarlas siempre al anatomopatdlogo para que
las examine, ya que pueden degenerar en carcinoma anal.

+* Tumores malignos

Carcinoma escamoso:

Es el mas frecuente. También puede aparecer en la faringe, debido a
practicas sexuales.

En su etiologia tiene importancia creciente el VPH 16 y 18.

Se recomienda hacer cribado en poblaciones de riesgo (VIH, mujeres

con lesiones intraepidérmicas cervicales y vulvares, homosexuales y
bisexuales VIH negativos menores de 40 afos) con anuscopia y
citologia tras acido acético al 3%.

La Enfermedad de Bowen puede considerarse como una etapa
precoz y no invasiva del carcinoma de células escamosas.

Diagnéstico:

X Biopsia, en la que hay que hacer el estadiaje.

Tratamiento:

X Quimiorradioterapia. Después se podria realizar cirugia.

Importante no confundirlo con una hemorroide,
ya que si no lo diagnosticamos a tiempo puede
ser muy grave—>




Melanoma:

32 |ocalizacidon mas frecuente después de la piel y ojos. Mal
prondstico por su extensioén rapida.

Tratamiento:

Es quimio y radiorresistente, por lo que la Unica posibilidad
curativa es la amputacion abdominoperineal. Los tumores
menores de 2 mm pueden ser tratados con reseccion local y

margen amplio (2 cm).
Sarcoma de Kaposi, asociado a VHS.

Linfoma

+* Prolapso rectal

Descenso circunferencial del recto a través del ano. Si vemos la mucosa
rectal 2es prolapso u no hemorroide, aunque a veces es dificil
distinguirlas.

Es mas frecuente en mujeres de 60-70 afios, multiparas.

Esta asociado a diversos defectos anatémicos como didstasis de los
musculos elevadores del ano, fascia endopélvica laxa y debilidad de la
musculatura del esfinter anal.

También se relaciona con el estrefiimiento.

Los sintomas iniciales son malestar anorrectal y prolapso durante la defecacion.
Dificultad para iniciar la defecacién y tenesmo. Puede haber incontinencia fecal y
urinaria.

Hay que realizar colonoscopia y enema opaco para descartar posibles patologias
asociadas.
Existen diversas técnicas quirurgicas, con unos resultados muy variables.

X Reseccidn perineal (reseccion perineal de Altemeier)

W, W,
Inyeccién vasoconstrictor, seccion de toda la
pared del colon y ligadura del meso

L=

Reseccion del prolapso
y anastomosis




X Rectopexia transabdominal:

Puede realizarse de forma abierta o mediante laparoscopia.

Consiste en tirar y movilizar el recto hasta que esté colocado en su sitio
y después colocar una malla no reabsorbible. Se coloca un drenaje
aspirativo en el espacio prerrectal y se reperitoniza la zona para evitar el
contacto de la malla con las asas intestinales. Se reinstaura la dieta a las
24 h, y habitualmente el paciente puede ser dado de alta en 48 h.

El problema de estas intervenciones es si el esfinter no es funcional, por lo que debemos hacer un estudio
del esfinter antes de la intervencidn, para evitar una posible incontinencia.

En el caso de un paciente que acude a la consulta con DOLOR + SANGRADO podria tratarse de:

+* Fisura anal: la mas frecuente.

Es un desgarro de la piel que reviste el conducto anal, es decir, desde la linea pectinea o dentada hasta el
borde anal.

Se manifiesta por intenso dolor lacerante durante y tras la defecacién, acompafiado de ligera rectorragia.
El dolor causa espasmo reflejo del esfinter interno (hipertonia=por lo que su diagndstico
fundamentalmente serd mediante manometria), que condiciona mayor dolor y mala irrigacién de los bordes
de la fisura, lo cual impide su correcta cicatrizacién y comienza un circulo vicioso de herida - dolor -
hipertonia — isquemia - herida.

El paciente tiene dolor 2estrefiimeinto 2> dolor = estrefiimiento...estableciendo un circulo vicioso.

A la exploracion se aprecia en ocasiones un pélipo centinela y un esfinter anal hipertdnico.
Se puede ver una Ulcera cutanea.

La localizacién mas frecuente es la linea media posterior.
Otras localizaciones o fisuras rebeldes a tratamiento sugieren patologia asociada: Crohn, SIDA, sifilis,
tuberculosis.



Tipos:

- Fisura aguda: desgarro en cuyo fondo se ven las fibras del esfinter interno.
- Fisura crénica: papila anal hipertrofica + fisura con fondo blanquecino + hemorroide centinela.

El tratamiento:

Es inicialmente conservador en las afecciones agudas:

X
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bafios de asiento con agua tibia. No utilizar agua fria, ya que asi aumenta la presion del esfinter y
es peor.

Laxantes
pomadas de nitratos o antagonistas del calcio, que disminuyen el dolor y facilitan la cicatrizacion.
anestésicos locales

Analgésicos si duele, y aunque ceda el dolor seguir tomandolos durante 2-4 semanas para evitar
que duela al defecar y comience el circulo vicioso.

Dieta rica en fibra. Evitar alimentos excitantes como té, cocacola, café, picantes...

La cirugia se reserva para los casos crénicos, intentando romper el circulo patogénico en la hipertonia
esfinteriana. La calidad de vida del paciente puede estar muy disminuida.

X

El tratamiento clasico es una esfinterotomia interna lateral (estd en desuso la dilatacion anal
forzada, puesto que la rotura del esfinter es incontrolada). Se realiza para disminuir la presion del
esfinter.

Consiste en la seccion de 1,5-2 cm de la parte distal del esfinter, mediante técnica abierta o cerrada.
Puede efectuarse bajo anestesia local o general y, en ambos casos, como procedimiento
ambulatorio.

Con este procedimiento se consigue una supresion inmediata del espasmo esfinteriano, las
presiones del canal anal retornan a la normalidad, desaparecen los sintomas practicamente de forma
inmediata y la fisura cicatriza en un breve espacio de tiempo no superior a dos o tres semanas.

La complicacidon mas frecuente es la incontinencia tras la cirugia.

Fisura anal Fisura

Esfinter interno

A la izquierda: técnica cerrada.

Arriba: técnica abierta, con el uso
de la hoja de un bisturi.

Cierre




La dilatacidén anal, procedimiento utilizado hace décadas, no tiene en la actualidad ninguna vigencia.

En los ultimos afios se han ensayado otras opciones terapéuticas, entre las que merece la pena destacar dos:

a) Inyeccién de toxina botulinica

Mediante la inyeccion de toxina botulinica se pretende inhibir la liberacién de acetilcolina a nivel de
las terminaciones presindpticas, lo que proporciona un bloqueo de la placa motora y, en
consecuencia, relajacién esfinteriana, lo que facilitaria la curacién de la fisura. No obstante, ni la
metodologia utilizada en los ensayos ni los resultados hasta ahora publicados hacen que constituya
un procedimiento de eleccion.

b) Aplicacidn tépica de nitroglicerina.

La aplicacién local de nitroglicerina se basa en su efecto como liberador de Oxido nitrico y de este
como inductor de la relajacién de la fibra muscular lisa y, por canto, del esfinter interno. Si bien es
cierto que se objetivan descensos de la hipertornia tras su aplicacidn, la prolongaciéon del
tratamiento, cefaleas que provoca y porcentajes do recidiva, motivan que tampoco sea un
procedimiento de eleccién, aunque debe tenerse presente en determinados casos de riesgo de
incontinencia tras una esfinterotomia interna, intervencidn que, sin duda alguna, constituye la mejor
opcién terapéutica.

Ulcera rectal solitaria

Ulceracidn crdnica localizada en conducto anal. Con frecuencia no es solitaria. Esta asociada en mas
de la mitad de los casos con prolapso rectal. No se relaciona con ninguna practica sexual. Son
debidas a un proceso de isquemia.

Es mas frecuente en mujeres.

Se manifiesta por hemorragia leve, expulsién de moco y dolor anal con la defecacion.

En el tacto rectal se palpa una lesidn dura y dolorosa. Es indispensable realizar una biopsia para el
diagndstico diferencial con carcinoma anorrectal.

El tratamiento consiste en la correcciéon del prolapso rectal, cuando éste estd asociado,
obteniéndose buenos resultados. En el resto de casos se han intentado diversas técnicas con malos
resultados. Se debe intentar de entrada un tratamiento conservador con biorregulacion para
intentar mejorar los sintomas defecatorios, aunque no existe tratamiento especifico.




Los pacientes también pueden acudir a la consulta con [SANGRADO + TUMOR + PRURITO:

+* Hemorroides

La patologia hemorroidal afecta a la cuarta parte de la poblacién adulta en algiin momento de su vida.
Son provocadas por un agrandamiento excesivo de los plexos venosos hemorroidales, pero NO son varices.
Son debidas a un prolapso de los vasos del recto por un estrefiimiento cronico. Podemos diferenciar entre:

- Internos: por encima de la linea dentada o pectinea (submucosos), cubiertas de epitelio columnar o
de transicidn. Son las venas rectales superior y media.

- Externos: en el canal anal (subcutdneos). Localizadas en el 1/3 inferior del canal anal, cubiertas de
piel. Las hemorroides mas frecuentes. Formadas por las venas hemorroidales o rectales inferiores.

Las venas rectales superiores drenan hacia la vena mesentérica inferior y ésta a la vena porta, mientras que las venas
rectales medias e inferiores drenan hacia la iliaca interna que conecta con la vena cava, por lo que los canceres de tercio
inferior de recto no dan metastasis hepaticas, sino pulmonares directamente.

Etiologia
Bipedestacidn, sedestacion, estrefiimiento.

Clinica
x Rectorragia (mas frecuente), en forma de sangre roja brillante, prolapso hemorroidal (picor, escozor,
ano humedo)
x trombosis hemorroidal (gran dolor anal, hemorroide indurada y azulada).

Clasificacion hemorroides internas
- Grado 1: hemorroides no prolapsadas (permanecen en el recto). (foto B)
- Grado 2: prolapsan durante la defecacién, y se vuelven a reducir. (foto C)
- Grado 3: prolapsan durante cualquier esfuerzo, precisando reduccién manual. (foto D)
- Grado 4: permanentemente prolapsadas, irreductibles. (foto E)




Tratamiento.

1) Hemorroides externas.
=  Bafios de asiento
= dieta con fibra
= |axantes
= anestésicos en pomada.

Si estdn trombosadas, el tratamiento es la hemorroidectomia (extirpacién del tejido trombosado) o la
incision y extraccion del codgulo (lo cual tiene un mayor riesgo de recurrencia de la trombosis).

2) Hemorroides internas.

Grados |, Il y en algunos casos de lll:

X Conservador, y si no mejoran:
X Esclerosis si hay sangrado. (Inyeccidn en la submucosa de sustancias esclerosantes)

« Ligadura con bandas elasticas de caucho (banding)

Consiste en la aplicacion de una banda de goma en el pediculo hemorroidal, pudiendo realizarse sin
anestesia. Las hemorroides se necrosan y eliminan en un plazo de 4-5 dias.

elasticas

Sclerosing

agent is —
f %
. a /
Esclerosis /M Ligadura con bandas elasticas 2>




Grados Il y IV:

% Hemorroidectomia

Las técnicas son numerosas, aunque globalmente se pueden resumir en las siguientes:
1. Técnica abierta y ligadura-extirpacion de Milligan y Morgan.
2 . Técnica cerrada de Ferguson
3 . Hemorroidectomia submucosa de Parks.
4 . Hemorroidectomia circunferencial de Whitehead o el procedimiento modificado.

La técnica abierta es la mas utilizada, consistiendo en la extirpacién del tejido hemorroidal y dejando las
heridas para cierre por segunda intencion.

En casos favorables puede realizarse el cierre de los margenes de reseccién, sin que se aprecie ninguna
diferencia en la evolucién definitiva.

El resto de técnicas son de excepcional utilizacién, aunque pueden ser necesarias en casos determinados.
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% Hemorroidopexia:

La técnica de cirugia con sutura mecanica, usando un aparato de
sutura circular para extirpar y corregir el prolapso mucoso y
hemorroidal fue ideada por el Dr. Antonio Longo (Operacion de
Longo) en el afio 1993. Esta consiste en una extirpacién de un “anillo”
de la mucosa y submucosa por encima de loa paquetes hemorroidales
y en una anastomosis (unién) muco-mucosa con una desconexién
vascular de los hemorroides.Los primeros ensayos controlados
aleatorios, de pequefio tamafio, que comparaban hemorroidopexia
con grapas con la cirugia por escision tradicional han demostrado que
es menos dolorosa y se asocia con una recuperacién mas rapida.

Aunque se ha visto que a largo plazo estos pacientes presentan mas
dolor que con la hemorriodectomia.



& D

A. Realizacién de la bolsa de tabaco a 5 cm de la linea pectinea.

B. Utilizacidon del rectoscopio para realizar una bolsa de tabaco circunferencial al mismo nivel.

C. Grapadora circular abierta al maximo, traccion sobre el hilo para verificar que la cabeza de la
grapadora estd por encima de la bolsa.

D. Disparo de la grapadora.

E. Aspecto final. La linea de grapado se sitla a 2 cm de la linea pectinea.

En el caso de que acudan a la consulta con TUMOR + DOLOR}

+ Ataque hemorroidal agudo:

Puede aparecer un prolapso o una trombosis del plexo venoso.

El paciente debe acudir al hospital, para recibir tratamiento

conservador: analgésico, evitar la fiebre...y si en 2 horas no mejora
puede ser necesaria una hemorroidectomia urgente, ya que el ataque
agudo puede complicarse con una trombosis = isquemia = necrosis.

+» Trombosis externa

Puede acontecer en enfermos que no han tenido ninguna manifestacion clinica con anterioridad, y se
atribuye su aparicién a los bruscos aumentos de presién venosa producidos durante los esfuerzos de la



defecacion acompafiados de distensiéon de las paredes vasculares y
estasis sanguinea. También puede aparecer en casos en los que el
paciente ha estado sentado durante muchas horas: avién, oficina,
estudiar medicina...

En estos casos, el enfermo refiere la aparicidon brusca de una masa muy
dolorosa en el ano, del tamafio de un guisante o de una uva, producida
por hemorragia y trombosis posterior de algunas venas hemorroidales
externas. Su palpaciéon es muy dolorosa, pudiendo percibirse una zona
indurada debida al codgulo formado.

El cuadro puede durar varios dias y ceder lentamente hasta su completa
desaparicién, aunque a veces se abre al exterior ocasionando una cierta
hemorragia negruzca; o bien permanece un nédulo cutdneo denominado
«marisco», que debe diferenciarse de los condilomas, y que constituye la
secuela de la inflamacién anterior.

Tratamiento:

x Incisién con anestesia local y drenaje, si se diagnostica inmediatamente (a las 2-6 horas) Es lo mejor,
alivia el dolor.

X Si han pasado mas de 2 dias: Tratamiento conservador: analgésicos, lavados con agua tibia, dieta

con fibra...

+* Abscesos perianales:

Pueden tener su origen en la infeccién de una cripta anal (criptitis), lo cual se facilita en pacientes diabéticos,
o en la infeccidn de una fistula preexistente.

Las localizaciones, por orden de frecuencia son:

X Perianal: la mas frecuente (48%). Causados —
en el 90% de los casos por una infeccidn de al;i/cess
una cripta.

—Skeletal muscle
(levator ani)

Intersphincteric '/
fistula

X Isquiorrectal. Es el mds externo. 22%.
X Interesfinteriano. 12 %.
X Supraelevador. 9%.

Bone (ischial
tuberosity)

Intersphincteric—————_

Los microorganismos mas frecuentemente aislados | abscess
. . 12%
son: E. coli, Bacteroides spp, peptostreptococos,
estreptococos, Clostridium spp, peptococos vy
estafilococos. Suelen ser una mezcla de la flora .
Ischiorectal

. Intersphincteric
fecal y cutanea. ;tz)i/(‘:)ess Perianal fistula 6% | Suprasphincteric fistula 3%

abscess 48% Transsphincteric fistula 21%
Superficial fistula 16%

— Extrasphincteric
fistula

3%

En muy comun en pacientes inmunodeficientes.



Clinica:

=  Dolor

= Tumor

= Enrojecimiento
=  Fiebre

= Malestar general

Diagndstico:

Normalmente los pacientes acuden a urgencias y se puede realizar mediante
exploracion y tacto rectal.

La tomografia computarizada es util para localizar la situacion de todas estas
colecciones, pero la mayoria de las veces no es necesario recurrir a dicha
exploracién.

Por lo tanto, como diagndstico por imagen se puede utilizar:

e Eco
e TC pelvis
e RM

Tratamiento:

Drenaje quirurgico siempre, dejando la herida abierta. Desbridamiento del tejido necrotico.
Se deben asociar antibidticos sélo en inmunodeprimidos, diabéticos, cardidpatas con protesis valvulares y
pacientes con sepsis.

X Los abscesos isquiorrectales y los perianales deben ser tratados mediante incision en la piel perianal
en la zona de mayor fluctuacién.

X El absceso interesfinteriano debe ser tratado con esfinterotomia interna, la cual drena el absceso y
destruye la cripta infectada.

X El absceso supraelevador debe ser drenado transanalmente en la pared rectal en la zona de mayor
protrusion.

X El absceso “en herradura” (afecta a ambos lados) se drena por dos aberturas a sendos lados, o a
través del espacio anal posterior profundo.

La herida se cubre con una cura seca, prescribiendo bafios de asiento a partir de las 24 horas, y dejando que
la herida cure por segunda intencion.

En todos los abscesos, debe buscarse la posible comunicacién con
una cripta anal mediante la visualizacion del canal anal y la
busqueda de la existencia de pus en el fondo de las criptas. En
caso de que se confirme esta comunicacién, la curacién del
absceso ira seguida de la busqueda de una fistula que debera ser
tratada en las siguientes semanas tras la curacién de la fase
aguda infecciosa.

Actuar con rapidez, porque puede tener consecuencias nefastas.




Drenaje de un absceso en herradura

Drenaje de absceso perianal

¢ Cuerpos extraios en el recto
El paciente presenta dolor.
Podemos encontrar distintos cuerpo extrafos:

= Vegetales

= Sprays

=  Dildos

= Heridas por empalamiento, esto es, por la penetracién del agente traumatico a través del ano,

pudiendo permanecer el agente agresor fijo, como en el caso de caidas sobre verjas u objetos
puntiagudos, o bien acompafarse de movimiento, como en las heridas por asta de toro.

Pueden causar lesion mas alla del recto, incluso en el higado.

La mayoria de las veces se encuentran en varones entre 40 y 50 afios, siendo la introduccién casi siempre
efectuada por el propio individuo. Su situaciéon puede ser baja, pudiendo tocarse desde el recto, o alta si el
tacto rectal no logra descubrirlo. La radiografia en doble proyeccién aporta datos utiles en cuanto a nivel,
situacidn. y caracteristicas del cuerpo extrafio.

La extraccidon puede realizarse con anestesia local, habiéndose empleado multiples procedimientos, como
pinzas de forcipresion, forceps, aparatos de aspiracion, etc. Tras la extraccidn, es necesario realizar una
proctosigmoidoscopia para asegurar la indemnidad de la mucosa y, ademads, mantener en observacion al
enfermo durante 24 horas. En los casos en que fracase el intento de extraccidn anal, sera necesario recurrir
a la laparotomia.



En el caso de que el paciente acuda por SECRECléN :

+* Fistulas perianales

Trayecto inflamatorio con un orificio externo en piel perianal, y otro interno en el
conducto anal a nivel de la linea dentada.

Se originan en recto y llegan a piel. La mayoria de los pacientes (50%) tienen un
antecedente de absceso anorrectal, asociado a drenaje intermitente.

Las fistulas de evolucién crénica pueden experimentar degeneracion maligna hacia adenocarcinoma.

Tipos:

x 1:Interesfinteriana, la mas frecuente.

*

2: Transesfinteriana: cruza los 2 esfinteres.

X 3: Supraesfinteriana: penetra en el esfinter interno
y sale.

X 4: Extraesfinteriana: con muchas comunicaciones.

Las fistulas también pueden clasificarse como:
X Simples: con 1 salida. Su tratamiento es f4cil.

x Complejas: con mas de 1 salida. Su tratamiento es
mas complejo, y existe riesgo de incontinencia.
Podemos ver la presencia de varios tractos de
salida mediante la aplicacidon de agua oxigenada,
haciendo eco o RM.

