El método de Heineke-Mikulicz se trata del primer procedimiento descrito, el cual es ademds
el mds simple y practico; en él, el anillo pildrico se pone en tensién por medio de dos pinzas
separadas por 1 cm aproximadamente y aplicadas en los bordes superior e inferior de la cara
anterior del piloro, lo que conlleva la elevacién de la misma. A continuacién se realiza una
incisién longitudinal anterior antropiloroduodenal siguiendo el eje del tubo digestivo, cuya
profundidad debe comprender toda la pared digestiva. Después de la incisién seromusculosa,
se realiza la hemostasia de los vasos submucosos con bisturi eléctrico y a continuacion se
incide la mucosa.

La traccidn hacia arriba y hacia abajo de las pinzas antes mencionadas transforma la incisién
horizontal en vertical; el cierre de la piloroplastia requiere en promedio ocho a diez puntos.
Una vez terminada la sutura, el aspecto local suele ser el de dos cuernos, superior e inferior,
cuya importancia es proporcional al tamafio de la piloroplastia; este aspecto no tiene ninguna
consecuencia funcional.

Cualquiera sea el tipo de piloroplastia realizada, es razonable dejar una sonda gdstrica,
inmediatamente por encima de la piloroplastia o a través del canal pildrico.

1 Piloroplastia de Heineke-Mikulicz. # plantilla g
A. Incisién antropiloroduodenal horizontal. D. Incision del piloro y verticalizacion de la incisioy “plantilla cas
B y C. Sutura vertical con puntos separados extramucosos. E. Sutura transversal de Heineke-Mikulicz. | reciente. (ha;




Se han propuesto muchos otros procedimientos de piloroplastia, destacando la Piloroplastia
en «herradura» segun Finney, que consiste en una gastroduodenostomia basada en la
dilatacion del piloro mediante un corte longitudinal, seguida de la torsidon del duodeno en
forma de U invertida y la posterior anastomosis de la parte inferior/distal del estdmago con la
zona proximla/superior del duodeno; asi como la Piloroplastia de Jaboulay, que también es
una gastroduodenostomia entre el antro del estémago y la zona proximal del duodeno,
dejando un orificio mayor y conllevando asi menor inflamacién de la védlvula del piloro.

3 Piloroplastia de Finney.
A. Trazado de una incision en forma de arco con
convexidad superior centrada en el piloro.
B. Punto angular superior del plano posterior.
C. Plano de sutura posterior (puntos anudados
al interior).
D. Piloroplastia terminada.

- En algunos casos se puede realizar una vagotomia supraselectiva con dilatacién del
duodeno, pero generalmente el estasis gdstrico residual hace gue recidive tanto la

ulceracion como la obstruccidn.




TEMA 7: CANCER ESTOMAGO. CIRUGIA
GASTRICA

e INTRODUCCION.

La patogénesis del cdncer de estémago es compleja y multifactorial; existen varias condiciones
que se pueden considerar precursoras del cdncer de estdmago, como son: gastritis crénica,
metaplasia intestinal, pdlipos gastricos, estados post-gastrectomia, enfermedad de
Menetrier (también conocida como gastropatia hipersecretora hiperpldsica y gastropatia

hipertréfica hipoproteinémica, es una enfermedad premaligna, adquirida y rara que se
caracteriza por pliegues gastricos masivos en el fondo y cuerpo del estémago que otorgan a la
mucosa un aspecto adoquinado o cerebriforme; este trastorno se acompafia de una pérdida
de proteinas por el estdmago, la produccién excesiva de moco asi como hipoclorhidria o
aclorhidria), tlcera péptica crénica y displasia epitelial.

A continuacion pasaremos a analizar cada una de estas condiciones pre-cancerosas:

A. GASTRITIS CRONICA ATROFICA y METAPLASIA INTESTINAL

La lesién inflamatoria de la mucosa gdstrica puede ser el resultado de una infeccién bacteriana

(la mds frecuente es causada por H. Pylori), irritantes quimicos (reflujo alcalino) o Ia

consecuencia de un proceso autoinmune (anemia perniciosa); la destruccién celular

mantenida conduce a la gastritis cronica atroéfica y a la metaplasia intestinal.

La agresidén mas importante de todas estas es la infeccion por H.Pylori y depende no solamente
del germen sino de la respuesta del organismo a dicha infeccidn; la bacteria sobrevive en el
moco gastrico gracias a la secrecién de ureasa que altera el pH gastrico. Ello induce la lesion
directa del epitelio y, lo que es mas importante, de la zona proliferativa, mediante varios
mecanismos entre los que se incluye la produccidn de acetaldehido, distintas toxinas y factores

mucoliticos; ademads tiene un factor quimiotdctico para polimorfonucleares y otras células
inflamatorias. Los polimorfos producen metabolitos reactivos del oxigeno que causan mas
dafio celular dando lugar a gastritis primero aguda y posteriormente crénica; el acumulo de
linfocitos da lugar a foliculos que con el continuo dafio celular (incluida la produccién de

anticuerpos por el H. Pylori) conducen a la atrofia gdstrica.