Clinica

La anamnesis descubrira en la mayoria de los enfermos la existencia de anteriores abscesos anorrectales,
expresién de la fase aguda de la infeccidn, después de los cuales, tras periodos de aparente curacion,
aparecio el orificio externo fistuloso dando lugar a molestias anales acompanadas de dolor en relacién con el
grado de drenaje de los mismos. En los periodos en los que no existe inflamacién aguda, la fistula no duele y
el enfermo se queja de que mancha su ropa con una secrecién seropurulenta.

El orificio externo fistuloso aparece, en la inspeccién, situado
alrededor del orificio anal, o separado de él varios centimetros,
Posterior debiendo ser valorado con arreglo a la regla de Goodsall, segun la
(uiyactos sunes - cual los orificios situados por delante de una linea que pase a
=\ V Excepcién , . .
' través del ano se abren directamente en la cara anterior del canal
Linea anal " transversal _ > . . L. .
anal, mientras que los situados por detras tienen un recorrido
curvo hacia su apertura interna situada en la parte media de la
pared posterior del canal anal. Como excepcién a esta ley se
considera que los orificios situados en la regidn anterior a mds de 3
cm del ano también se dirigen, describiendo un trayecto curvo,
hacia la regién posterior del canal anal.

En ocasiones no existe o no es posible evidenciar la comunicacion con el recto, denominandose en este caso
“sinus o fistula ciega”, lo que confiere una dificultad especial para conseguir la curacién.



Diagndstico:

« La historia clinica v la exploracidn proporcionaria el diagndstico en la mayor parte de los casos.
X No obstante, es preciso realizar determinadas pruebas complementarias para confirmarlo, intentar
identificar el trayecto de la forma mas exacta posible y descartar otra patologia:
= Tacto rectal, anuscopia y rectosigmoidoscopia
= Colonoscopia total y estudio radiolégico del recto del tubo digestivo en casos de sospecha
de cancer.
= Ecografia __endorrectal puede facilitar |Ia
localizacién del trayecto fistuloso, asi como el
nivel de la comunicacion rectal.
= En casos de fistulas complejas, recidivadas y/o
multioperadas, la resonancia magnética
contribuye igualmente a aclarar la localizacién v
recorrido de los trayectos y posibles extensiones
atipicas en el espacio perirrectal.

= la fistulografia no es una exploraciéon habitual, pero puede contribuir al estudio y
delimitacion de fistulas extraesfinterianas de origen pélvico y en las recurrentes.

= En sujetos mayores, fundamentalmente en mujeres, o en aquellos que hayan sido sometidos
con anterioridad a intervenciones anales, es muy conveniente el estudio manométrico para
valorar el tono de reposo, asi como la maxima capacidad de contraccidon voluntaria y
longitud del esfinter, datos que orientaran sobre una posible afectacién de la continencia y
prevenciones aconsejables al llevar a echo el tratamiento.

Tratamiento:
Es exclusivamente quirdrgico.

Su necesidad se basa en dos aspectos fundamentales:
a) es practicamente imposible que una fistula anal cure de manera espontanea, por lo que su
mantenimiento expone a reagudizaciones de la infeccion de forma permanente, al margen de la
incomodidad que representa la supuracién constante
b) aunque excepcionales, han sido descritos cdnceres de ano desarrollados a partir de trayectos
fistulosos de larga duracidn, por lo que es preciso anular cualquier riesgo de esta eventualidad.

En el caso de }fistulas criptoglandulares\:

Han sido descritas multitud de técnicas para el tratamiento de las fistulas, aunque la mayor parte de ellas se
fundamentan en 4 opciones bdsicas:

a) fistulotomia, consistente en la seccion de todo el tejido
distal al trayecto fistuloso, drenando y dejandolo abierto
para cierre por segunda intencion.

Si se dafa el esfinter interno puede aparecer incontinencia. Se
realiza para fistulas superficiales.




b) fistulectomia o extirpacidn selectiva de todo el trayecto, con distintas
opciones para tratar el orificio interno.

c) colocacion de un “setén", sedal o material elastico: En
aquellas fistulas en las que no se pueda extirpar la
totalidad del trayecto por su relacién con el esfinter o en
aquellos casos en los que haya un componente
inflamatorio agudo, dejamos pasado una banda de
silicona elastica que se tensa de forma progresiva cada
tres dias, cerrando la fistula.

Consiste en la incisién
de la piel a lo largo del
trayecto fistuloso hasta
el esfinter anal, sin
seccionarlo.

Posteriormente se canaliza la fistula para introducir el setéon desde el
orificio secundario hasta el primario, traccionando desde el ultimo para
sacar el cabo por el canal anal, anudando con seda los dos cabos.

El setdon de corte ird rompiendo tejido, incluido esfinter, hacia la parte
inferior, mientras se va reconstruyendo por la parte superior, sin estar en
ningln momento, el esfinter, cortado en su totalidad, lo que llevaria a una
incontinencia fecal.

d) Aplicacién de tapones de fibrina sellantes, lo cual es util para las fistulas simples, con un 40 % de
éxito. Este revolucionario tratamiento permite previa limpieza del trayecto obturar el mismo mediante la
inyeccion indolora de fibrina de origen sintético. Permite una inmediata recuperacion ya que no deja
herida en la piel.

Cualquier actitud debe ir presidida por dos objetivos fundamentales:
1) intentar la curacion de la fistula
2) evitar la incontinencia.

La complicaciéon mas grave de la cirugia es la incontinencia anal.

En el caso de fistulas que aparece en la ‘Enfermedad de Crohn‘ (son de tipo 3 y 4) se administra
tratamiento médico con Infliximab y colocacién de un sedal (setén).
En el caso de que no respondan se realizard una proctectomia.

Patologia perineal en la Enfermedad de Crohn




En el caso de[DOLOR + TUMOR + SECRECION|

+» Enfermedad pilonidal:

Consiste en un seno o absceso que contiene pelo y aparece en la hendidura intergluitea.

Aunque se desconoce la causa, se piensa que la hendidura ocasiona aspiracion que lleva pelos hacia el
interior de fosas en la linea media cuando se sienta el sujeto. Estos pelos enterrados pueden infectarse
(generalmente por Gram +) a continuacidén y presentarse en forma aguda como un absceso en la zona
sacrococcigea. Una vez que se resuelve el episodio agudo es comun la recurrencia.

Es frecuente en mujeres jovenes.

I -
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El diagndstico es clinico y alrededor de la mitad de los pacientes se presentan con absceso agudo y la otra
mitad con un proceso crénico. A menudo hay una serie de orificios o pits no inflamados en la linea media
gue se extienden entre la zona de drenaje del quiste y el ano. Es util realizar una ecografia de partes blandas
para confirmar la presencia del seno pilonidal con imagenes lineales de pelos en la cavidad, lo que ademas
orienta a descartar malformaciones embrioldgicas locales.

Los factores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad, aunque no son directamente causantes, son: la
obesidad, antecedentes familiares, cuerpo  hirsuto y el trauma o irritacion interglitea.

El diagndstico diferencial incluye absceso perianal, hidradenitis, forinculo de piel, quiste sebaceo, meningocele,

lipoma, enfermedad de Crohn, sifilis, tuberculosis e infeccién por actinomicosis. Han habido informes ocasionales caso

de los carcinomas (0.1%) de células escamosas que surgen en quistes pilonidales crénicos.

Tratamiento:

« Incisién y drenaje
Para los pacientes que presentan un absceso agudo pilonidal, la incisién y
drenaje es el tratamiento inicial y puede ser realizado por un médico de
atencién primaria con anestesia local. Tiene una tasa de curacién de un
45% a 60%. El resto de los pacientes necesitardn una escisién mds amplia
y definitiva antes del cierre de la herida. Incluso después de la curacién
completa, el 10% a 15% de los pacientes tendran recurrencia.




X Reseccion quirurgica (excision en bloque)

La extirpacion del seno (sinus) pilonidal, con o sin cierre primario se puede realizar
de muchas maneras diferentes.

La extirpacién completa del seno, lo que implica la extirpacién del seno sin afectar
al tejido normal, se puede abordar a través de una linea media o por una incisién
lateral. En el abordaje por la linea media, la herida puede ser cerrada en forma
primaria, marsupializada o dejada abierta esperando la cicatrizaciéon por segunda
intencion.

= El cierre primario conlleva un gran dolor y riesgo de infeccién, por lo que el profesor no lo
recomienda.

= La marsupializacidn implica la sutura de los bordes de
la piel a la base de la herida después de
desbridamiento, buscando wuna disminucion del
volumen de la herida y evitar una epitelizacion \
prematura. Se realizard un cierre por 22 intencion. El i
tiempo promedio de cicatrizacion son alrededor de 4 —
6 semanas y tiene una recidiva entre 1-3 %. Es mds |’
confortable para el paciente y la mejor para el
profesor.

=  También se pueden utilizar colgajos, mediante la Técnica de Bascom: Consiste en la extirpacion de
todo el tejido enfermo, a través de una incisién triangular con la posterior cobertura con un colgajo
lateral a la linea media, borrando completamente la hendidura interglitea. El exceso de piel se
retira, el colgajo se suturay se deja un drenaje.

——




+* Hidradenitis supurativa:

Es una infeccion aguda de las glandulas sudoriparas
apocrinas cutaneas. Las glandulas infectadas se rompen vy
forman trayectos de senos subcutaneos. Puede dar lugar a
sepsis cronica.

El tratamiento consiste en:
X Incisién + drenaje de abscesos agudos.

x Destapamiento de todas las fistulas con inflamacion
cronica y desbridamiento del tejido de granulacién.

Casi nunca se requieren escision radical e injerto de piel.

+* Pruritis anal

Se caracteriza por episodios de sensacidon intensa de picor
en la zona del ano. Con frecuencia el problema empeora con
el rascado vigoroso o el lavado excesivo de dicha zona.
Puede agravarse por diarrea, estrefiimiento o comidas
picantes.

Se debe hacer el diagnéstico diferencial con:

=  Dermatitis: se trata con antibidticos.
= Infeccién por hongos
= Lombrices, frecuente en nifios y adultos jovenes.

= Higiene extrema.
=  Pruritis psicogena: es la mds frecuente. Ocurre en casos de elevado estrés. Su diagndstico es por
exclusion.

Ahora vamos a ver otras patologias anorrectales con las que pueden acudir los pacientes a la consulta:

+* Disfuncion del suelo pélvico:

Ocurre sobro todo en mujeres mayores (80% de los casos), con
defectos en el esfinter, muchas veces relacionados con un
episiotomia previa.

La incontinencia anal es la pérdida de la capacidad de retener
voluntariamente las heces y los gases. En el individuo normal, los
musculos esfinter externo y puborrectal son los responsables de la
continencia voluntaria, mientras que el esfinter interno mantiene
el ano cerrado durante el reposo.




Puede acompafiarse también de incontinencia vesical.
Diagndstico:

Colonoscopia
Manometria
EMG

* Kk Kk K

Endoecografia

En el caso de existir lesion del esfinter, el tratamiento seria mediante esfinteroplastia.

+* Estreflimiento:

Puede causar:
A) ANISMO

El anismo, también identificado como disfuncidn rectoesfinteriana, es una patologia que supone la
descoordinacidén entre el recto y el ano en el momento de la defecacion.

En condiciones normales, y si hemos decidido defecar, la contraccién del recto para evacuar las heces debe
coordinarse con la relajacién del musculo esfinter anal y musculos del suelo pélvico, que es el canal que
deben atravesar las heces en su salida. Cuando esto no sucede asi y en vez de relajarse el esfinter anal se
contrae, se cierra, las heces o no salen o lo hacen parcialmente quedando la sensacién de no evacuar
correctamente el recto (tenesmo rectal) y sufriendo un estrefiimiento crénico de diferentes grados y todas
sus consecuencias (ver apartado estrefiimiento).

Las causas de esta patologia pueden ser multiples y en muchos casos con una base emocional por lo que si
es asi es muy importante el tratamiento psicoldgico a la vez que el fisico por parte del fisioterapeuta.



El tratamiento fisico se basa en ensefar, reeducar, mejorar el control correcto del esfinter anal durante el
proceso de la defecacién mediante diferentes técnicas cédmo el biofeedback electromiografico,
neuroestimulacién, técnicas propioceptivas, etc. y de esta forma intentar solucionar el problema y sus si-
ntomas asociados.

B) RECTOCELE

Es el descenso del recto en el canal de la vagina. Habitualmente, el rectocele se debe al debilitamiento de los
musculos que conforman el suelo pélvico y puede ir acompafiado de cistocele (descenso de la vejiga) y
prolapso uterino (descenso del Utero), patologias que también se incluyen en el prolapso genital. Con todo,
el rectocele también puede existir sin estos otros problemas.

Incluso pueden desarrollarlo los hombres, aunque no es muy comun (en su caso, el descenso del recto es
hacia el ano).

Cistocele Rectocele Enterocele

El tratamiento quirdrgico consiste en la reparacion del defecto y reforzamiento del tabique recto vaginal a
través de:

«  Ano: Técnica perianal
x Periano: Técnica peranal

* Vagina: Técnica vaginal



TEMA 18. MALFORMACIONES CONGENITAS
INTESTINALES

e INTRODUCCION.

Las malformaciones congénitas del intestino constituyen un capitulo amplio e importante en la
cirugia; su contenido abarca un amplio espectro que va desde las atresias y estenosis
duodenales, yeyunales e ileales, hasta las complejas malrotaciones, pasando por las
duplicaciones del tracto gastrointestinal y el diverticulo de Meckel.

En esta clase nos vamos a centrar en las principales bases morfolégicas que subyacen a dichas
malformaciones, que son:

ATRESIA y ESTENOSIS DUODENALES.
ATRESIA YEYUNO-ILEAL (INTESTINAL).
DIVERTICULO DE MECKEL.
DUPLICACION INTESTINAL.
MALROTACION INTESTINAL.
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1. ATRESIA Y ESTENOSIS DUODENALES

Como podemos imaginar la ATRESIA DUODENAL consiste en una completa obliteracién del
lumen duodenal (interrupcién total de la luz), siendo el diafragma duodenal o membrana una
forma de atresia leve; por otra parte, la ESTENOSIS DUODENAL es una obstruccién parcial
(estrechamiento) del lumen que presenta un espectro similar a la atresia antes citada, con

eventos prenatales parecidos, por lo que se suelen describir en conjunto.



Esta entidad es descrita embrioldgicamente por Tandler en el afio 1921, quien puso de
manifiesto su clara relacidon con el Sindrome de Down; esto sugiere que es debida a un error
durante las primeras semanas de gestacion. En resumen, durante la cuarta semana de

desarrollo embrionario el epitelio duodenal entra en activa proliferacién produciéndose la
obliteracion del lumen duodenal; ello es seguido de una fase de vacuolizacion (82-102
semana), lograndose la recanalizacion del lumen. La segunda porcion del duodeno es la Ultima
que se recanaliza; la atresia y la membrana duodenal ocurren ante la falta de esta
recanalizacidn.

Dicha atresia y estenosis duodenal suele asociarse a otras patologias, como son:

- Pdncreas anular: ocurre cuando el tejido pancreatico rodea a la segunda porcion del
duodeno; si forma un circulo completo causard una OBSTRUCCION DUODENAL.

- Anomalias de rotacion y fijacion intestinal.

- Obstruccion de la luz del duodeno parcial/total.

Hablando ahora de la atresia _duodenal, diremos que esta se puede dividir en varios tipos

- TIPO | - existe una membrana formada por mucosa o submucosa, sin existir
diferencia de tamafio entre sus extremos proximal y distal.

- TIPO Il = los extremos duodenales estan conectados por un cordén fibroso; el
mesenterio permanece intacto.

- TIPO lll = los extremos estan separados y hay un defecto mesentérico en V (con dos
fuentes de vascularizacién).

En cuanto a su LOCALIZACION, lo mas frecuente es que la atresia tenga lugar a nivel de la
primera y segunda porcion del duodeno, siendo el 85% de los casos de obstruccion duodenal

distales a la entrada de Ia bilis en dicho duodeno. Por otra parte, se considera OBSTRUCCION

COMPLETA cuando se localiza en la tercera porcién duodenal a nivel del ligamento de Treitz, lo

que originaria una DISTENSION DUODENAL a expensas de la dilatacién de la parte mas
proximal.

De forma especifica la atresia se asocia a Sindrome de Down en un 30% de los casos, seguido

en frecuencia por anomalias de malrotacién y cardiopatias; ademas, en un 50% de los casos las

madres de estos pacientes padecieron polihidramnios y el nacimiento tuvo lugar de forma
prematura.

Con respecto a la CLINICA, el principal signo de obstruccién intestinal en el periodo neonatal
son los vémitos, que suelen ser_biliosos en el 85% de los casos, puesto que la obstruccién es
distal a la salida de la bilis, como ya comentamos. La distension abdominal es uno de los

signos caracteristicos de las obstrucciones abdominales bajas, por lo que NO suele aparecer en

los casos de obstruccién duodenal; por el contrario el abdomen en estos enfermos suele verse
EXCAVADO.

El DIAGNOSTICO se basara en la clinica y pruebas de imagen, siendo la radiografia abdominal
caracteristica; en ella se observa el estdmago distendido con un nivel hidroaéreo, dilatacién de
la primera porcién del duodeno con otro nivel y falta de aire en el resto del intestino distal,




siendo esto lo que se conoce como el SIGNO DE LA DOBLE BURBUJA. Comentar que en caso
de atresia NO vemos aire distal, pero Si en la estenosis.

Otras técnicas que podemos emplear son la ecografia (muy util para el diagndstico prenatal) y
el TAC.

Recordar que en los casos de obstruccion parcial debe considerarse la posibilidad de
malrotacidn o vélvulo.

Para finalizar hablaremos sobre su TRATAMIENTO, que desde un punto de vista médico
consistira en la colocacién de una sonda nasogdastrica (aspirado gastrico y duodenal) vy el

establecimiento de nutricion parenteral, corrigiendo asi las posibles alteraciones

hidroelectroliticas; sin embargo, las medidas terapéuticas principales son las del dmbito

quirudrgico. Asi bien, una vez localizado el nivel de la obstruccién se practica una DUODENO-
DUODENOSTOMIA o DUODENO-YEYUNOSTOMIA con  gastrostomia  temporal
transanastomatica o yeyunostomia de alimentacién, obteniendo resultados muy favorables,
con un 90% de supervivencia.

Dicha duodeno-duodenostomia consiste en la movilizacidon del duodeno mediante la maniobra
de Kocher (liberacién lateral amplia del duodeno), seguida de la realizacién de una incisién
transversa en la parte mas distal del cabo proximal y una segunda incisiéon vertical en el
extremo duodenal caudal. La anastomosis se realiza en dos planos con suturas muy finas.




2. ATRESIA INTESTINAL Y ESTENOSIS

Las teorias para explicar la formacion de una atresia intestinal son numerosas, por lo que
Unicamente citaremos las mas importantes:

1. La teoria VASCULAR es la que mas evidencia tiene actualmente; la atresia intestinal se

ha relacionado con lesiones vasculares intradtero, ya sea por un vélvulo, hernia
interna, invaginacién o constriccién del intestino.

2. La PERITONITIS MECONIAL también se acepta como causa de atresia, por la formacidn
de adherencias y zonas de fibrosis que estrangulan algin segmento del intestino; en el

40-50% de los pacientes hay evidencia de necrosis intestinal intrauterina o peritonitis.
3. Las ANOMALIAS DE LA ROTACION INTESTINAL, con formacidon de un vdlvulo
intrauterino, pueden dar lugar a una atresia por el compromiso vascular gque

producen.

Hablando ahora de su INCIDENCIA, varia entre 1/400 a 1/5000 nacidos vivos con bajo peso,
afectado a ambos sexos por igual. Se calcula que aproximadamente el 33% de las atresias son

YEYUNALES, el 25% ILEALES y el 50% MULTIPLES. (iiiiPREGUNTA DE EXAMEN!!!!)

NOTA!!!! En las diapos pone que el 5% son muiltiples; sin embargo, he encontrado un libro
que ha escrito el profe Tamames de cirugia digestiva (del que completo su clase) y pone el
que el 50% son multiples. Os pongo la foto del tratado por si alguna/o le pica la curiosidad A

Directores:
S. Tamames Escobar / C. Martinez Ramos

Cirugia

Aparato digestivo. Aparato circulatorio.

Aparato respiratorio.
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La CLINICA es la caracteristica del neonato con obstruccién intestinal, siendo frecuente la
presencia de polihidramnios (15%) (iiiiPREGUNTA EXAMEN!!!!); el feto traga un 25-40%
del liquido amnidtico durante el cuarto o quinto mes de embarazo y se reabsorbe en los

primeros 25-35 cm de yeyuno, cantidad que se vera reducida en los casos de atresia.

El signo clinico mds importante son los VOMITOS BILIOSOS (82%), cuya rapidez de aparicién
estd en relacién con el grado de la atresia, y puede aparecer en las primeras horas de vida
(atresia yeyunal proximal) o en las 24 y 48 horas (atresia ileal distal); la ICTERICIA con




elevacidn de la bilirrubina indirecta estd presente en el 30% de los casos de atresia yeyunal y
en el 20% de las ileales. Otro signo frecuente es la DISTENSION ABDOMINAL (72%), con
elevacién del diafragma y disminucidn de la capacidad ventilatoria, que en los casos de atresia

yeyunal serd menos manifiesta y afectara a una parte del abdomen, mientras que la ileal sera

mas progresiva y generalizada. Otros signos clinicos menos importantes son la presencia de

peristaltismo de lucha y la ausencia de emisién de meconio, presente en el 40% de los casos.

En el DIAGNOSTICO ser4 de gran utilidad la radiografia simple de abdomen, mostrando la

presencia de abundantes espacios hidroaéreos, sobre todo en la mitad superior del abdomen;

en ocasiones es necesario aplicar enema opaco para descartar otras patologias como la
malrotacion intestinal, ileo meconial, etc. En cuanto al diagndstico prenatal la técnica de

eleccién es la ECOGRAFIA, pues permite detectar el polihidramnios, asi como dilatacién
intestinal.

Deberemos establecer el DIAGNOSTICO DIFERENCIAL con otras causas de obstruccidn
intestinal en el neonato; éstas incluyen la malrotacidn, duplicaciéon intestinal, hernia interna,
ileo paralitico en la sepsis, ileo meconial, atresia de colon,... siendo las dos causas mas
frecuentes la ATRESIA ILEAL y el [LEO MECONIAL (en caso de que este Ultimo no sea
complicado para su resolucién bastard con practicar un enema con contraste hiperténico

gastrografin, evitando la cirugia y sus complicaciones).

En lo referente a su CLASIFICACION, en la actualidad sigue vigente la efectuada por Sutton,
distinguiéndose los siguientes tipos de atresia intestinal: (iiii PREGUNTA DE EXAMEN!!!!)

- TIPO | = la luz intestinal estd interrumpida por la presencia de un tabique mucosa,
pero hay continuidad en la pared intestinal proximal y distal (20% casos).

- TIPO Il = se encuentran los dos extremos intestinales ciegos unidos por un corddn
fibroso y un mesenterio intacto (35% casos).

- TIPO Il = se distinguen dos subtipos: llla = hay dos extremos intestinales ciegos
separados y con un defecto en V en el mesenterio (mas frecuente; 35% casos); lllb >

Ilamado defecto en cascara de manzana o arbol de navidad, en el que los segmentos
atrésicos se hallan enrrollados en forma de espiral alrededor de una arteria
mesentérica.

- TIPO IV = se hallan multiples zonas atrésicas, que pueden ser de tipos distintos: en
forma de collar de cuentas o en sarta de salchichas (6% casos).

Es importante destacar que en las atresias tipo | y Il la longitud del intestino suele conservarse,
en tanto que en los tipos Il y IV éste es mds corto de lo normal; la localizacion mas frecuente
es la YEYUNAL y en el 90% de los casos son UNICAS.




Por ultimo hablaremos del TRATAMIENTO, que consiste en:

- Cuidados preoperatorios/tratamiento médico: hay dos objetivos principales; en
primer lugar, evitar la aspiracién del contenido gastrico mediante la colocacién de

sondas nasogastricas, con lo que se previenen NEUMONIAS ASPIRATIVAS. En segundo

lugar, corregir las alteraciones hidroelectroliticas secundarias a las pérdidas que

presentan estos pacientes. Ademds, administraremos antibioterapia profilactica
endovenosa.
- Tratamiento quirudrgico: su finalidad es restablecer la continuidad del intestino; la

técnica dependerd del tipo de atresia y se asociard nutricion parenteral en el

postoperatorio.

a. ATRESIA TIPO | o MEMBRANA -> se practica ENTEROSTOMIA; si la membrana es
incompleta se intenta dilatar o se reseca, pero si es completa se reseca totalmente

con sutura posterior de la mucosa. Cuando esto no es posible se reseca el
segmento intestinal correspondiente y se practica anastomosis termino-terminal.
b. ATRESIA TIPO Il = si es posible se debe intentar anastomosis termino-terminal (T-

T), para lo que se resecan ampliamente ambos cabos y se efectta la anastomosis.
c. ATRESIA TIPO Ill = tratamiento similar al tipo I, aunque en el postoperatorio se

plantea el problema de un intestino CORTO.

Para que la anastomosis practicada tenga las maximas garantias de éxito es imprescindible
efectuar una amplia reseccion de ambos cabos atrésicos; segun la teoria vascular de Louw y
Barnard, los dos extremos estdn pobremente vascularizados por lo que una anastomosis en
dicha zona tiene un alto riesgo de fallar. Por lo tanto, esta insuficiente vascularizacién puede
dar lugar a la falta de contractilidad de la zona intestinal afectada, provocando estancamiento



del contenido intestinal, aumento de la presidn intraluminal y falta de sutura. Si_es posible
debe preservarse la vdlvula ileocecal.

La causa mas frecuente de MUERTE en estos pacientes es la INFECCION relacionada con
NEUMONIA, PERITONITIS o SEPSIS; por otra parte, las complicaciones en el postoperatorio
incluyen obstruccion funcional intestinal de la zona de la anastomosis y dehiscencia de
sutura. Otros factores que afectan a la mortalidad y morbilidad incluyen el distress

respiratorio, prematuridad, sindrome del intestino corto y vélvulo postoperatorio. Sin

embargo, actualmente la supervivencia esta alrededor del 90%.

3. MALROTACION INTESTINAL. VOLVULO

Como ya sabemos, el intestino se desarrolla a partir de un tubo que se extiende a lo largo de la
linea media del embrién, y a medida que crece el intestino protruye a través del anillo
umbilical, dando lugar a una hernia umbilical fisiolégica, que vuelve luego a la cavidad

abdominal.

El desarrollo intestinal puede dividirse en 3 etapas claramente diferencias, aunque se trata de

un proceso continuo. Entre las 4 y 10 semanas el intestino protruye y se desarrolla a través de
dicha hernia fisiolégica, lo que constituye la primera etapa; luego se realiza la primera fase
rotatoria de 90 grados en sentido contrario a las agujas del reloj = ESTADIO DE DESVIACION
DE ESTRADA. A continuacion, el asa umbilical pasa de ocupar un plano sagital al plano

trasnversal, se reflexiona en sentido duodenoyeyunal a la derecha y el angulo célico a la
izquierda de la AMS (arteria mesentérica superior).

Desde la 10 a la 12 semanas el intestino migra, volviendo al abdomen de manera ordenada
(primero el delgado y luego el grueso); luego el asa umbilical completa otra rotaciéon de 90
grados, colocdndose la parte inferior del duodeno por detrds del eje vascular y el colon
proximal por delante de la misma = REALINEAMIENTO DE ESTRADA. Con otro giro de 90
grados el colon proximal se desplaza desde delante hasta la derecha, y el intestino delgado
desde el dorso hacia la izquierda; por lo tanto el ciego, que inicialmente se situa a la izquierda,
rota 270 grados hasta adoptar su posicidn final en fosa iliaca derecha. Simultdneamente el

duodeno habra girado también 270 grados en sentido antihorario, finalizando asi la segunda
etapa. La unién duodenoyeyunal queda a la izquierda de la columna vertebral y superior a la
AMS, algo por debajo del duodeno, en un area marcada por el ligamento de Treitz.

Durante la tercera etapa y ultima se fusionan varias partes del mesenterio, fijando el ciego,

colon ascendente y descendente; luego el mesenterio primitivo se flexiona en sentido
duodenoyeyunal, arriba y a la izquierda, hasta el angulo ileocecal, para después dirigirse abajo
y a la derecha = FUSIONAMIENTO.

En la produccion de una anomalia de posicidn del tubo digestivo puede encontrarse:



1. Trastorno de rotacion intestinal: grado de rotacién, giro normal ausente o incompleto,

y trastornos de la direccidn, giros invertidos o alternates
2. Falta de adherencias del mesocolon (mesenterio comtin) = TRASTORNO FIJACION.

Segun esto, podemos clasificar los trastornos en aquellos relacionados con la ROTACION y los
defectos de FIJACION.

a) TRASTORNOS ROTACION -> la falta completa de rotacién o ausencia de Gross es muy

rara; sin embargo, la rotacion incompleta puede clasificarse en:

Rotacion de +90 grados: intestino delgado se sitia en hemiabdomen derecho
y el colon en el izquierdo.

Rotacion de + 90 + 90 grados: el ciego se sitUa en la parte anterior y media,
mientras el duodeno lo hace en la posterior y media; se forman adherencias
anormales entre ciego anterior y duodeno, hacia el peritoneo parietal en el
hipocondrio derecho - BANDAS DE LADD, que obstruiran la segunda porcién
del duodeno.

Rotacion invertida: asa distal gira en sentido horario, dirigiéndose hacia la
derecha.

Cambios de rotacion: situandose el colon retromesentérico.

b) DEFECTOS DE FIJACION > pueden producirse defectos de:

Ciego: dando lugar ciego invertido, no descendido en situacidn subhepdtica,
ciego y colon ascendente retroperitoneales o ciego movil.

Hernias internas (consecuencia de lo anterior): paraduodenales,
intermesocoélicas, mesenterioparietal derecha o mesenterioparietal izquierda.

En algunos casos de NO rotaciéon y malrotacidon la raiz del mesenterio estd constituida
solamente por un estrecho pediculo fijado a la pared abdominal posterior, en lugar de las
largas fijaciones oblicuas normales; si el intestino delgado estd suspendido Unicamente por esa
estrecha fijacion a la pared abdominal posterior de donde se origina los vasos mesentéricos,
hay un ELEVADO RIESGO DE TORSION DEL INTESTINO DELGADO alrededor de ese eje,

causando un VOLVULO.



En un gran numero de casos las anomalias de posicion del intestino no se manifiestan
CLINICAMENTE (pacientes asintomaticos), siendo con frecuencia hallazgos causales que surgen

con motivo de intervenciones quirurgicas o exploraciones radiolégicos.

Sin embargo, a veces el cuadro clinico estda dominado por molestias abdominales mas o menos

intensas y en general con caracter crénico recidivante (sensacién de plenitud y presién, asi

como punzadas o dolores tipo cdlico), que a menudo se acompafian de vomitos. Estos
sintomas son debidos a trastornos del transito intestinal, que estd obstaculizado por
adherencias fibrosas.

Pueden darse vdlvulos transitorios o torsiones ligeras del tallo mesentérico, que en la mayoria

de casos se diagnostican de dolores abdominales inespecificos, neuropatias o apendicitis
cronicas, hasta que un examen radioldgico o laparotomia aclaran el diagnéstico.

La mayoria de pacientes que presentan vdlvulos intestinales son NINOS; el 30% durante la
primera semana de vida y el 50% durante el primer mes.

El sintoma mds frecuente son los vémitos (95%), inicialmente de contenido gdstrico y
después se hacen biliosos; si se desarrolla necrosis los vomitos pueden llegar a ser hematicos.
Es frecuente que aparezca diarrea al principio de la torsién, vaciandose asi el intestino; las
deposiciones pueden tener sangre en el 28% de los pacientes. La distensién abdominal estd
presente en el 56% de los casos; si el proceso avanza, el nifio aparece deshidratado, letargico y
puede presentar signos de peritonitis y shock.

Se han descrito casos de invaginaciones con malrotacién, lamado SINDROME DE WAUGH.

En cuanto al DIAGNOSTICO, en muchos casos la radiografia simple de abdomen muestra un
estomago v duodeno proximal distendidos, con poco o nada de aire en el resto del intestino;

en el 19% de los pacientes puede verse una doble burbuja, caracteristica de obstruccion
duodenal.

El estudio con contraste del transito es6fago-gdastrico-duodenal muestra la anormal posicién
del duodeno y es el procedimiento diagndstico de eleccién; es caracteristico hallar una

anormal localizacion del Treitz a la derecha, obstruccién del duodeno y el relleno con contraste

de las asas yeyunales a la derecha del abdomen.

Para excluir la malrotacidon, la unién duodenoyeyunal debe localizarse a la izquierda de la
columna vertebral a nivel del bulbo duodenal, en una posicion a medio camino entre la
curvatura mayor y menor del estdmago.

El enema con bario puede mostrar la posicion anémala del ciego y el apéndice, siendo util
cuando los resultados del transito EED no son claros o cuando hay obstruccion intestinal distal.

La ecografia se utiliza para demostrar la anormal relacion con los vasos mesentéricos;
mediante Doppler se nos permite valorar el flujo vascular a nivel de los vasos mesentéricos
superiores en algunos casos.

Por ultimo hablaremos del TRATAMIENTO, debiendo aclarar que la correccidén quirdrgica de

una malrotaciéon con vélvulo es una URGENCIA QUIRURGICA. Primero debemos estabilizar al




paciente con infusién intravenosa; luego colocaremos una sonda NG para aspirar el contenido

y administraremos una dosis de antibioterapia profilactica.

La intervenciéon se efectia mediante LAPAROTOMIA MEDIA o TRANSVERSA
SUPRAUMBILICAL; si existe volvulo debe procederse primero a su destorsién y si existiese
gangrena franca debe resecarse el segmento intestinal afectado, o si se trata de una reseccion
masiva plantearse una intervencion de SECOND LOOK en 24-48 horas, cuando se hayan
delimitado los margenes de la lesion.

Se realizard anastomosis termino-terminal o abocamiento dependiendo de la situacién,
debiendo preservar el maximo de intestino posible para evitar el SINDROME DEL INTESTINO
CORTO, y deben evitarse anastomosis entre extremos de intestino de dudosa viabilidad.

Posteriormente, y previa exteriorizacidn de las asas intestinales, puede comprobarse el tipo de
anomalia y liberar las adherencias andmalas existentes; por ultimo, se coloca el intestino
delgado en el hemiabdomen derecho y el colon a la izquierda = TECNICA DE LADD. Este
procedimiento consiste en:

Evisceracion del intestino e inspeccion de la raiz del mesenterio.
Desrotacion del vélvulo.

Seccion de las bandas de Ladd.
Apendicectomia.
Colocacion del ciego en el cuadrante inferior izquierdo mediante una
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rectosigmoidopexia (fijacion recto y colon sigmoide a la pared del abdomen).

Durante el posoperatorio la funcién intestinal suele restablecerse a los 3-5 dias, permitiendo

asi la alimentacidn; la nutricion parenteral es esencial en los casos de reseccion masiva.

La recurrencia del vélvulo es una complicacién posible en los casos en los que se realiza una
incompleta divisién de las bandas de Ladd; por otra parte, la mortalidad esta relacionada con

peritonitis y necrosis intestinal masiva. En los casos en que la zona intestinal necrética es
superior al 75% la mortalidad es del 65-70%.




4. HERNIAS INTERNAS

Ocurren como consecuencia de malrotacién cuando el intestino delgado queda cubierto por el

mesocolon, que actia a modo de saco; las localizaciones mas frecuentes son el MESOCOLON
DERECHO o el IZQUIERDO.

Los sintomas mas frecuentes son vomitos y dolor abdominal crénicos, y el diagndstico
radioldgico se establece mediante transito gastrointestinal. El tratamiento serd siempre
quiruargico.

En las hernias mesocdlicas izquierdas, el saco contiene el mesenterio del colon izquierdo y la
VMI forma el cuello; el tratamiento es dificil y debe intentarse reducir la hernia sin seccionar el
cuello del saco que contiene VMI, si esto no es posible debe movilizarse la misma. Después
debe suturarse el peritoneo de la pared abdominal posterior por detras de la vena para cerrar
el orificio peritoneal; la técnica consiste pues en fijar la pared del saco a la superficie peritoneal
posterior, después de retirar el intestino. Recordar que NO pueden resecarse las paredes del
saco porque por ella transcurren los vasos del colon.

\ Duodeno
.obstruido
\\" —

Ciego e ileon
terminal arrollados
en torno

al mesenterio

5. DIVERTICULO DE MECKEL

En 1809 Meckel identificd el origen del diverticulo como el conducto onfalomensentérico
(COM). Esta entidad es la anomalia congénita gastrointestinal mas frecuente, oscilando su
incidencia entre 2-4% vy siendo mas prevalente en hombres que en mujeres (3-4:1); la

presencia de otras malformaciones congénitas parece incrementar su frecuencia (como son
la atresia esofagica y anorrectal, anomalias nerviosas y alteraciones sistema CV).

Embriolégicamente, el diverticulo de Meckel estd causado por un fallo en la regresién del

conducto onfalomesentérico, un proceso que normalmente ocurre entre la quinta y la séptima

semanas de gestacidn; este conducto puede persistir en su totalidad y permanecer adherido a

la pared abdominal, puede obliterarse parcialmente permaneciendo un resto de corddn
fibroso, o permanecer libre en el 74% de los casos. Cuando hay una involucién incompleta se
producen una serie de malformaciones:



- Persistencia del COM que comunique ileon con ombligo, dando lugar a la salida de

restos fecales.

- Quiste umbilical con mucosa intestinal, dando lugar a salida de liquido seromucoso por
el ombligo que puede confundirse con un GRANULOMA.

- Involucién del COM, pero persiste una banda fibrosa entre el ombligo y el diverticulo
de Meckel.

- Presencia de diverticulo aislado en el borde antimesentérico del ileon.

- NODULO DE LA HERMANA MARIA JOSE (IMPORTANTE); se trata de un_nddulo
paraumbilical relacionado con la posibilidad de que exista cancer intraabdominal de

caracter maligno.

ANATOMICAMENTE, el diverticulo de Meckel es un verdadero diverticulo en el que estdn
presentes todas las capas del intestino; la mayoria se localizan a unos 40-60cm de la vélvula

ileocecal, en el borde antimesentérico del ileon. La vascularizacién le llega de las arterias

vitelinas que proceden de la Aorta y el tipo de mucosa encontrado en pacientes sintomaticos
es predominantemente gastrico (56-90%); en un 5% puede encontrarse tejido pancreatico.

Esta entidad se define por la REGLA DEL NUMERO DOS: 2% de incidencia, 2 tipos de mucosa
heterotdpica (gastrica y pancreatica) v con frecuencia los sintomas aparecen antes de los 2

anos de edad (50% casos).

CLINICAMENTE, las manifestaciones mas frecuentes son el sangrado gastrointestinal bajo

(hemorragia esporadica/masiva), la obstruccion intestinal (debida a invaginacion o vélvulo) y

complicaciones inflamatorias (diagndstico diferencial con diverticulitis).

El DIAGNOSTICO depende de la sospecha clinica por lo sintomas, fundamentalmente

hemorragias gastrointestinal baja con hematoquecia en niflos. Deberemos realizar estudio
radiolégico del transito intestinal y gammagrafia marcada con Tc99m, para detectar la
mucosa gastrica ectdpica mediante rastreo isotdpico (sensibilidad 85% y especificidad 95%). Se
recomienda el empleo de pentagastrina, cimetidina u omeprazol para disminuir los resultados
falsos negativos de esta prueba.

El TRATAMIENTO del diverticulo de Meckel que sangra es la reseccidén quirdrgica mediante
laparoscopia (DIVERTICULECTOMIA); en casos de Diverticulitis de Meckel (cuadro semejante a

la apendicitis) el tratamiento consistird en la diverticulectomia Unicamente o incluyendo la

reseccion del segmento intestinal afecto. Si el hallazgo del diverticulo es causal deberemos
resecarlo siempre.




6. DUPLICACION TRACTO GASTROINTESTINAL

La mayoria de estas lesiones son mal llamadas duplicaciones cuando en realidad son QUISTES
ENTERICOS y no verdaderas duplicaciones. En el 75% de los casos se localizan en el abdomen,
el 20% en tdrax, el 5% toracoabdominales/mixtas y el resto en zonas raras, como la base de la
lengua. El 75% de ellos son quistes entéricos que no comunican con la luz intestinal y el 25%
restante son verdaderas duplicaciones tubulares; por otra parte, un 25% puede tener tejido

ectépico que en la mayoria de los casos es gastrico. El contenido de los quistes que no

comunican suele ser fluido, claro y mucoide.

CLINICAMENTE, la tercera parte se presente en periodo neonatal, otra tercera parte en los

primeros dos afios de vida y el resto a otras edades; la presentacion mas frecuente es una

obstruccion intestinal parcial, porque el quiste obstruye parcial o totalmente la luz. La
acumulacién de contenido en el quiste puede producir dolor abdominal; también se pueden
comprometer los vasos mesentéricos, el intestino adyacente, producir sangrado, dolor o

necrosis _intestinal. Si se localiza en el térax puede comprometer la respiraciéon, o causar

disfagia si se localiza en la pared del es6fago.

El DIAGNOSTICO se basa en la clinica y las pruebas de imagen; la ecografia se utiliza como

método diagndstico inicial. El estudio mediante transito gastrointestinal permite determinar si
hay comunicacidn o no con el quiste. El TAC permite definir mejor las lesiones; en los casos de
localizacion tordcica el TAC con contraste es la prueba de eleccién.

El TRATAMIENTO es quirurgico y consiste en la exéresis (ablacion de una parte inutil o
perjudicial del organismo, o de un cuerpo extrafio) con cierre primario del estémago si es
posible, o bien la exéresis parcial.




MALFORMACIONES CONGENITAS
PANCREATICAS

A. PANCREAS ANULAR

Se trata de una entidad poco frecuente que constituye el origen del 30% de las obstrucciones

duodenales y que, como ya comentamos, consiste en la rotacién incompleta del esbozo
pancreatico ventral, lo que provoca que un segmento de pancreas rodee la segunda porcion
del duodeno; embrioldgicamente existen distintas teorias que lo explican, siendo la mas
aceptada la de LECCO, que menciona la adhesion del esbozo ventral derecho en la pared
duodenal. También comentamos al principio del tema que el pdncreas anular se acompana de

otros defectos congénitos, como sindrome de Down, diverticulo de Meckel, mal rotacidn

intestinal, fisuras traqueosofagicas, ano imperforado y anomalias cardiacas.

CLINICAMENTE, las manifestaciones son idénticas a las de la estenosis duodenales, siendo el
signo mas caracteristicos los vémitos SIN bilis (90% casos). El DIAGNOSTICO se basa en la
radiografia simple de abdomen, con la que apreciamos el signo de la doble burbuja.

Su TRATAMIENTO es también igual que el de la estenosis duodenal (médico y quirurgico =2

duodeno-duodenostomia).

MALFORMACIONES CONGENITAS
HEPATOBILIARES

Las principales entidades que pertenecen a este grupo son:

ATRESIA DE LAS VIAS BILIARES.

QUISTES CONGENITOS DEL COLEDOCO.
DILATACIONES SEGMENTARIAS INTRAHEPATICAS.
QUISTES BILIARES INTRAHEPATICOS.
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A continuacién, citaremos las principales caracteristicas que debemos conocer de los dos
cuadros mas frecuentes.

1. ATRESIA VIAS BILIARES

Consiste en la hipoplasia de los conductos que constituyen la via biliar, que puede ser de
origen inflamatorio o virico; existen dos tipos principales: INTRA o0 EXTRAHEPATICAS.




Clinicamente se caracterizan por manifestar ictericia, hepatomegalia y desarrollo de cirrosis

biliar e hipertensidon portal; debemos establecer el diagndstico diferencial con la ICTERICIA
FISIOLOGICA DEL RECIEN NACIDO.

El tratamiento es quirargico y consiste en la
PORTOENTEROSTOMIA/HEPATOPORTOENTEROSTOMIA/TECNICA DE KASAI (reseccién vias
biliares remanentes y anastomosis en Y de Roux desde el higado hasta el yeyuno), lo cual

permite el correcto drenaje de la bilis y retrasa el proceso de fibrosis; nunca deberemos

demorar el inicio de las medidas terapéuticas mas de tres meses.

2. QUISTES CONGENITOS DEL COLEDOCO

Se trata de una entidad rara de etiologia desconocida, que consiste en la dilatacién biliar de
forma congénita y es conocida como la ENFERMEDAD o VARIANTE DE CAROLI; en las ultimas
décadas ha cobrado fuerza la teoria del reflujo pancreatico secundario a la mal unién

pancreatobiliar.

Histolégicamente se caracteriza por la presencia de tejido fibroso en la pared y clinicamente

se manifiesta mediante dolor, fiebre, ictericia y la presencia de masa palpable.

El diagndstico es basicamente radioldgico y el tratamiento quirdrgico; es importante saber que

esta entidad puede degenerar y dar lugar a neoplasias.



TEMA 19: ABSCESOS Y QUISTES HEPATICOS

Dr. L. Lépez Valladares éﬁ

Ambas patologias no tienen mucho que ver la una con la otra, pero como el temario estd asi puesto el
profesor dice que las da en una misma clase.

ABSCESOS HEPATICOS

+* Epidemiologia:

Incidencia decreciente en Espaia debido a:

X Los Programas de Salud Publica, que han supuesto una mejora en la sanidad e higiene.
X El uso de antibiéticos, que han permitido la prevencién de infecciones abdominales.

X Las politicas de prevencién de la enfermedad abdominal.

Sin embargo en los ultimos afios empieza aumentar el nimero de casos, y no estd muy claro si es por eso,
pero lo atribuimos a la inmigracion.

+» Concepto:

Los abscesos son lesiones focales de tipo infecciosos (contienen pus + necrosis + gérmenes, que a veces
podemos cultivar) que pueden ser Unicos o multiples.

Se encuentra limitados por una parte de parénquima hepatico normal.

X/

% Tipos:

¥ Piégenos>95% del total de los cuales:
= 85% son bacterianos.
= 10% son fungicos

+ Amebianos 25%, en Espafia, ya que en paises tropicales los amebianos pueden
representar hasta el 30%.

Actualmente estan disminuyendo los piégenos y aumentando los amebianos. Mucha de la poblacidn
inmigrante procede de paises con abscesos amebianos endémicos.

+ Clasificacion segun el FOCO DE ORIGEN:

El higado nunca es el sitio primitivo de la infeccion. La infeccidn siempre viene de otro sitio.

X Portal: hasta la aparicién de los antibidticos era la via de diseminacién mas frecuente. A partir
del colon, por patologia diverticular o cadncer. También podia ocurrir en el caso de una onfalitis,
gue es una infeccién del corddn umbilical en los recién nacidos.

x Biliar: hoy en dia es la mas frecuente, pudiendo ser por una colangitis o un tumor pancreatico o

biliar=>obstruccion=> aumento presion intracanalicular de la bilis> pasa a la sangre y se
contamina.




X Arterial: trae gérmenes de otras zonas.
X Postraumadticos: se produce una zona de necrosis, que dara lugar a una infeccién.

X Contigiiidad, por ejemplo en una colecistitis. También puede tener un tumor coldnico o gastrico
en contacto directo.

¥ Criptogenético (10-15%): de origen desconocido.

++ Etiologia:

ABSCESOS HEPATICOS PIOGENOS:

Causados por flora mixta, son polimicrobianos, destacando:

Aerobios gramnegativos:

X Escherichia coli
X Klebsiella pneumoniae
X Enterobacter

X Proteus
Aerobios grampositivos:

X Estreptococos

X Staphylococcus aureus
Anaerobios:

X Bacteroides

*  Clostridium
Hongos: En un 25% de los casos podemos encontrar hongos junto a bacterias. Puede ser debido al aumento

de resistencias a antibioticos

ABSCESOS HEPATICOS AMEBIANOS:

Son raros en nuestro medio. Estan producidos por Entamoeba histolytica.
Los trofozoitos son las formas maduras, y los quistes son las formas de resistencia y transmision.

iNO HAY QUE SABERSE EL CICLO!

Humano es huésped intermediario.
Trasmisidn sexual, tacto, ingesta...

Trofozoito viven en colon derecho humano—>atraviesa barrera
intestinal=> porta—=>higado—>alli se acantona, ya que el
organismo reacciona—>se produce una obstruccidn
portal>estasia en higado—>aparece zona de necrosis con una

= Non-mvasive Colonization
= Intestnal Disease
= Extra-intestnal Disease

capsula fina que contiene trofozoitos + leucocitos, y otra zona
central que contiene pus + necrosis.




Tipo afeccidn:

1.- Disenteria amebiana: es una enfermedad sistémica invasiva. Puede ser muy grave, incluso muriendo el

paciente

2. -Abscesos hepaticos: es una enfermedad localizada.

R/

<> M(de ambas, piégena y amebiana)
X Fiebre, mayor en piégenas que amebianas.
% Dolor hipocondrio derecho
¥ Ndauseay vomitos
X Sintomatologia toracica:
= dolor pleuritico

=  tosseca
= hipo
= disnea

= dolor referido al hombro
En general son sintomas anodinos, siendo los mas especificos la fiebre y el dolor en el hipocondrio derecho.
¢ Exploracidn:
% Dolor a la palpacién

X Hepatomegalia

X |ctericia

*¢ Pruebas complementarias:

Laboratorio:

X Leucocitosis:
= Con desviacién a la izquierda si es bacteriana
= Sjen amebiana puede no haber leucocitosis, y habra eosinofilia.

M Bilirrubina.

™ FA.
MAST/ALT.

Anemia, como consecuencia de una infeccidn crdnica.

* * k Kk K

Hemocultivo positivo en mds de 50% pacientes
Rx toérax:
En los quistes que afecten a la cupula hepatica podremos ver:

=  Derrame Pleural.
= Atelectasia.
= QOcupacién alveolar basal.



+* Diagndstico:

En primer lugar, por la SOSPECHA, tras la cual debemos:

« Buscar una Lesion Ocupante de Espacio (LOE).
X Hacer el Diagnéstico diferencial.

X Intentar la deteccién del origen del foco séptico. Aunque hay un cierto nimero de casos
en los que nunca lo identificaremos.

Podemos realizar las siguientes técnicas:

% ECO.
TAC con contraste triple fase (arterial, portal y de equilibrio).

¢

% Hemaglutinacién indirecta a E. histolytica, que en el 90-95% de las personas es positivo, ya que
pueden estar sanos pero haber tenido contacto a lo largo de su vida.

¢

Puncidén —aspiracion para realizar un cultivo.

Absceso hepdtico pidgeno.

o -
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% Tratamiento del ABSCESO PIOGENICO:

% Antibioterapia PARENTERAL (debe ser parenteral para que sea mas efectiva)

Como esta causado por flora mixta, damos antibioticos de amplio espectro, de forma empirica hasta que
tengamos los resultados del cultivo, durante 4-6 semanas.

Ampicilina + Metronidazol + Gentamicina
o
AmoxicilinaClavulanico/Piperazilina-Tazobactam + Metronidazol
o
Imipenem-Cilastatina

Realizaremos las modificaciones necesarias una vez tengamos los resultados del cultivo.



x Drenaje del absceso

Se realizara de forma PERCUTANEA, con control radiolégico, aproximadamente en el 100% de los casos,
salvo algunas excepciones.

Debe hacerse DESPUES del tratamiento antibiético.

Inicialmente podemos pinchar al paciente, pero NO para drenar, sino como diagndstico, para
obtener una muestra para cultivo.

x Tratamiento del foco primario.

< Indicaciones de DRENAJE ABIERTO ( Quirurgico):

e Quistes de la cupula hepatica, de dificil acceso para el radidlogo, en los que habria que
atravesar la pleura.

e Multiloculados.
e Presencia Ascitis, ya que puede haber fuga = contaminacion.
e Rotura absceso.

e Control del foco. Por ejemplo, si la cauda del absceso es una apendicitis, durante la
apendicectomia podriamos aprovechar para drenar el quiste. Pero no tiene por qué hacerse
a la vez, se pueden tratar por separado.

+ Tratamiento del ABSCESO AMEBIANO:

D)

MEDICO:

¥ Metronidazol 500-700 mg durante 7-10 dias. Es muy efectivo.
Puede administrarse via oral o parenteral, no hay diferencias de eficacia.
La mayoria responde, aunque hay 10% de no respondedores en cuyo caso se tratan con:

e Dihydroemetina IM/5 dias
e Cloroquina 2-3 semanas

Posteriormente al metronidazol, trataremos con farmacos que acttan sobre los trofozoitos, para erradicar a
los que estén en el colon derecho:

X Idoquinol.
* Fuorato de diloxanida.

¥ Paromomicina.



DRENAJE PERCUTANEO:

En casos de:

=  Enfermos graves con duda diagndstica.
= Abscesos abiertos a estructuras vecinas.
=  Fracasos del tratamiento médico.

=  Grandes abscesos con riesgo de complicaciones.
= Sobreinfeccidon con gérmenes bacterianos.

QUISTES HEPATICOS

+* Clasificacioén:

Congénitos: Quiste Simple Esporadico.

Enfermedad Poliquistica del Higado.
Sindrome de Caroli.

Quistes parasitarios: Hidatidicos.
Lesiones traumaticas.

L 2K 2K 2K 2% 2R 4

Neoplasicos:
= (Cistoadenomas
= Cistoadenocarcinomas
= Sarcomas quisticos

@ QUISTE SIMPLE ESPORADICO:

- Congénito, muy frecuente.

- Mas frecuente en mujeres. 5-7 mujeres/1 hombre.

- Es anomalia desarrollo del conducto biliar, que conlleva compromiso del drenaje biliar.

- Pueden ser Unicos 0 poco NUMerosos.

- Tienen una cdpsula fina y traslucida de células epiteliales.

- Su contenido es seroso, por secrecion de células de la membrana.

- Asintomaticos, es hallazgo fortuito.

- Mediante TC con contraste vemos que NO hay realce periférico.

- Siaumentan de tamafio lo hacen muy lentamente.

- Necesario hacer el diagndstico diferencial con el adenocarcinoma biliar.

- No suelen complicarse, en general no necesitan tratamiento. Pero cuando los pacientes se
enteran de que lo tienen, se obsesionan y quieren quitarselo. Muchas veces es tratamiento es
mds complicado que dejarlo y no hacer nada. Pueden incluso sangrar un poco, pero no pasa
nada.

- Por lo tanto, no suelen necesitar tratamiento, pero en el caso de tratarse se puede realizar por:

X Laparoscopia




X Puncién- aspiracion por Eco + inyeccion de etanol de 90%. Los resultados no son
buenos, porque lo normal es que se vuelvan a llenar otra vez.

Caso: Mujer joven que desea ser intervenida:

Fenestracion, en la que quitamos parte del quiste, dejando parte de su cdpsula, sin quitar tejido hepdtico.

4 ENFERMEDAD POLIQUISTICA DEL HIGADO:

Herencia autosémica dominante.

Asociada a Poliquistosis Renal (IRC) en 60% de los pacientes. Esta patologia es la que va a indicar
qué es lo que hay que hacer con los pacientes, va a ser el factor limitante.
Quistes muy numerosos. 1o .
Distribucion homogénea en higado, rara vez da insuficiencia hepatica. - : 2

Asintomaticos o

Provocan un gran crecimiento del higado, produciéndose sintomas de volumen.
Los pacientes caminan con marcha de pato, por el gran abdomen, como las embarazadas.
A la palpacion: Hepatomegalia abollonada.



+* Tratamiento:

NUNCA fenestracion parcial, porque no vale para nada.

Es raro que haya que tratarlo, pero si hay que hacer algo, se hard mediante:

¥ Cirugia de Blumgart-> fenestracién y reseccién, siempre que se puedan respetar al menos 2
segmentos adyacentes de higado.

La mortalidad es del 5-10%

X Sino se puede tratar de esta manera podria realizarse un Trasplante de higado en caso necesario.

4 ENFERMEDAD DE CAROLI:

Dilatacidon quistica congénita de conductos biliares intrahepaticos.
Se divide en:

X Limitada (a segmentos II-1ll del I6bulo izquierdo). No se suele asociar a fibrosis. No se hereda.

« Difusa: es la mds comun. ( Se denomina entonces Sindrome de Caroli), ya que:
Se denomina Sindrome cuando es una fibrosis hepatica congénita, con herencia autosémica recesiva. Se
trata de la alteracién DIFUSA.

Debido a las diferencias entre ambas, se postula hasta que sean 2 patologias distintas.

+ Clinica:
Asintomatica hasta la adolescencia (15-20 afios) cuando empiezan con...

Colangitis de repeticion = Litiasis intrahepatica por precipitacion de solutos - Abseso—> Amiloidosis por la
infeccidn crénica-> Cirrosis, la cual aumente el riesgo entre 10-15 veces de padecer un->

Colangiocarcinoma.



+» Diagnostico:

Por Sospecha, en paciente joven en el que aparece una litiasis intrahepdatica con colangitis. Hay que
descartar que nos e trata de una enfermedad generalizada.

Pruebas:

X ECO
* TAC

X RMN: La mejor para ver conductos biliares
NO practicar procedimientos invasivos como CPRE ni CTPH (puncidn transparietohepatica).

X Marcadores tumorales como CEA, Ca 19-9, aunque este Ultimo puede estar aumentado
en una obstruccion biliar, sin que haya un tumor.

+» Tratamiento:

X Colangitis=> Antibidticos.
¥ Si hay afectacion Segmentaria (limitada) = Reseccion

¥ En el casos del Sindrome (difusa, generalizada) = Trasplante.

@ QUISTES PARASITARIOS. QUISTES HIDATIDICOS:

Espafia es un pais endémico. Ultimamente se estd produciendo un repunte.

Producido por Equinococcus granulosus o E. multilocularis, siendo mads frecuente en nuestro medio el
granulosus. Muy frecuente Mediterraneo o América del Sur.

Genera problemas hepaticos importantes, que pueden complicarse. Es complicado su abordaje quirdrgico.
Es benigno, pero puede llegar a matar.

Prevalencia en la infancia o en la edad temprana.
Puede presentarse Unico (75%), aunque también puede ser multiple.
En general son asintomaticos (si da sintomas, malo)

Tiene riesgo rotura o fisuracion, siendo muy contaminante.

Crecen expandiendo y no infiltrando

Pueden hacer comunicacion quisto-biliar en >75%. Su cirugia seria LIMPIA CONTAMINADA
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+¢ Clinica:

X La mayoria son asintomaticos, suponiendo un hallazgo casual.

X En ocasiones pueden ser dolorosos, debido a:
= Ladistensidon capsular
= E| efecto masa.

X Puede aparecer fiebre.

Ciclo (no hay que saberlo).

Animales que lo transmiten:
perros, que lo llevan en el
intestino. A través de heces,
hocico>transmiten a personas,
que la sufrimos pero no la
transmitimos>va al tracto
gastrointestinal>intestino=>po
rta—~>higado, donde el
organismo reacciona: reaccién
fibrosa, zona periquistica que
puede calcificarse y anular al
quiste, pero a veces no lo
consigue y el quiste va
creciendo. Del higado puede
distribuirse a cualquier zona del
organismo.

¥ Sise produce una comunicacion con la sangre por la fisura = reacciones alérgicas o anafilaxia por la

contaminacion.

X Colicos hepaticos, ictericia obstructiva.

¥ TRANSITO HEPATICO-TORACICO: al ir creciendo, el quiste va integrando tejido de alrededor dentro
del quiste. Puede llegar a la vena cava o al diafragma—> lo atraviesa y llegan a los pulmones, dando

lugar a quistes por contigliidad. Se produce una expectoracién purulenta con bilis.

+* Complicaciones:

e Compresion, por el tamafio.

e Infeccion del quiste.

e Ruptura a la via biliar.

e Ruptura al arbol bronquial.

e Ruptura al peritoneo. Raro.

e Comunicacidn o ruptura a otros drganos: estémago...



+» Diagnostico:

X Sospecha: en nuestro medio siempre hay que sospecharlo.
¥ ECO: dreas anecogénicas. Podemos ver vesiculas hijas y/o zona periquistica.
X TAC helicoidal, para planificar la intervencion.

% ColangioRM para valorar la relacién con la via biliar.

TEST SEROLOGICOS:

Sirven para:
= Diagnéstico diferencial de masas hepdticas quisticas.
= Vigilancia epidemioldgica.
= Seguimiento post-tratamiento. En los pacientes que lo tienen y se tratan, es raro que estos test se
negativicen a lo largo del seguimiento.

¢Cudles son?
% Hemaglutinacion Ac frente a Equinococcus granulosus. Permite detectar los casos positivos en un
80-85%.
Inmunoelectroforesis
Cuantificacidn de IgE: da falsos positivos
IgE especifica frente a equinococcus
Cuantificacién de IgM

* k kK K

Ac monoclonales frente el AgB y el Ag5

Los que mas se hacen son la hemaglutinaciéon y la IgE especifica. El resto rara vez se hacen.

K/

% Clasificacion:

Clasificacion de HA Gharbi. Clasificacion de la WHO Informal Working Group NO HAY QUE SABERLA!!
Sirve para ver los riesgos y el posible tratamiento en funcién del quiste.

CL: Lesién 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 cldsicamente 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.



Transito hepatoesofagico:

— p O

+» Tratamiento:

Debe ser individualizado. En nuestro medio el manejo de la gran mayoria de los casos es el quirurgico.

Objetivos:
= extirpacion parasito.

= tratamiento lesiones hepdticas.
= prevencion recidivas.

NO indicaciones del tratamiento:

= Asintomaticos.
= Tamafio<5cm
= TipoCL

= Tipo CE5

Los tipos CL y CE5 son aquellos en que se van a poder localizar y el organismo puede controlar su crecimiento.

3< Tratamiento quirurgico:

Puede ser cirugias radicales o no radicales. Aqui en el hospital se hacen sdlo las radicales.

x Radicales: Mortalidad < 1.5%. Morbilidad 5%. Recidivas < 2%. En ocasiones no es facil.

e Quistoperiquistectomia total: No se deja nada para que no se vuelva a formar. Puede
ser:
= Cerrada: se quita el quiste completamente sin abrirlo.
= Abierta: en quistes grandes, se abren y se resecan completamente.
e Hepatectomias.

e Quistorreseccion: reseccion completa del quiste, dejando la periquistica. No uso aqui.



¥ No radicales: Recidivas 15-20%

e Puesta a plano: Tratamiento quirdrgico de un quiste o fistula subcutdnea mediante la
extirpacidn del tejido que le hace de techo, sin extirpar el resto de quiste o fistula.

e Periquistoyeyunostomia: se abre el quiste y se une al yeyuno para que pueda vaciar.

e Marsupializacién: apertura del quiste y abocarlo a la piel para que vaya saliendo su
contenido. Se va ocluyendo con el tiempo.

Ademas se trataran con Agentes Protoescolicidas, que atacan a la parte transmisible del parasito:

Este tratamiento estd en cuarentena, porque se ha visto que para que se produzca la muerte del contenido
del quiste se necesita mucho tiempo y concentraciones muy altas de suero salino hipertdnico, lo que seria
contraproducente para el paciente... Se podrian usar:

X Suero Salino hipertoénico.
Clorhexidina-Cetrimida.
Alcohol absoluto.
Povidona yodada.

H,0,.
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En el tratamiento quirurgico:
* Laparoscopia: No resultados ni indicaciones precisas. Miedo a la fisura o rotura.
X Pueden aparecer complicaciones: Fistula biliar.
x En el caso de los Transitos hepatotoracicos=> Abordaje toracoabdominal.

Tratamiento médico:
Con una utilidad muy limitada.

x Albendazol 400 mg/12hs durante 28 dias en 3 ciclos, con descansos de 14 dias entre cada ciclo.

Indicaciones:
e Prevencidn de la equinococosis peritoneal.
e Contraindicaciones o no aceptacién de la cirugia.
e Complementario a cirugia no radical.
e Contaminacion intraoperatoria del campo quirurgico.
e Alternativa en quistes CE1, los cuales incluso pueden no tratarse.
e En pacientes con abordaje laparoscépico o PAIR.

Ademas de la cirugia y el tratamiento farmacoldgico, una tercera opcion para el tratamiento de casos de
hidatidosis hepatica es la técnica PAIR.

Tratamiento percutdneo-PAIR: Puncién Aspiracion Inyeccion Re-aspiracion.

X P:Puncidn del quiste bajo monitoreo ultrasonografico.
x  A: Aspiracién del contenido quistico.

X I:Instilacion de agentes escolicidas dentro de la cavidad del quiste.

*

R: Reaspiracion de la solucion luego de aproximadamente 10 minutos sin recurrir al drenaje.



Existen varias técnicas:

e Técnica de PAIR.
e PAIR-cateterizacion.
e PEVAC.

No es sencillo, requiere ciertas condiciones. Usado en paises del Sudeste asiatico, Egipto, Turquia, en los que
tiene mds experiencia. Los quistes deben ser uniloculares, aunque también se hace con quistes con vesiculas
hijas.

Se utiliza en pocos casos. Saber que existe.



TEMA 20: TUMORES HEPATICOS

Los tumores hepaticos son una de las identidades neoplasicas mas frecuentes en el mundo,
diagnosticdndose aproximadamente mas de un millén de pacientes al afio; su incidencia es
mayor en varones que en mujeres (relacién 4:1) y en la mayoria de los casos su tratamiento

definitivo es quirurgico.

TUMORES HEPATICOS BENINGOS

e CLASIFICACION (2004).

1. TUMORES EPITELIALES:
a. Hepatocelulares - adenoma, hiperplasia nodular focal e hiperplasia nodular

regenerativa.
b. Colangiocelulares - quistes simples y cistoadenoma biliar.
2. TUMORES MESENQUIMALES:
a. Tejido graso = lipoma, mielolipoma y angiomiolipoma.

b. Tejido muscular - leiomioma.

c. Vasos sanguineos 2> hemangioma y hemengioendotelioma.
3. ORIGEN MIXTO (MESENQUIMAL/EPITELIAL):

a. Hamartoma mesenquimal.

b. Teratoma benigno.
4. OTROS:

a. Pseudotumor inflamatorio.

b. Cicatriz grasa.

c. Lesiones infecciosas.

* HEMANGIOMA

Se trata del tumor benigno mas comun del higado (52% de los casos), afecta mas a las
mujeres (relacion 3:1) y comienza a una edad de 30-50 afios por término medio; los pequefios
hemangiomas capilares carecen de importancia clinica, mientras que los grandes

hemangiomas cavernosos deben ser tenidos en cuenta.

Esta entidad se ha asociado con la hiperplasia nodular focal y se consideran malformaciones
vasculares congénitas; su etiologia no esta clara, pues se debate si su aparicion es debida a la
ausencia/disminucion en la produccién de estrégenos o se trata de una alteracidn congénita,

mas gue neoplasica. El crecimiento de los mismos se debe mds a ectasia que a proliferacion
neoplasica. Suelen ser uUnicos (aunque también existen formas multiples) y de pequefio
tamarnio (inferiores 5cm).




En general no producen sintomas y se descubren casualmente; las grandes masas
compresivas (mayores de 10cm) dan sintomas epigastricos ambiguos y rara vez se produce la

rotura espontanea de los mismos (a excepcién de casos de embarazo, traumatismos y puncidn

diagndstica). Sin embargo, los sintomas atribuidos a esta entidad obligan a descartar otras
lesiones puesto que, en la mitad de los casos, se hallard una causa alternativa de dichos
sintomas. La expansién rapida o la trombosis aguda pueden generar sintomatologia; el
sindrome asociado de trombocitopenia y coagulopatia de consumo (hipofibrinogemia),

conocido como sindrome de Kasabach-Merrit, sucede rara vez, siendo mas frecuente la
manifestacidon de una coagulopatia de consumo por trombosis activa tumoral.

Su forma mas comun es la CAVERNOMATOSA, caracterizada microscépicamente por revelar

espacios llenos de sangre, tapizados de endotelio y separados por tabiques fibrosos finos;
comentar por ultimo que no existe evidencia cientifica demostrada de malignizacion.

e DIAGNOSTICO.

Las pruebas funcién hepatica y los marcadores tumorales resultan de ordinario normales en

los hemangiomas; el estudio radiolégico permite efectuar el diagnédstico fiable en la mayoria

de los casos.

La ECOGRAFIA determina el diagnéstico definitivo en un 80% de los casos, y su combinacién
con el TAC asciende esta cifra hasta el 90%; sin embargo, en casos complicados o que generen
dudas la realizacién de una RMN es considerada como la prueba ideal (sensibilidad 95% vy
especificidad 100%).

Las gammagrafias con hematies marcados constituyen una prueba precisa, pero casi nunca

imprescindible si se dispone de RM y TAC de alta calidad.
Por ultimo, la biopsia percutanea de un posible hemangioma entrafia riesgo, no resulta exacta

Yy, en consecuencia, se desaconseja.

En T1 vemos imagenes hipointensas con refuerzo nodular periférico que se corresponden a
hemangiomas, mientras en T2 aparecen hiperintensas.



e TRATAMIENTO.

A pesar de que la evoluciéon del hemangioma hepdtico no se conozca bien, al parecer la
mayoria_permanece estable a lo largo del tiempo, con un riesgo bajisimo de rotura o

hemorragia por lo que su tratamiento, en un primer momento y siempre y cuando el tumor

sea menor de 4cm, consistird en adoptar una posicidn expectante (observacion).

No obstante, a veces el tumor crece y produce sintomas que obligan a su reseccién; asi bien el
tratamiento quirudrgico estard indicado en caso de:

- Crecimiento rapido.

- Sintomatologia.
- Duda diagnostica.

- Tamano superior a 10cm.

La técnica preferida para la reseccién consiste en la ENUCLEACION con control del flujo de
entrada, aunque en algunos casos puede ser necesaria la RESECCION REGLADA/ANATOMICA e
incluso el TRASPLANTE HEPATICO (muy raro).

e ANATOMIA PATOLOGICA.

Como ya dijimos se trata de la lesién benigna mas frecuente y, desde un punto de vista
anatomo-patoldgico, se caracteriza por presentar espacios quisticos llenos de sangre vy

revestidos por células epiteliales separadas por tejido fibroso.

¢ HIPERPLASIA NODULAR FOCAL (HNF)

Es el segundo tumor benigno mas frecuente del higado y afecta sobre todo a mujeres jdvenes
(30-50 afios) debido a que se considera un proceso neoplasico HORMONODEPENDIENTE; sin
embargo, no se ha demostrado que exista relacién con la toma de ACOs.




Suelen consistir en una pequeiia masa nodular menor de 5cm (en el 20-30% de los casos son
multiples) que surge en higados sanos, dandose por igual en el lado derecho que en el
izquierdo; dicha masa se caracteriza por una cicatriz fibrosa central con tabiques radiales, que

ademas en un tercio de los casos suele contener una gran arteria que emite arteriolas mas

pequenas en forma de “rueda de carro”.

e CLINICA y DIAGNOSTICO.

Los individuos con esta entidad suelen ser asintomaticos (80-90%), descubriéndose la HNF
casualmente mediante laparotomia diagndstica o en los estudios de imagen; como en el
anterior, la aparicién de complicaciones es un suceso excepcional y no existe evidencia
cientifica de transformacién maligna.

En lo referente a su DIAGNOSTICO, la RMN con GADOLINIO y el TAC HELICOIDAL se consideran
las pruebas de eleccién; presentando la primera una seguridad diagndstica del 98% de los

casos (sensibilidad 70% y especificidad 91%), en los cuales se observa la presencia de la ya
comentada cicatriz central. En ocasiones se requiere la confirmacion histolégica (biopsia) y se
aconseja la reseccién para el diagndstico definitivo.

A su vez, deberemos establecer el DIAGNOSTICO DIFERENCIAL con el adenoma, el
hemangioma, el nédulo de regeneracion y el hepatocarcinoma fibrolamelar.

Observamos en T1 la imagen de la HNF hipodensa o isodensa con la cicatriz hipodensa, mientras en T2
aparece ligeramente hiperintensa con refuerzo de dicha cicatriz central.

e TRATAMIENTO.

El tratamiento depende de la certeza diagndstica y de los sintomas; asi bien, aquellos

pacientes asintomaticos con rasgos caracteristicos en las pruebas de imagen NO requieren
tratamiento quirurgico sino conservador, sin que exista necesidad de suspender la toma de
ACOs o de evitar el embarazo.

Consecuentemente, el tratamiento quirdrgico se reserva para casos en los que exista duda
diagndstica, aparezca sintomatologia o se dé un crecimiento tumoral progresivo.




e ANATOMIA PATOLOGICA.

La HNF se caracteriza, desde un punto de vista histolégico, por presentar hepatocitos normales

separados por septos fibrosos, asi como por la proliferacidon vascular a nivel de los conductos

biliares y la existencia de abundantes células inflamatorias en la zona afecta.

+» ADENOMA HEPATICO

Se trata de una proliferacion benigna bastante rara, que afecta sobre todo a mujeres jévenes

de entre 20-40 afios (relacién 11:1 entre mujeres y varones) y cuya incidencia aumenta

llamativamente por el uso crénico de ACOs (50% casos), asi como por la administracién de
anabolizantes mas tipicamente en varones.

Los adenomas hepaticos suelen ser solitarios/unicos y grandes, pero del 12-30% de las veces

se ven lesiones multiples; asi mismo, la presencia de 10 o mds adenomas se denomina

ADENOMATOSIS y curiosamente estos casos no se asocian con el uso de ACOs y no muestran

un predominio femenino tan espectacular, sino que suelen relacionarse con patologias como
la GLUCOGENESIS TIPO 1y Il, asi como con la GALACTOSEMIA.

e CLINICA y DIAGNOSTICO.

Los pacientes con esta entidad manifiestan sintomatologia en el 75% de los casos; el dolor

epigdstrico es frecuente (ligero en el 60-80% de los casos y brusco en el 25-30%) y suele

acompaiarse de nduseas y vomitos, fiebre, presencia de una masa abdominal. A veces se
advierten formas llamativas de presentacién con rotura intraperitoneal libre y hemorragia.

Para finalizar, comentar que en este caso si existe potencial de malignizacion sobre todo en la
adenomatosis multiple, por lo que el tratamiento quirdrgico comienza a ser una opcion
terapéutica indispensable.

En lo referente al DIAGNOSTICO, el TAC BIFASICO muestra una masa heterogénea bien
circunscrita; mientras la RMN con gadolinio ofrece imagenes de una masa perfectamente
delimitada que contiene grasa o hemorragia, pero no realza la zona central. La biopsia serd

importante para diferenciar entre el adenoma hepatico y los procesos hiperpldsicos, puesto

gue son entidades muy similares.

El diagnéstico diferencial se establecera con la HNF y el hepatocarcinoma bien diferenciado.




En el TAC SIN CONTRASTE (izquierda) observamos la lesién hipodensa bien delimitada, mientras en el
TAC CON CONTRASTE (derecha) se aprecia ademas el refuerzo arterial periférico, asi como
localizaciones de densidad variable correspondientes a zonas hemorragicas. En resumen, esta
identidad se caracteriza por presentar una apariencia hipervascular homogénea con refuerzo
periférico y venas de drenaje precoz.

e TRATAMIENTO y ANATOMIA PATOLOGICA.

En lineas generales el tratamiento serd quirdrgico, aunque algunos autores postulan que en
casos de pacientes asintomaticos con adenomas no considerados como grandes debera
instaurarse TRATAMIENTO CONSERVADOR.

En lo referente al tratamiento quirurgico (de eleccion), la enucleacidn, la reseccién anatémica

y el trasplante comprenden las principales medidas a realizar; en caso de ADENOMATOSIS
MULTIPLE se aconseja reseccién combinada con radiofrecuencia, y en casos avanzados se

procederd a realizar el trasplante hepatico.

Desde un punto de vista histoldgico, el adenoma hepatocelular se caracteriza por la presencia
de hepatocitos normales, sin conductos biliares ni células de Kupffer; siendo frecuente la
presencia de fendmenos de trombosis, necrosis, estasis biliar y lagos venosos.

(A PARTIR DE AQUI SON MENOS IMPORTANTES SEGUN EL PROFESOR;
vamos, que los pregunta menos)

<» ADENOMA BILIAR INTRAHEPATICO

Se trata de una neoplasia benigna, que afecta predominantemente a varones mayores de 40

afios y suele ser asintomatico; a su vez, aparecen en formas solitarias y subcapsulares (no

superando el centimetro de didmetro) y son descubiertos de forma casual.

Deberemos establecer el diagndstico diferencial con el colangiocarcinoma y los procesos

metastasicos, con los que guarda mucha similitud y debido a lo cual en caso de duda

diagndstica se realizara tratamiento quirurgico preferente.

s CISTOADENOMA BILIAR

Proceso neopldsico que tiene su origen en el epitelio biliar y que se caracteriza por presentar
una forma quistica y con septos; aquellos de mayor tamafio suelen mostrar contenido

mucinoso combinado con bilis en su interior. El cistoadenoma biliar afecta preferentemente a
mujeres mayores de 40 afios y es asintomatico, aprecidndose en algunas ocasiones la

presencia de una masa abodminal.




Deberemos establecer el diagndstico diferencial con el cistoadenocarcinoma y su tratamiento

consiste en la reseccion completa, evitando asi las consecuencias de cualquier duda
diagndstica entre las formas benignas y malignas.

s HAMARTOMA BILIAR

El Hamartoma o COMPLEJO DE VON MEYENBURG consiste en la proliferacién anémala de los
conductos biliares y la mayoria de las veces se trata de formas sdlidas que suelen ser

precursoras de los quistes hepaticos; normalmente son muy pequefias (menor de 5cm) por lo
que deberemos establecer el diagndstico diferencial con las METASTASIS mediante su estudio

histoldgico.

% PSEUDOTUMOR INFLAMATORIO

Se trata de una entidad rara de origen NO neoplasico que a priori es de tipo infecciosa, aunque
los cultivos que realicemos sean negativos; aparece con mdas frecuencia en los varones y
deberemos establecer el diagndstico diferencial con el hepatocarcinoma, los abscesos
hepaticos, las metastasis, el adenoma y la HNF:

Su tratamiento generalmente es conservador pues un alto porcentaje de casos sufre regresion;
siendo intervenido quirdrgicamente, como en otras ocasiones, ante duda diagnéstica.

s ESTEATOSIS FOCAL

Consiste en la infiltracidon grasa del parénquima hepatico caracterizada por la presencia de

alteraciones en su funcionalidad; entre los factores predisponentes encontramos: alcoholismo,
obesidad, malnutricién, nutricion parenteral total, corticoides, diabetes mellitus,
hipertrigliceridemia y quimioterapia (esta ultima importante).

¢ HIPERPLASIA NODULAR REGENERATIVA

Se trata de una entidad caracterizada por la presencia de ndédulos de regeneracién menores de

0.5cm v sin anillo fibroso gue se asientan en higado con cualquier patologia previa que genere

una alteracion morfoldgica de su parénguima; a su vez, se relaciona con otras enfermedades

sistémicas como la cirrosis, el sindrome de Budd-Chiari (trombosis de las venas
suprahepaticas) y la trombosis portal.

Su etiologia es desconocida, siendo probablemente producida como mecanismo de defensa

frente a las lesiones fibréticas, y deberemos establecer el diagndstico diferencial con el

hepatocarcinoma; consecuentemente, ante_un aumento de su tamafio se procederd a la

reseccién completa.




TUMORES HEPATICOS MALIGNOS

e CLASIFICACION.

1. TUMORES EPITELIALES:
a. Hepatocelulares —> hepatocarcinoma (hepatocarcinoma fibrolamelar) vy

hepatoblastoma.
b. Colangiocelulares > colangiocarcinoma, cistoadenocarcinoma biliar vy
carcinomas mixtos.
2. TUMORES NO EPITELIALES:
a. Mesenquimales = angiosarcoma, hemangioendotelioma epitelioide,

rabdomiosarcoma, sarcoma embrionario y otros sarcomas.
b. Otros = linfomay tumor de células germinales.

“ HEPATOCARCINOMA

e INTRODUCCION.

El HEPATOCARCINOMA o CARCINOMA HEPATOCELULAR (CHC) es la neoplasia maligna
primaria mas comun del higado y una de las mas comunes de todo el mundo; es mas
frecuente en varones que en mujeres debido a la mayor tasa de factores de riesgo asociada a

los primeros, como infeccién por VHB, cirrosis, tabagquismo, abuso de alcohol,... Ademas, por lo
general la incidencia del CHC aumenta con la edad.

El CHC se origina en los hepatocitos y puede presentar un patrén histoldgico de tipo
TRABECULAR, ACINAR o ESCIRRO; siendo su crecimiento de tipo expansivo e infiltrante.

Histologicamente se clasifica como bien, moderado, o escasamente diferenciado; sin

embargo, jamas se ha demostrado que el grado de diferenciacién prediga con exactitud su
evolucién. Los patrones de crecimiento del CHC se han clasificado, a grandes rasgos, de
manera distinta; el esquema mas util divide el hepatocarcinoma en 3 patrones de crecimiento

con una clara relacion prondstica:

- TIPO COLGANTE —> se comunica con el higado a través de un pequefio pediculo
vascular y se extirpa facilmente, sin sacrificar una cantidad importante de tejido
hepatico no neopldsico; de hecho, este tipo puede crecer hasta alcanzar un tamafio
considerable sin afectar apenas al tejido sano.

- TIPO COMPRESIVO —> se delimita bien y suele contener una céapsula fibrosa; se
caracteriza por un crecimiento que desplaza estructuras vasculares en lugar de
invadirlas y suele ser resecable.

- TIPO INFILTRATICO - tiende a invadir las estructuras vasculares incluso con un
tamano reducido; generalmente se puede resecar, pero con frecuencia se observan
margenes histoldgicos positivos.



Por otra parte, el CHC FIBROLAMELAR es una variante con rasgos clinicos muy diferentes que

suele afectar a pacientes mas jovenes (nifios y adolescentes) sin antecedentes de cirrosis; la

neoplasia suele estar muy bien delimitada y encapsulada, y puede tener una zona fibrética

central o cicatriz, lo que dificulta el diagndstico entre esta entidad y la HNF. El andlisis

histolégico revela que se compone de grandes células tumorales poligonales y bien
diferenciadas, incluidas en un estroma fibroso que forma estructuras laminares.

e EPIDEMIOLOGIA.

Su distribucidon geografica se relaciona claramente con la incidencia de la infeccion del virus

de la hepatitis B (VHB), observandose un riesgo elevado de padecer la enfermedad en

Mozambique y Zimbawe, riesgo intermedio en Espafia, Italia y Francia (5-10% de los hombre y

2-5% de las mujeres), y riesgo bajo en EEUU y Canada. Su prevalencia en pacientes cirréticos

compensados es del 5%, en aquellos complicados con varices esofagicas del 15% y en los que
presentan ademas PBE asciende hasta el 20%.

Entre los factores de riesgo principales encontramos la edad avanzada, el sexo masculino (4:1)

y la presencia de cirrosis; asi mismo, existen una serie de factores patédgenos que pueden dar

lugar al desarrollo de hepatocarcinoma:
- Alcoholismo.
- Infeccién crénica por VHB y VHC.

- Hemocromatosis.

- Porfiria cutanea tarda.

- Aflatoxina producida por Aspergillus flavus (hepatotoxina potente considerada como

carcinégeno ante su exposicion de forma croénica).

e MECANISMO ONCOGENICO.

En este apartado debemos diferenciar entre el hepatocarcinoma derivado de la infeccién
crénica por VHB y VHC:

- VHB - la lesidon tumoral se asocia a la inflamacién crdnica producida por la

integracién del ADN del VHB en el genoma del huésped; es decir, a la persistencia

cronica del antigeno de superficie de la hepatitis B. Aclarar que la cirrosis no
constituye un requisito imprescindible para que se desarrolle el CHC relacionado con
el VHB.

- VHC = en este caso no se trata de una lesién oncogénica directa, sino que el VHC

induce una actividad macroinflamatoria crdénica que va a desembocar en el desarrollo

de la cirrosis, y ésta es la que propicia el hepatocarcinoma; por lo tanto, el alcohol no
es considerado un carcinégeno directo.




e CLINICA Y DIAGNOSTICO.

En la mayoria de los casos el diagndstico del CHC se trata de un hallazgo incidental, obtenido
mediante el screening basado en la realizacion de ECOGRAFIA y la determinacion de ALFA-
FETOPROTEINAS.

En cuanto a las manifestaciones clinicas, en general, los pacientes con esta entidad son
varones de 50-60 afos que refieren dolor en hipocondrio derecho, pérdida de peso, anorexia,

ictericia, fiebre y presencia de masa palpable o ascitis.

El CHC rara vez se manifiesta por una rotura espontanea con el inicio repentino de dolor

abdominal, seguido de shock hipovolémico secundario a hemorragia intraperitoneal.

Debemos aclarar algunas caracteristicas del HEPATOCARCINOMA SOBRE UN HIGADO NO
CIRROTICO, pues éste se relaciona en mayor medida con la infeccién por VHB, asi como con

patologias sistémicas como la HEMOCROMATOSIS; presenta una incidencia ligeramente mayor

en varones (1.8:1) y afecta a individuos mds jovenes (unos 10 aflos menos). Algunos autores
consideran que el HEPATOMA FIBROLAMELAR es una variante del mismo.

En cuanto al DIAGNOSTICO, el estudio radiolégico resulta esencial, siendo la ECOGRAFIA, el
TAC HELICOIDAL CON TRIPLE FASE y CON LIPIODOL y la RMN las pruebas de eleccidn; la
primera desempefia una funcion fundamental para el cribado y la deteccién precoz del

carcinoma hepatocelular, pero el diagndstico definitivo y la planificacién terapéutica suelen
basarse en el TAC, la RM o la combinacion de ambas. La biopsia mediante PAAF de las
lesiones sospechosas de CHC sdlo esta indicada si se contempla un tratamiento conservador;

existiendo riesgo de siembra tumoral (1%) v de rotura/hemorragia (sobre todo en higados con

cirrosis y tumores subcapsulares).

Las determinaciones de la alfa-fetoproteina (AFP) ayudan bastante al diagndstico;
aproximadamente % partes de los CHC se acompafian de cifras de AFP inferiores a 20mg/ml.

Sin embargo, existe riesgo de elevaciones positivas falsas en trastornos inflamatorios del
higado como la hepatitis virica créonica. Otra caracteristica a tener en cuenta serd la presencia
de LOE no hipervascular (lesiones ocupantes de espacio o nédulos hepaticos).

e TRATAMIENTO.

Para decidir el régimen terapéutico debemos tener en cuenta el ESTADIO TUMORAL y la
FUNCION HEPATICA del enfermo principalmente, ya que la mayoria de los tratamientos
pueden condicionar una descompensacion de la hepatopatia de base; siendo el tratamiento
quirurgico el Unico con INTENCION CURATIVA, ya sea mediante reseccién o trasplante. De

hecho, la extirpacion completa del CHC, ya sea mediante hepatectomia parcial o
hepatectomia total con trasplante, es la Gnica modalidad con CAPACIDAD CURATIVA; sin
embargo, en general, se considera que sdélo un 10-20% de los pacientes sufren una
enfermedad resecable.



- RESECCION -> estd indicada en pacientes NO CIRROTICOS (en los que se llevara a cabo
una resecciéon con margenes libres) y aquellos CIRROTICOS del tipo CHILD A o B bajo,

asi como en los que presenten un gradiente de presidn portal inferior a diez (lo que
equivale a una afectacion hepdtica no importante) o un porcentaje de retencién de
verde de indocianina menor de 10-15’.

ACLARACION - el verde de indocianina (ICG) es un colorante con cuatro
caracteristicas farmacoldgicas de interés: no se metaboliza, se elimina por gradiente
de concentracidn pasando asi de la sangre al interior de los hepatocitos, las células
hepdticas lo eliminan mediante trasporte activo hacia los canaliculos biliares y no sufre
recirculacién enterohepatica; por ello, si después de su inyeccién intravenosa
medimos la concentracién en sangre podremos determinar el ACLARAMIENTO DE ICG,
y este dato nos proporcionara informacidén sobre la circulaciéon hepato-esplécnicay la
funcidn hepatica.

Aclarar que las resecciones anatoémicas pretenden conservar el mayor grado de

parénquima hepatico posible, por lo que suelen darse recidivas en el 50-100% de los

Casos.

- TRASPLANTE - constituye el tratamiento ideal del CHC puesto que resuelve tanto la

disfuncién hepdtica como el tumor; sin embargo, se trata de un procedimiento

limitado por la necesidad de inmunosupresién crénica y la falta de donantes de
drganos.
El trasplante hepatico estara indicado en pacientes con menos de 3 nddulos o en

aguellos con tumores solitarios menores de 5cm; asi bien, la seleccién de los enfermos

de esta forma ha conseguido que las tasas de supervivencia global a los 5 afios sean
similares a las de la reseccion, aunque el tiempo libre de enfermedad post-trasplante
es mejor que tras la misma.

En cuanto al TRATAMIENTO NO QUIRURGICO, la INYECCION PERCUTANEA DE ETANOL
supone una técnica valiosa para destruir los pequefios tumores; por otra parte, la ABLACION

CON RADIOFRECUENCIA consiste en aplicar corrientes alternas de alta frecuencia para generar
calor alrededor de la sonda insertada y alcanzar temperaturas superiores a los 60 grados que
producen la muerte celular inmediata. Otra opcidn se basa en la CRIOTERAPIA, la cual recurre
a una criosonda especial para congelar y descongelar el tumor y el tejido hepatico vecino y
producir una necrosis; la QUIMIOTERAPIA SISTEMICA, con infusién en la arteria hepatica de
compuestos basados en el 5-fluorouracilo, cisplatino y doxorrubicina, presenta unas tasas de

respuesta del 25-60%, pero la necesidad de laparotomia para colocar la bomba y la toxicidad
hepatica asociada restringen la utilidad de este método. Por ultimo hablaremos de la
QUIMIOEMBOLIZACION, que se cree que mejora la eficacia de la embolizacién arterial
mediante la adicidon de preparados quimioterapéuticos; sin embargo, no existe aun evidencia
cientifica que demuestre que ofrezca mejores resultados.



% HEPATOMA FIBROLAMELAR

Como ya comentamos, se trata de una variante morfoldgica del CHC, aunque algunos autores
defienden que no existe tal variedad y que es simplemente un hepatocarcinoma que aparece
en un grupo de mejores factores prondsticos; consiste en una gran masa neopldsica que

surgen en un higado sano, representa menos del 1% de los hepatocarcinomas y suele darse en

pacientes de entre 15-30 afios.

Sus manifestaciones clinicas principales son el dolor abdominal, hepatomegalia palpable y

sindrome constitucional; en sélo un 10% de los casos aumenta la AFP y las técnicas

diagndsticas mds usadas son la ecografia, el TAC vy la biopsia hepdtica, mostrando una lesion

Unica y no encapsulada, pero bien diferenciada del resto del parénquima.

Su tratamiento consiste en la reseccién y pese a que en un principio se pensaba que tenia un
prondstico mas favorable que el del CHC por aparecer en pacientes jévenes sanos, hoy en dia
se sabe que presenta mayor frecuencia de invasion linfatica y vascular, por lo que realmente
su prondstico no es nada favorable.

(A PARTIR DE AQUi NO ES IMPORTANTE, SALVO LOS TUMORES
METASTASICOS)

* HEPATOBLASTOMA

Es un tumor que representa unos dos tercios de todos los tumores hepaticos malignos en los
nifos, con un predominio en varones y sin etiologia o factores de riesgo asociados
conocidos; se presenta habitualmente como hepatomegalia y puede tener manifestaciones
sistémicas como pubertad precoz, hemihipertrofia o cistationuira. Suelen manifestarse de
forma solitaria y afectar al I6bulo derecho, existiendo niveles de AFP muy elevados.

Su tratamiento se basa en la reseccidn quirdrgica combinada con quimioterapia, presentando
una supervivencia global a los 5 afos de entre el 70-100%.

<» COLANGIOCARCINOMA INTRAHEPATICO

Se trata de un proceso neopldsico poco habitual (10% de los tumores primarios) que afecta

frecuentemente a varones de edad avanzada (a partir de los 60 afios) y estd asociado a

enfermedades que cursan con colestasis crénica; las manifestaciones clinicas mas frecuentes
son los sintomas constitucionales y la ictericia (25% de los casos).

En cuanto a su etiologia diremos que se sabe que en el colangiocarcinoma intrahepatico
aparece mutado el gen P53; desde un punto de vista histopatoldgico, se caracteriza por la




presencia de una masa hepatica con infiltracidén a lo largo de los conductos e invasidn de su luz
(EMBOLOS TUMORALES), asi como por la produccién de moco (NO BILIS).

El diagndstico se basa en la ecografia y el TAC, y su tratamiento consiste en la reseccién
quirargica combinada con linfadenectomia regional; el trasplante no constituye una opcion

terapéutica en estos pacientes.

% CISTOADENOCARCINOMA

Saber Unicamente que se cree que aparece como consecuencia de la evolucidn maligna de un

cistoadenoma y que suele afectar a mujeres de cualquier edad; asi como que existe una gran

dificultad en el establecimiento del diagndstico de forma preoperatoria, y que su tratamiento

es quirurgico (reseccién completa con margenes libres).

< ANGIOSARCOMA

Se trata del tumor mesenquimal maligno mas frecuente del higado (originado en las células
del revestimiento endotelial de los sinusoides hepaticos) y suele aparecer entre la quinta y la
séptima década de vida; entre los factores de riesgo que determinan el desarrollo de esta

entidad encontramos:
- CLORURO DE POLIVINILO.
- ARSENICO.
- THOROTRAST/DIOXIDO DE TORIO (en mas del 50% de los casos).
- ESTEROIDES ANABOLIZANTES.
- HEMOCROMATOSIS.
- ENFERMEDAD DE VON RECKLINGHAUSEN (neurofibromatosis).

Se cree que su origen se haya en la mutacion del gen K-ras y es tipico que se manifieste como
sindrome constitucional, presencia de masa hepatica, anemia microangiopatica vy

trombopenia. En cuanto a su tratamiento, la reseccién completa es la técnica de eleccidn, si
bien la mayoria son irresecables, con una supervivencia a los 2 afios de alrededor del 3%.

s HEMANGIOENDOTELIOMA EPITELIOIDE

Entidad relacionada con el uso de ACOs y esteroides, asi como traumatismos; distinguimos 3
formas de presentacidn principales: nodular (10%), multinodular (80%) y difusa (10%).
Su tratamiento es quirdrgico, basandose en la reseccidon y/o el trasplante.

< LINFOMA HEPATICO PRIMITIVO

Se trata de linfomas No Hodgkinianos de alto grado cuyo tratamiento consiste en la reseccidon
quirurgica combinada con quimioterapia.



< TUMORES METASTASICOS

Son los tumores malignos mas frecuentes del higado (20 veces mas frecuentes que los
tumores malignos primitivos); entre sus origenes mas habituales encontramos el cancer
colorrectal, seguido de los procesos neopldsicos de pancreas, pulmén, mama, ovarios, recto y

estdmago.

En base a ello, los tumores metastdsicos se clasifican de forma global en 3 grupos:
- COLORRECTAL (CR).
- NO COLORRECTALES, PERO Si NEUROENDOCRINOS (NCRNE) - derivan de tumores
neuroendocrinos como dice su nombre; tiene mal prondstico.
- NO COLORRECTALES y NO NEUROENDOCRINOS (NCRNNE) -> grupo con peor
prondstico de todos.

Cuando dan clinica, lo mas frecuente es el dolor en el hipocondrio derecho; analiticamente,
presentan un patrén de colestasis disociada, sobre todo con aumento de FA.
El diagndstico se realiza mediante pruebas de imagen y biopsia percutdnea; su tratamiento

habitualmente es sélo paliativo.
TUMORES METASTASICOS DE ORIGEN COLORRECTAL (CR)

Aparecen de forma sincrénica en el 15-20% de los casos y de forma metacrénica en un 35-50%;

aproximadamente un tercio de los canceres colorrectales durante su evolucién dan lugar a
metdstasis hepaticas, de las cuales sélo un tercio serd resecable. Asi bien, de forma global
solo un 10% de los pacientes con cancer colorrectal van a presentar metdstasis hepaticas que
podamos intervenir quirtrgicamente con éxito.

En la actualidad, y gracias a la combinacién de la cirugia con nuevos farmacos quimioterapicos,
la tasa de supervivencia a los 5 afios es del 25-45% y a los 10 afios del 20-30%.

Metastasis sefialadas con flechas blancas



TEMA 21: TRASPLANTE HEPATICO.

Dr. L. Diez Valladares. f

Es una clase de cultura general, porque en Espafia somos lideres mundiales y hay que conocerlo. En cursiva
aparecen cosas de la comision de otros afios pero que no ha comentado este afio.

+ Aspectos Historicos: (cultura general, no examen)

1963 - Thomas Starzl — Comenzo a realizar trasplante (Tx) renal y también hepdtico (TH), en la universidad
de Denver, Colorado. Puede considerarse el padre mundial de los Tx, en general.

1968 - sir Roy Calne — En Cambridge, realizé el 1° trasplante hepético en Europa. Mucho mérito, porque
antiguamente eran perseguidos por la comunidad cientifica, se consideraba una aberracion.

1975 >se descubre la CICLOSPORINA; Su descubridor, Jean Borel, en 1980 se llevé el Nobel y en el 81 se
reconoce su uso en trasplante de érganos.

Washington, 1983 - “Se considerd al trasplante hepatico como una modalidad terapéutica valida para el
tratamiento de las enfermedades hepaticas en fase terminal” Conferencia de Consenso convocada por el
National Institute of Health. Hasta ese momento se consideraba una terapia experimental.

1984 ->Margarit y Jaurrieta — realizan el 1* trasplante hepético en Espafia (Barcelona).
Es en este afio cuando los grupos comienzan a trabajar en Espafia. De hecho, desde el 94 no han

surgido nuevos grupos. Su trabajo e investigacién han convertido a Espafa en pais lider en
trasplantes, sobretodo el hepatico.

Desde entonces se ha invertido mucho dinero en el desarrollo de las técnicas de Tx, mucho interés por su
desarrollo, con un gran nimero de donantes...hoy en dia se invierte menos dinero y también han descendido
el nimero de donantes, en parte al menor nimero de accidentes de moto.

+ Aspectos nacionales:

Se han realizado aproximadamente unos 16000 TH (400-500/afio) = en 25 centros abiertos actualmente.
Se discute el numero de centros que existen, pues en teoria un centro de trasplante seria efectivo si pudiera
realizar 80-85 trasplantes al afio, pero con tantos, estas cifras no se alcanzan.

Contamos con 34 donantes/millon habitantes, de los cuales hay 24,5 donantes de H/millon habitantes 2>
hay mucha donacidn, es el indice mas alto del mundo. Y eso que, como hemos dicho, actualmente esta
disminuyendo, sobre todo por el menor nimero de accidentes de trafico, especialmente de moto.

La alta prevalencia de enfermedades hepaticas (en Espaiia y el area mediterranea) es una de las causas del
gran desarrollo del TH, y también de que haya una gran demanda.



CONSECUENCIAS:

X Aparecen mas indicaciones y por tanto aumenta la demanda.
X Pero sin mayor nimero de donantes debido a la estabilizacién del nimero de donantes.

Esto crea mayores listas de espera 2 mas muertes de pacientes en lista de espera.

¢Céomo podemos solucionarlo?

x

Liberalizacién _de donantes - Antes se rechazaba, pero ahora se aceptan donantes de edad
avanzada, con otras posibles enfermedades de base. Son injertos de peor calidad, pero se usan para
pacientes en fase Cero, que se van a morir.. Se discute si se prefiere un érgano subéptimo pero que
consiga aumentar la supervivencia del paciente versus la utilizaciéon exclusiva de érganos dptimos
con la consiguiente mayor mortalidad en las listas de espera que estas exigencias acarrean.

Injerto reducido = Consiste en implantar drganos de un tamafio menor de lo que deberia, sin que
haya mucha proporcién entre el tamafio del donante y del receptor. Aunque sean higados mas
pequefios de lo que se deberia, funciona y acorta la lista de espera.

Split = un higado donante se divide y reparte entre 2 receptores. Suele utilizarse el H derecho o
izquierdo para un adulto, y el izquierdo o segmento lateral para un nifio.

Donante vivo - dona generalmente a un familiar una porcidn de su higado. El Donante NO PUEDE
CORRER RIESGO, y en algunas situaciones e han presentado complicaciones para el donante, por lo
gue esta técnica no estd teniendo el éxito esperado. Se ha desarrollado mucho, pero algunos grupos
lo han frenado porque hubo muertes de receptores (por inadecuada evaluacion prequirdrgica del
drgano del donante con consecuencias en el postoperatorio)

Donante en parada—> Se ha visto que en el caso de Tx de higado, éste sufre mucho durante la
donacidn, por lo que tampoco se estan obteniendo muy buenos resultados. EI HCSC es lider en estos
donantes en Madrid.

< Indicaciones para TH:

Globalmente: cualquier patologia hepdtica aguda o cronica en fase terminal. Son necesarias 2 condiciones:

Mala funcion hepdtica
Que no haya otras posibilidades de tratamiento.

Las pasé muy por encima...

Existen 4 grupos:

I - Cirrosis hepatica en fase terminal.

Il - Insuficiencia hepatica aguda o Hepatitis fulminante.

Il - Tumores hepaticos.

IV - Enfermedades metabdlicas. (Fueron las originarias que indicaron el Tx)



I: Enfermedades hepaticas crdnicas:

1. Enfermedades crénicas hepatocelulares:

x Cirrosis hepatica virus B, & (B: si estd en fase replicativa la recurrencia es la norma (100%), seria
contraindicacion de trasplante)

x  Cirrosis hepatica virus C (40% recurrencia)

x  Cirrosis hepatica autoinmune (sobre todo en mujeres)

% Cirrosis hepatica tdxica.

X Cirrosis criptogenética.

x Cirrosis alcohdlica = en nuestro medio es una de las causas mds frecuentes. Es necesaria:
abstinencia, revision a los 6meses y después comprobar si ha mejorado tras la abstinencia.

2. Enfermedades hepaticas crénicas colestasicas:

+  Cirrosis biliar primaria (la mas importante) y secundaria

X Colangitis esclerosante primaria.

X Atresia de vias biliares.

X Sindrome de Byler (colestasis intrahepatica por alteracién de canaliculos biliares; hay un defecto en
la secrecion de bilis y fosfolipidos)

X Sindromes colestasicos familiares.

x Sindrome de canaliculos biliares evanescentes (atrofia progresiva = IH)

La CBP y la colangitis esclerosante fueron de las primeras indicaciones para TH.

3. Enf. vasculares con afectacion hepatica crénica avanzada:

«  Sindrome de Budd-Chiari.
X Enfermedad veno-oclusiva hepatica.

X Cirrosis de origen cardiaco. Tx doble: corazoén el higado.

Il: Insuficiencia hepatica aguda:

X HepatitisA,B,C,DyE.

Drogas: Paracetamol, isoniacida, rifampicina ...
Metabdlicas: Enfermedad de Wilson.

Toéxicas: tetracloruro de carbono, setas.

IdiopAaticas.

Hepatitis isquémicas, esteatosis aguda del embarazo.
Traumatismos hepdticos

* Kk kK Kk Kk K

Yatrogenias quirurgicas, como consecuencia de cirugias extremas—> el higado se dafia.

I1l: Tumores hepaticos primitivos y metastasicos:

x  Tumores hepaticos benignos (Adenomatosis multiple, gran calibre)



X Tumores primarios malignos: Hepatocarcinoma, Hepatoma fibrolamelar.

¥ Tumores de las vias biliares: éColangiocarcinoma? Originariamente muchos grupos lo metieron
como indicacién de Tx, pero vieron que la supervivencia del injerto era mala, y lo quitaron. Pero
recientemente, como consecuencia de los avances en quimiooterapia se ha visto que hay pacientes
con colangiocarcinoma muy localizados y que responden a la QT que podria ser subsidiarios de
beneficiarse de TH. Se basan en el protocolo de Mayo con tumores de Klatskin, RT, QT y posible TH.

X Hepatoblastoma (en nifios: TH si no se puede hacer reseccidén); Hemangioendotelioma epiteliode
(crecimiento lento, pero llega un momento en el que pueden dar insuficiencia hepatica 2 en ese
momento hacer el TH porque no suelen tener afectacién extrahepatica. Pero no se suele hacer
porque son pacientes muy mayores) y Angiosarcoma.

X Metastasis de tumor neuroendocrino del pancreas u otros érganos no digestivos con la condicidn
de que no haya enfermedad a otro nivel, ya que después del Tx hay que inmunodeprimir, y si tienen
afectacién a distancia se van a producir recidivas. Buen prondstico tras el TH.

IV: Enfermedades Metabdlicas:

Hemocromatosis.
Enfermedad de Wilson.
Deficiencia de a-1 antitripsina.

* Kk Kk K

Hiperoxalosis Primaria. Se trata de un desorden metabdlico hereditario autosémico recesivo del
metabolismo de la glicina que cursa con litiasis renal y de otras zonas.

Enf. del almacenamiento del glucégeno (tipos | y IV).
Tirosinemia.

Fibrosis quistica.

Hipercolesterolemia familiar homocigota.

* x k Kk K

Polineuropatia amiloidética familiar. Anomalia genética en la sintesis de proteinas—>prealbimina
anémala que se deposita en las vainas nerviosas—>a largo plazo (afios) se produce una patologia
nerviosa (amiloidosis).

En estos casos se realiza un TRASPLANTE EN DOMINO, que consiste en trasplantar el higado del
paciente con polineuropatia (que no funciona mal) a otro paciente, y a él se le pone un higado
nuevo. El higado de los pacientes con polineuropatias suele ponerse en paciente mayores, porque
funciona bien pero sigue produciendo la proteina andmala. Como tarda afios en depositarse—=> por
eso se lo damos a un paciente mayor.

El paciente que sufre polineuropatia, con el higado nuevo se produce una gran mejoria clinica,
incluso desaparecen las alteraciones por el depdsito de amiloide.

+* ¢Cuando realizamos el TH?

Cuando el Pronéstico enfermedad sea peor que el Pronéstico del Trasplante.

3< Indicaciones cldsicas de TH:

= Encefalopatia hepdtica aguda

= Ascitis refractaria

=  Sindrome Hepatorrenal

= Peritonitis bacteriana espontdnea
= Sangrado repetido por varices



= Hipotensidn arterial <85 mm Hg.
= Aumento de renina plasmatica

= Hipoalbuminemia <2.8 g/dI.

=  Coagulopatia

= Desnutricion.

= Ausencia de hepatomegalia.

Si tienen hepatopatias y presentan algunas de las complicaciones vistas antes, la:

X Supervivencia < 50% 2 ainos.
% Mortalidad al afno 50-80%.

—entonces hay indicacién de que entren en lista de Tx, lo cual no quiere decir que se le vaya a trasplantar

inmediatamente, pero si que estos pacientes van a ser vigilados y controlados mientras esperan el Tx.

+* Contraindicaciones ABSOLUTAS:

° Permanentes:

Enf. grave de origen no tratable.
X Enf. tumoral diseminada, exceptuando los tumores de piel.
X Sepsis activa de origen extrahepatico incontrolada.
X Enf. cardiopulmonar grave.

x Dafio cerebral grave.
Incapacidad para seguir cuidados postrasplante.

Los TH suponen un gran gasto sanitario, no se le puede realizar a alguien que sepamos que lo va a
“malgastar”. Debemos intentar asegurarnos que el paciente se va a cuidar, seguir la medicacidn, llevar una
vida ordenada, higiene...es complicada la eleccién, o denegar a alguien el Tx: indigente, alcohdlico no
comprometido...

° Transitorias: hay que intentar mejorarlas ANTES del Tx.

X

X
X
X

Sepsis no hepatobiliar.
Tumor maligno extrahepatico tratado < 5 afos, excepto que sea del SNC.
Alcoholismo o toxicomania activa. Asegurarnos de que lo haya dejado.

Infeccidn replicativa por virus B (100% recidiva, en fase replicativa). Se pueden realizar TH,
pero 12 hay que tratar la fase replicativa y luego hacer el Tx. En el caso de VHC>
practicamente el 100% van a recidivar en el érgano nuevo.

A veces los pacientes se deterioran poco a poco, o pueden hacerlo de forma fulminante. El higado tiene una

reserva funcional. Con muy poca funcién hepatica el higado puede ir “tirando”, y el paciente no lo va a notar.
Cuando se llega al 25% de la reserva funcional=> se produce una caida brusca del estado del paciente. En el
caso de pacientes que tienen metastasis hepaticas que requieran radioterapia—a la hora de quitar parte del
higado por la metastasis hay que intentar dejar el trozo suficiente de higado que permita una reserva
funcional no cercana al 25% (que sea del 34-45%), para tener un margen de actuacion en el caso de que el
pacientes se deteriore rdpido y que no llegue pronto a una reserva del 25%.



« Contraindicaciones RELATIVAS: (pass de ellas...)

Dependen de los grupos de trabajo de los distintos centros. Y también de la cantidad de donantes que
tengan, y el tipo de donantes...podran ser mas o menos estrictos.

A nivel Nacional existe un programa de Trasplante donde se establecen las normas. Pero siempre hay formas
de saltarse la norma y priorizar a un paciente, haciendo “trampas”...por ejemplo, diciendo que esta mas
grave de lo que en realidad esta...

Colangiocarcinoma

Enfermedad sistémica importante
Insuficiencia renal avanzada

Trombosis del eje esplenoportal

Infeccidén por VIH

Edad

Cirugia previa importante sobre area hepatica
Desnutricion grave

Sepsis hepatobiliar

Ingreso en UCI

* x Kk Kk Kk Kk Kk Kk Kk Kk Kk

Riesgo de complicaciones neurolégicas

< Evaluacion del paciente: (paso por encima)

Historia y exploracién
Analitica

Estudios radioldgicos
Procedimientos endoscépicos
Evaluacién de otros érganos
Evaluacién inmunoldgica
Evaluacién microbioldgica
Evaluacién psicoldgica

PN R WNRE

Debe ser muy sistematica, seria, ya que hay mucha gente implicada, aproximadamente 50 personas. Se
supone que toda la sociedad debe estar concienciada.

+* Criterios inclusion en la lista:

No puede haber discrepancias entre donante/receptor.

x Peso, talla, perimetros toracico y abdominal. No puede haber discrepancia entre donante-
receptor.

x  Grupo sanguineo.
*  Child — Pugh.

* MELD ponderado (Model End Stage Liver Disease)>escala para la introduccién de un
paciente en la lista de Tx.



+* Seleccion del Donante:

La mayoria proceden de: Accidentes trafico /Accidentes cerebro-vasculares, es decir, con muerte
encefalica.

Actualmente se estan introduciendo los donantes en parada.

X

* x Kk Kk Kk Kk K

Causa de muerte

Edad

Peso

Talla

Grupo sanguineo

Analitica

Ecografia, para descartar esteatosis hepatica.
Situacién hemodindmica pre-extraccion
Antecedentes

Hay que realizar una valoracién hepdtica del donante in situ. Aunque no se puede mirar absolutamente
para no aumentar el tiempo de isquemia fria, que son unas 12-24 horas.

Debemos indagar los antecedentes del donante. Si el donante es completamente desconocido y no se puede

comprobar ninguno de sus antecedentes, si tenemos alguna sospecha de peligro (no podemos hablar con
ningun familiar...) 2 los drganos se desechan.

++ Contraindicaciones Donante: (pass por encima)

Absolutas

Neoplasias malignas excepto SNCy piel
Enfermedad vascular arterioesclerdtica avanzada
Colagenosis

Sepsis etiologia bacteriana o virica
Enfermedades hematoldgicas

Enfermedades sistémicas de origen virico

SIDAy Ag HBs +

El higado ddnate se analiza in situ, incluso realizando biopsia si es necesario. Peeero tampoco podemos

mirar todo por la isquemia...

Relativas — valoracién IN SITU

Edad > 65 afos

HTA y Diabetes

Consumo de farmacos hepatotdxicos
Adiccion a drogas y alcoholismo
Enfermedades de transmision sexual
Estancia prolongada en UCI
Inestabilidad hemodinamica
Farmacos inotrdpicos a dosis elevadas
Anticuerpos del VHC

Esteatosis hepatica > 30-40%



+ Cirugia — extraccion:

Necesita una gran coordinacién: mueve a mucha gente.

No comentd nada de ninguna técnica. Dijo: “no os lo voy a explicar...”, que dependia de cada grupo de
trabajo...

El proceso de extraccion de érganos comprende dos fases quirurgicas:

Cirugia “in situ”: es la cirugia que se practica en el donante de drganos; su objetivo es la extraccion
de un drgano sano y viable. Es lo que generalmente recibe el nombre de “extraccién”.

Cirugia “ex situ”: preparacion final del érgano ya extraido y perfundido que se efectua fuera del
cuerpo del donante; la denominamos “cirugia de banco”.

El donante cadaver puede encontrarse en una situacién hemodindmicamente mantenida pudiendo
estar:

- Estable: permite la disecciéon reglada de los drganos (técnica cldsica de extraccion
multiorgdnica; Starzl, 1984)

- Inestable con peligro de parada cardiaca: obliga a realizar técnicas de extraccidn rapidas,
sin apenas diseccion de los érganos a extraer, siendo su objetivo la salvacion del
maximo de érganos posibles. Basicamente consiste en la canulacidn y perfusién de los
drganos; posteriormente se procede a la diseccién y extraccion de los mismos (técnica
de extraccion rdpida; Starzl, 1987).

Tipos:
Clasica:
X Esternolaparotomia media
X Exposicion del retroperitoneo
x Diseccion de aorta y vena mesentérica superior
X Diseccion del hilio hepatico
X Diseccion de la aorta supraceliaca
X Heparinizacion del paciente
X Canulacidn y perfusion: Wisconsin
X Extraccion hepatica
X Obtencién de injertos vasculares
Combinada.

Cluster: se corta aorta arriba y abajo y se extrae en banco

Rapida: se hace cirugia de banco.



En un banco de érganos, la tendencia actual es la extraccidn rapida, aunque depende de los grupos de
trabajo. Este tipo de extraccidn se ided para donantes con estabilidad hemodindmica, usandose ahora para
cualquier donante.

Cirugia de Banco

Una vez extraidos los 6rganos del cadaver se conservan inmersos en liquido organoespecifico a una
temperatura de 4°C. El 6rgano a implantar es preparado para que en el momento de su colocacion (fase de
isquemia caliente) nos limitemos a anastomosar las arterias, venas u otras estructuras (bronquio o traquea,
colédoco, uréter) en el minimo tiempo posible

e Diseccidon de pediculos
* Injertos arteriales

e Ligadura de colaterales
e Adecuacion del Split

Recordemos: El trasplante hepatico split es un procedimiento quirudrgico por el cual un higado donante se
divide en 2 partes a fin de obtener 2 injertos para 2 receptores.

+* Donante vivo:

Tiene riesgo de muerte.
e Donante vivo parcial, por la escasez de donantes.
* Donante vivo en Trasplante domind o secuencial=> en la Polineuropatia amiloidética familiar.

PROCESO DE UN TRASPLANTE DE HIGADO DE DONANTE VIVO

(m ESQUEMA del PROCESO qmu&umco




Imagen de biparticién de un higado.

< Cirugia del receptor: (pasd por encima, dijo que sélo

queria comentar el piggyback por si lo oimos alguna vez)

Incisién: Laparotomia en “J” vs Subcostal bilateral > se toma
el hilio hepatico: Porta, arteria hepatica, teniendo en cuenta la
presencia de shunts.

nfrabapatic
vena cave

Abordaje de la vena cava:

X Clasico: clampaje total de la cava
Clasico + derivacidon veno-venosa

x
X Piggy-Back
X Piggy-Back + derivacidn porto-cava temporal

Lo mds usado es la Piggy-back

El término “Piggyback” fue acufiado para ilustrar
la manera de llevar a alguien “a cuestas”. La
técnica quirurgica de trasplante conocida con este
nombre se caracteriza por conservar la
continuidad de la vena cava del receptor para
implantar en ella un segmento de vena cava del
injerto que contiene el ostia de las venas

hepaticas.
Trasplante en piggyback.



Define esta técnica la conservacién de la vena cava inferior con independencia del funcionamiento o no del
shunt venovenoso.

Se corta el ligamento triangular derecho y se bascula el I6bulo derecho del higado hacia la izquierda para
exponer el flanco derecho de la vena cava retrohepdtica. A continuacidn, se separa cuidadosamente su cara
anterior de la cara posterior de la masa hepdtica, de abajo arriba y de derecha a izquierda, ligando todas las
venillas hepaticas que salen del |6bulo de Spiegel. De esta manera se llega por arriba al tronco de la vena
hepatica derecha, el cual se rodea con una sutura. Frecuentemente, las venas hepaticas media e izquierda
desembocan sobre la cara anterior de la vena cava inferior por un tronco comun muy corto, las rodeamos y
pinzamos selectivamente para luego cortarlas y retirar el higado nativo.

FASES EN LA CIRUGIA DEL RECEPTOR:

@ Fase anhepdtica:

Comienza con la hepatectomia del higado enfermo y termina cuando las anastomosis vasculares venosas son
completadas y abiertas. Su duracidon es muy variable y consiste principalmente en la obtencién de la
hemostasia del lecho de la hepatectomia y en la confeccidon de las anastomosis vasculares venosas que
preceden la revascularizacidn del injerto.

Por lo tanto comprende:
X Hepatectomia
X Hemostasia del lecho, el paciente no tiene higado.

X Implante del nuevo higado:
e Cava,lal2
e Arteria, que puede hacerse antes o después de la porta.
. Porta

@ Fase neohepética

En este estadio se eliminan los pinzamientos y el injerto, al ser revascularizado por la vena porta, abandona
el estado de isquemia y el receptor ya no esta en situacién de anhepatia.

Por lo tanto comprende:

x Revascularizacion hepatica: reperfusiéon del higado, que a
veces puede suponer problemas de manejo para el
anestesista. Si todo ha ido bien, el higado se recupera muy
rapido. En la imagen vemos un higado muy bien reperfundido. 2
Hemostasia.

Valoracion hemodindmica del injerto.
Reconstruccion biliar.

* Kk Kk Kk

Biopsia hepatica para ver cdmo ha quedado, pero no siempre
se hace.

*

Cierre dejando drenajes aspirativos.



+* Cuidados postoperatorios:

Hay que cuidarse mucho. No nombré nada, pasd la diapositiva...
Habra que vigilar:

- Hipotermia

- Problemas ventilatorios

- Trastornos hemodindmicos

- Hemorragias

- Estabilizacién de la funcidn hepatica

- Trastornos de la glucosa y electrolitos
- Funcioén renal

- Nivel de consciencia

- Aporte nutricional

- Inmunosupresién

- Profilaxis antibidtica, antiviral y antifingica
- Profilaxis de la HDA

+» Complicaciones:

Disfuncion del injerto

Es una de las mas importantes que puede aparecer. Puede ser por:

Fallo primario del injerto.

Rechazo celular agudo.
Complicaciones técnicas vasculares.
Complicaciones técnicas biliares.
Infeccion.

Sepsis.

Recurrencia de la enfermedad de base.

* x Kk Kk Kk Kk Kk

= Diagndstico:

- Analitica hepatica

- Cronologia de la disfuncion

- Antecedentes (enfermedad de base)

- ECO-Doppler: hay que hacerlo SIEMPRE, para descartar que el higado tenga algun problema
vascular.

- Biopsia hepatica

Ahora vamos a ver detenidamente las posibles causas de disfuncién del injerto:



@ Fallo Primario del Injerto (1-8%) Muy raro.

¥ Aparicién inicial = desde el inicio NO va bien.

X Transaminasas > 1500 y tasa de Quick < 30%. Las transaminasas es normal que suban al
principio (2000) después de un TH, pero luego deben bajar. En estos pacientes no vamos a
ver un descenso en las transaminasas.

X Alteracién hemodindmica.

% Ausencia de bilis. Antes se dejaba un tubo de Kehr para ver alguna alteracion en la
coagulacién o en la produccidn de bilis. Ahora ya no se suele dejar.

% Coagulopatia severa.

X Fallo renal.

X Alteracion neuroldgica (encefalopatia)

+ Diagnéstico: ECO-Doppler—> se ven zonas de infarto hepatico, que no tienen relaciéon con
mala revascularizacion.

X Tratamiento: Hepatectomia y retrasplante. Mientras se espera al retrasplante, se puede

utilizar un “higado artificial”(MARS)

MARS: MOLECULAR ADSORBENTS RECIRCULATING SYSTEM
Es el mejor sistema extracorporal conocido para

la dialisis de higado y fue creado a fines de la
década de 1990. Consiste en dos circuitos de
didlisis separados. El primero de ellos consiste
en albumina de suero humano y estd en
contacto con la sangre del paciente por medio
de una membrana semipermeable y tiene dos
filtros especiales para limpiar la albumina
después de que ha absorbido las toxinas de la
sangre del paciente. El segundo circuito consiste
en una maquina de hemodidlisis y se emplea
para limpiar la albumina del primer circuito
antes de que vuelva a circular a la membrana
semipermeable en contacto con la sangre del
paciente. El Sistema MARS puede retirar una

buena parte de las toxinas, como amonio,
acidos biliares, bilirrubina, cobre, hierro y fenoles.

€ Rechazo Celular Agudo (20-40%)

Es mas frecuente.

X Aparece en la primera semana, mas tardio que el caso anterior. El paciente esta despierto, se queja.
X Dolor en hipocondrio derecho.

X Mal estado general.

X Ascitis.



x  Fiebre.
« 1 Transaminasas (después de haber bajado antes) y Bilirrubina

X Alrealizar biopsia hepatica: percutanea o transyugular, vemos:
= Infiltrado inflamatorio portal
=  Dafio biliar
=  Dafio endotelial
% Diagndstico: ECO-Doppler para descartar ninglin problema vascular.
X Tratamiento: Aumentar la inmunosupresidn. En la mayoria de los casos se soluciona.

& Problemas Técnicos Vasculares: (durante la realizacién del Tx, porque haya ido algo mal durante el
procedimiento)

Pueden ser:
X Trombosis arteria hepatica
X Trombosis portal
«  Diagndstico:
= ECO-Doppler
= Angio-CT. Arteriografia
X Tratamiento:Quirurgico:
= Revascularizacién, por radiologia invervencionista. Suele solucionarse. Si no>
= Retrasplante

€ Rechazo Crénico (1%)

X Muy raro, porque se previene con el tratamiento inminosupresor.
¥ Aparicion tardia 2 meses, el paciente estd en casa.
X Diagnéstico:
Biopsia: veriamos
e Fibrosis perivenular.
e Pérdida de conductos biliares.
e Oclusidn de arteriolas de mediano calibre.
Pruebas de imagen: se ve que no hay una alteracién vascular.

x Tratamiento: volver a la inmunosupresion inicial.

€@ Problemas Biliares (6-35%):

Son los mas frecuentes
Dan lugar a una obstruccion = Colestasis
Fistulas
Diagndstico:
= Ecografia
= Biopsia
= Colangio-RNM
¥  Tratamiento:
= (Cirugia, antiguamente.
= Actualmente—> Dilatacidn por radiologia intervencionista

* kK K



¢ Infeccion — Sepsis: (no comentd nada)

Pueden ser por:

Herpes simple
VHC
VHB

* Kk Kk K

Citomegalovirus
= El23-100% de los pacientes estan infectados.
= Laenfermedad se desarrolla en el 18-70%

X Virus de Ebstein-Barr
= E| 3-10% desarrolla linfomas (el 70% mueren)

€ Metabélicas:

Tampoco comentd nada...En relacion con la inmunosupresién.

% Hipercolesterolemia 15-40%
X Hipertrigliceridemia 40%
% Diabetes 10-15%

@ Recurrencia de la Enfermedad de Base:

Si que comentod cosas, importante.

% Virus C: 90-95%. El profesor considera que mas bien el 100% de los pacientes con VHC
recidivan. Aunque pese a la recidiva, se queda en una hepatitis crénica que no pasa a cirrosis
o tarda tiempo en hacerlo.

¥ Cirrosis biliar primaria: 8%

¥ Virus B: > 75%. Con profilaxis (tratamiento de la replicacion del virus) < 20%. Se introduce el
DNA viral en el hepatocito. Hay que esperar a hacer el TH cuando no esté en fase replicativa.
¥ Hepatitis autoinmune en el injerto > 60%
% Tumores de novo (5-16%)
= Cutdneos.
= Trastornos linfoproliferativos: linfoma, leucemia...
= Tumores de érgano sélido: sarcoma...

+* Inmunosupresion:

Hay que buscar el equilibrio entre Exceso <> Defecto del sistema inmune.

Se divide en 2 fases:

¥  Fase inicial > Terapias triples o cuadruples.

¥ Fase tardia &> mantenimiento. Objetivo> tratar de reducir los inmunosupresores todo lo que
podamos. Incluso hay pacientes en los que se podrian quitar, pero es raro.



En el caso de aparecer:

* Rechazo agudo > dar dosis muy altas, a tope.
El tratamiento inmunosupresor evita >65% de los rechazos agudos, y revierte el 95%.

« Rechazo crénico:
Se previene con inmunosupresores en el 95%. Revierte = 50%.

También podemos encontrarnos con:
¥ Pérdida del injerto: < 2%. Muy raro.

Inmunosupresores gue se utilizan:

€ Corticoides:
Fueron los primeros en utilizarse.
Sirven en:
X Fase de induccidn, a bajas dosis.
X Fase de mantenimiento: disminuir la dosis todo lo que se pueda.
X Rechazo agudo: 12 medida terapéutica

En la actualidad se usan muy poco, lo menos posible.
® En el caso de VHC>aumenta la probabilidad de replicacién.

€ Inhibidores de la calcineurina:
Supusieron una revolucion.

x Ciclosporina (Neoral®)
Inmunosupresor basal, en Fase de induccidon y mantenimiento.

x Tacrolimus. FK 506 (Prograf®)
Inmunosupresor basal: Fase de induccién y mantenimiento.
Mayor potencia inmunosupresora que la ciclosporina.

€ Inhibidores de la Sintesis de Purinas:

X Azatioprina
¥ _Micofenolato-mofetil (Cell-Cep ®). Util en IRC.

Menor incidencia de diarreas, lo cual es muy importante en estos pacientes porque altera su
calidad de vida.

Ambos sirven para el rechazo agudo y crdnico.

4@ Rapamicina —Sirolimus:

= Macrélido similar al tacrolimus, pero

= Accion diferente: inhibidor del m-TOR
= No nefrotdxico.

= No HTA.

=  Rechazos agudos graves.



= Rechazo crénico.
=  En pacientes con efectos adversos a los anticalcineurinicos.
=  No esde 12 eleccidn, se reserva.

€ Everolimus:
=  Macrdlido inhibidor de la rapamicina.
= Mecanismo de accion, indicaciones y efectos adversos similares al Sirolimus pero con
diferencias farmacocinéticas.
= Vida media 28 horas.
= Tiempo medio de alcance del estado estacionario 3 dias.
= Rechazos agudos graves.
= Rechazo crénico.
= En pacientes con efectos adversos a los anticalcineurinicos.

€ Agentes bioldgicos antilinfocitarios:
=  Globulinas antilinfocitarias:
X Tipo policlonal: ALG,ATG
% Tipo monoclonal: OKT3
= Utiles en rechazo severo corticorresistente
= @ Riesgo de enfermedades oportunistas virales y linfomas = no mucho uso.

€ Ac Monoclonales:

Con mucho menos efectos secundarios.
° Ac antirreceptor de IL-2:

x  Daclizumab
X Basiliximab

. Fase de induccién - como Terapia cuddruple (corticoides + anticalcineurinicos + sirolimus/micofenolato + Ac
monoclonal)
° Insuficiencia renal pretrasplante ®

+* Retrasplante:

Es muy raro, (10-20%), pero cuando hay que hacerlo la supervivencia 30% menor que tras el primer Tx.

¢< Indicaciones:
X Fallo primario del injerto.
Trombosis arterial, precoz o tardia.
Complicaciones biliares sin otra alternativa.
Rechazo ductopénico (frente a los conductos biliares) con pérdida de conductos biliares.

* *x Kk Kk

Recidiva de la enfermedad primaria.

+ Supervivencia Global: Hoy en dia estamos por encima.

= Alano>80%
= Alos 5 aios > 70%
= Alos 10 ailos 60%



+* Donante Vivo:

Supervivencia global > 90%

©Ventajas

Tiempo lista espera menor.
Trasplante programado.

Calidad del injerto, porque se selecciona expresamente.

* * Kk K

Tiempo de isquemia fria menor.

®lnconvenientes

X Complicaciones importantes.
X Riesgo donante.

¥ Receptor: small for size syndrome. El higado no tiene suficiente tamafio> hacen un fallo hepatico
inicial, que luego puede superarse en muchos casos. Hoy en dia, con trasplantar sélo el higado
derecho es suficiente.

‘0

»* Futuro

2 Injertos marginales.

X Injerto reducido.

X Técnicas de split para adulto y nifio o dos adultos.
£ Técnica de donante vivo.

£ Técnica de extraccion en parada, que no estd muy logrado todavia...



TRASPLANTE DE PANCREAS

+» Aspectos Historicos:

-1891 primer trasplante de extracto pancreatico

-1966 Kelly y Lillehei. Ducto ligado.

-1973 Gliedman. Tracto urinario para drenaje pancreatico.
Merkel. Anastomosis t-I con el ureter.

-1975 Groth. Anastomosis entérica.

-1978 Dubernard. Inyeccién de polimeros.

-1982 Cook y Sollinger. Anastomosis con la vejiga.

-1986 Nghiem. Uso del duodeno

+* Introduccidn
X 25.000 trasplantes

X 900 trasplantes
X Diabetes tipo 1: > 5.000.000 personas
X Alta prevalencia de complicaciones

< Indicaciones:

Diabetes tipo 1 (92%: ) Indicacidn ideal temprana. Antes de complicaciones
Realidad: Fase de “triopatia”

Trasplante simultaneo de rifién pancreas 80%

« Diabetes méllitus con IRC terminal
«  Diabéticos que previamente han sido trasplantados de rifién
X Pacientes con diabetes labil de muy dificil control



+* Criterios de seleccion de receptores y donantes

Contraindicaciones en el receptor:

Enfermedad cardiovascular no corregible
Edad > 60 anos

* Kx x

Fumador
Obesidad: IMC > 32
Seleccion de donantes.

*

Muerte encefalica

No diabetes

No traumatismo pancreatico
Edad < 55a

* Kk Kk K

*

% Técnica quirurgica:

- Pancreas completo

- Segmento pancredtico

- Pancreas-duodeno

- Ligadura del Wirsung

- Anastomosis con intestino delgado
- Anastomosis con vejiga

- Anastomosis usando el duodeno

+» Complicaciones

Trombosis (5-10%)

Fistulas (Pérdida del injerto < 1%)
Pancreatitis

Infecciones
Rechazo (15-25%) (Perdida del injerto < 2%)
Recidiva de la DM

* Kk Kk Kk K

+* Islotes pancreaticos

v Islotes de donante
v'  Islotes de tejido fetal
Inconveniente: N2 de islotes (850.000)

Generalmente asociado a trasplante de rifidn



+* Resultados:

Organo sélido : A los 5 afios el 80% de los pacientes no necesita insulina

Islotes :A los 5 afios el 10% de los pacientes esta libre de insulina

La Sociedad Americana de Diabetes considera el Trasplante de islotes un procedimiento experimental que
debe realizarse en un contexto de investigacion en Centros con experiencia

TRASPLANTE INTESTINAL

+* Modalidades

A.- Intestino aislado
B.- Hepato-intestinal

C.- Multivisceral

< Indicaciones

ADULTOS
1.Sindrome de hipercoagulabildad (20 %)

2.Enfermedad de Crohn (14%)

3.Traumatismos abdominales (10%)

4. Tumores desmoides (9%)
5.Sindrome de intestino corto (7%)
6.Volvulo intestinal (7%)
7.Sindrome de Gardner (3%)

NINOS:
1.Gastrosquisis (20 %)

2.Vélvulo y enteritis necrotizante (11%)
3.Aganglionosis (7%)
4.Atresia intestinal (8%)
+¢ Indicaciones de la Sociedad Americana de Trasplantes

1.Imposibilidad de NPT Fallo hepatico atribuible a la NPT Trombosis de accesos Dos o mas episodios de
sepsis por catéter Episodios frecuentes de deshidratacién

2.Riesgo alto de muerte
3.Sindrome de intestino corto severo (<10 cms en nifios y 20 en adultos)
4. Hospitalizaciones frecuentes

5.No aceptacion de la NPT



TEMA 22: LITIASIS BILIAR Y SUS
COMPLICACIONES. COLEDOCOLITIASIS

A. LITIASIS VESICULAR
e [INTRODUCCION.

La LITIASIS VESICULAR es la enfermedad mas prevalente de la vesicula biliar y la segunda

indicacion mas frecuente de cirugia abdominal; también denominada COLELITIASIS, esta

entidad consiste en la presencia de CALCULOS dentro de la vesicula, que aunque generalmente

se forman en la misma, pueden hacerlo a cualquier nivel del tracto biliar.

Como ya sabemos la vesicula biliar estd formada por una capa muscular con fibras eldsticas y

una capa mucosa, principalmente, y su funcién mds importante consiste en la produccién de

bilis a partir del agua absorbida y otras sustancias, favoreciendo asi la digestidn de los lipidos.

La BILIS tiene constituyentes mayores: acidos biliares, fosfolipidos, colesterol y bilirrubina; los

acidos biliares son compuestos solubles en agua y sintetizados en el higado a partir del

colesterol. Después de la sintesis, son conjugados, excretdndose a la bilis por transporte activo
y almacendndose en la vesicula biliar. Tras las comidas, la COLECISTOQUININA se libera de la

mucosa del intestino delgado y estimula |a vesicula, que se contrae y libera los acidos biliares

conjugados en el intestino para facilitar la absorcidn de la grasa; posteriormente se absorben
casi en su totalidad por transporte activo en el ileon.

Conducto biliar

Conducto hepatico comun
Conducto cistico

Conducto bikar

Porcion duodenal
del mtestne
celgado

Sin embargo, existen una serie de alteraciones a nivel del sistema biliar que van a
desencadenar la aparicidn de dicha entidad, como son:

- BILIS LITOGENICA - el desequilibrio entre la concentracién de colesterol y sales

biliares mas fosfolipidos que tratan de mantenerlo en solucidn es, basicamente, lo que

predispone a la formacién de calculos de colesterol. La bilis litogénica suele ser el
resultado de un aumento en la secrecion de colesterol, que aparece con el progreso
de la edad y otros factores; el riesgo de litiasis biliar no se correlaciona con el
colesterol total sérico, pero si con la disminucién del HDL y el aumento de TAG. De



hecho, el que haya altas concentraciones de proteinas y lipidos en la bilis favorece el

desarrollo de la litiasis.
- ESTASIS BILIAR POR VACIAMIENTO INSUFICIENTE.
- PRESENCIA DE BACTERIAS - desembocan patologia infecciosa de la vesicula.

Segun el componente principal de los cdlculos biliares podemos diferenciar 3 tipos principales:

. DE COLESTEROL (10%).
2. MIXTOS (80%) = pueden ser de colesterol, bilirrubina, calcio y acidos biliares.
3. PIGMENTARIOS (10%) = negros y marrones con un alto contenido en bilirrubinato

calcico; suelen darse en enfermedades como la enterocirrosis, cirrosis hepatica,...

En la litiasis vesicular los factores etioldgicos son desconocidos, existiendo un aumento de su

incidencia en mujeres multiparas, aquellas mayores de 40 afios y con sobrepeso; su incidencia
es mayor del 25-30% por encima de los 70 afios. En la mitad de los casos de colelitiasis los
pacientes son asintomaticos, siendo la primera manifestacién clinica el dolor o alguna de sus

complicaciones.

e COLELITIASIS ASINTOMATICA/CALCULOS ASINTOMATICOS.

Como acabamos de decir se producen en el 50% de los casos; la prevalencia de colelitiasis en

nuestro pais es del 10-20% y el riesgo de desarrollar sintomas es solamente del 1-2%. En lineas
generales y en referencia a su tratamiento, el riego de la cirugia es MAYOR que la probabilidad

de que se manifiesten sintomas o sus consecuencias, por lo que la colelitiasis asintomatica NO
TIENE INDICACION QUIRURGICA.

Sélo en aquellos casos en los que exista mayor riesgo de desarrollar complicaciones (larga
esperanza de vida, presencia de microlitiasis que puede desembocar en pancreatitis, o calculos

mayores 2-3cm que podrian dar lugar a una colecistitis aguda) o posibilidad de que tengan
lugar cambios neopldsicos (vesicula en porcelana o no funcionante, asi como pdlipos

asociados; éstos sélo tendrdn indicacidon quirdrgica cuando son mayores de 10mm) el
tratamiento sera QUIRURGICO.

e COLELITIASIS SINTOMATICA.

El COLICO BILIAR es la manifestacién clinica de la colelitiasis sintomatica; se caracteriza por
dolor postingesta, opresivo, continuo y progresivo en hipocondrio derecho (o epigastrio),

irradiado_en cinturén a la espalda (o flanco derecho) vy suele acompafiarse de nduseas vy

vomitos alimentarios.

Existe un cuadro en relacién al célico biliar que es la DISPEPSIA BILIAR, caracterizado por dolor
en el piso abdominal superior (epigastrio), acompafiado de nduseas (vOmitos son mas raros) y

flatulencia; es muy dificil de diferenciar de la patologia ulcerosa, por RGE, gastritis,... Se

diagnostica mediante ECOGRAFIA, donde se observan célculos a nivel de la vesicula biliar, y su
respuesta a la colecistectomia es variable.

El DIAGNOSTICO del célico biliar, ademds de ser clinico se apoya en pruebas complementarias;
ANALITICAMENTE no suele dar alteraciones (excepto algunos casos en los que se observa




elevacién de enzimas, FA y GGT) y la RADIOGRAFIA SIMPLE DE ABDOMEN muestra célculos
radio-opacos ocupando la vesicula (localizada en hipocondrio derecho). La prueba diagndstica

de eleccién es la ECOGRAFIA ABDOMINAL, que muestra zonas hiperecogénicas que se
corresponden con el BARRO BILIAR; otras pruebas menos importantes en el diagnédstico de la
entidad, dirigidas a la busqueda de complicaciones o realizadas ante la sospecha de procesos
neopldsicos, son el TAC, RM, Ecoendoscopia, .. El tratamiento es sintomatico con
ANTIEMETICOS y ANALGEISICOS (eleccidn AINES).

e COMPLICACIONES COLELITIASIS.

COLECISTITIS AGUDA

Principal complicacién de la colelitiasis que consiste en un sindrome clinico caracterizado por

la_inflamacién de la pared vesicular, y se manifiesta por dolor abdominal, sensibilidad en

hipocondrio derecho, fiebre y leucocitosis.

Aparece en un 10% de los pacientes con colelitiasis y suele ser debido a la impactacion de un

calculo biliar a nivel del conducto cistico; ello produce el aumento de la presién intravesicular,

lo que puede dar lugar a isquemia arterial y drenaje venoso anémalo de la mucosa biliar. En
caso de que se produzca la contaminacién del contenido vesicular se puede desarrollar un
EMPIEMA, pudiendo éste evolucionar a gangrena, perforacion y coleperitoneo o PERITONITIS

BILIAR DIFUSA (derrame biliar en peritoneo o ascitis biliar). En algunas ocasiones el calculo
impactado puede desplazarse produciendo entonces un HIDROPS VESICULAR, lo que evita,
por otra parte, el desarrollo de empiema y sus complicaciones.

La CLINICA de la colecistitis aguda suele desencadenarse tras una ingesta abundante y consiste

en dolor continuo en hipocondrio derecho que puede irradiarse a escapula, como sintoma mas

frecuente, y se acompaia de nduseas, vomitos y fiebre; en la exploracidon es caracteristica la
reaccion peritoneal localizada y el signo de Murphy (patognomdnico de dicha entidad;
consiste en la interrupcion de la respiracion por dolor a la palpacién profunda en el reborde

costal derecho). Analiticamente aparece ligeramente alteracion del patrén de COLESTASIS,

que consiste fundamentalmente en el aumento de FA y GGT, asi como LEUCOCITOSIS; en

menor medida puede estar aumentada la bilirrubina (en torno 1y poco) y, en caso de que la

colecistitis esté evolucionada, las enzimas de necrosis hepatica (AST y ALT -
TRANSAMINASAS).

El DIAGNOSTICO, ademas de fundamentarse en la clinica y los datos analiticos, se basard en la
ECOGRAFIA ABDOMINAL (prueba de eleccién), que nos permitird observar distension
vesicular y edema de su pared, y pondrd de manifiesto un dolor selectivo al paso del
transductor = SIGNO DE MURPHY ECOGRAFICO.