Los cambios de la gastritis atrdfica son el adelgazamiento de la _mucosa con pérdida de

glandulas especializadas y un _incremento compensatorio del recambio celular en la zona

proliferativa; esta entidad aumenta su incidencia con la edad, encontrandose hasta en un 40%
de los mayores de 60 afos. La erradicacion del H. Pylori reduce la inflamacién y detiene el
transito hacia la metaplasia intestinal de la gastritis; por otra parte, ésta puede dividirse en
tres tipos dependiendo del fenotipo celular alterado y siendo caracterizados facilmente por la
mucina secretada:



- TIPO 10 COMPLETA = se observa un cambio de mucina de neutra a dcida, asi como en

la funcion celular de secretora a absortiva; todo ello se acompafia de la aparicidon de

células de Paneth, que se ven normalmente en el intestino delgado.
- TIPO Il - cursa con produccién de sialomucina acida en asociacion con células de

Paneth y células absortivas.
- TIPO lll > tiene lugar la produccién de sulfamucina dcida, cambios caracteristicos de

la mucosa coldnica y pérdida de células de Paneth.

Aunque los cambios metapldsicos pueden ser reversibles, la presencia de atrofia gdstrica y la

metaplasia intestinal de tipo coldnico se consideran irreversibles; el mecanismo lesivo para la

carcinogénesis no se conoce, pero parece que la hipoclorhidria resultante de la pérdida de
glandulas fundicas permite el desarrollo de bacterias con capacidad nitrosante que junto con

el H.Pylori tendrian capacidad para lesionar el genoma, dando lugar a inestabilidad gendmica y

comenzando la transformacidn hacia la displasia.

- lzquierda > gastritis crénica atroéfica.
- Derecha = metaplasia intestinal (zona rosa)

B. POLIPOS GASTRICOS

Se presentan con aumento de frecuencia en personas con edad avanzada; hasta un 7% en

pacientes con mas de 80 afios. Pueden ser hiperplasicos, de glandulas findicas o adenomas
(neoplasicos).

- POLIPOS HIPERPLASICOS > son los mas frecuentes (80-85%), se encuentran mas
habitualmente en el antro y suelen ser multiples y de pequefio tamario (<1cm); estan

compuestos por elementos glandulares hiperplasicos y desorganizados recubiertos
por epitelio normal y con gastritis crénica adyacente. El riesgo de malignizacidén es del

0.5% y solamente ocurre, salvo raras excepciones, en los mayores de 2 cm.

- POLIPOS DE GLANDULAS FUNDICAS = son formaciones sesiles que se encuentran en
un 3% de las endoscopias, generalmente a nivel del cuerpo gastrico. Se describieron
originalmente en la poliposis familiar, pero hoy son mas frecuentes las formas




espordadicas. No hay evidencia de transformacién neoplasica y se consideran lesiones
hemartomatosas.

- ADENOMAS/ POLIPOS NEOPLASICOS -> son histolégicamente adenomas tubulares
gue se encuentran mas frecuentemente en el antro gdstrico; cuando son mayores de
2cm el potencial de malignizacidn es del 40%. Se asocian a cancer de estémago

coexistente entre un 3 y un 25% de los casos.

C. ESTADOS POST-GASTRECTOMIA (ESTOMAGO OPERADO)

Los cdnceres de remanente gastrico se presentan en pacientes intervenidos por patologia

benigna hace mdas de 20 afios, generalmente con edad inferior a 40 afios e

independientemente del tipo de reconstruccidn gdstrica empleada; sin embargo, hasta un 40%

se detectan en etapa precoz, con afectacién exclusivamente submucosa.
Son tumores que afectan mds frecuentemente a la regidn peri-anastomaética, sin pasar
normalmente al area intestinal; de hecho se clasifican en los tipos intestinal o difuso.

Se recomienda seguimiento a pacientes gastrectomizados de larga evolucién y sintomaticos o
a aquellos en los que se detecte displasia en la endoscopia.

D. GASTRITIS HIPERTROFICA/ ENFERMEDAD DE MENETRIER
Como ya dijimos es una entidad muy rara en la que se ve una mucosa hipertrofica con
hiperplasia de las células superficiales y se caracteriza por hipoclorhidria y enteropatia
pierde-proteinas; su posibilidad de malignizacién esta en torno al 10%.
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E. ULCERA PEPTICA CRONICA

Aunque en el pasado se consideraba una lesién pretumoral, hoy en dia se sabe que menos del
1% de las ulceras gastricas sufren transformacion neopldsica. Asi bien, tras conocer la historia

natural del cancer géstrico precoz se explica porque en el pasado se comunicaba una mayor
malignizacién de las Ulceras, debido a que estos tumores suelen sufrir episodios de ulceracion

y cicatrizacion en relacion con el tratamiento.

Es importante recordar que las tlceras gastricas siempre han de biopsiarse.

F. DISPLASIA EPITELIAL GASTRICA

Se puede clasificar como leve, moderada o severa; esta entidad puede regresar y esto se
produce hasta en el 60 y 70% de los casos de displasia leve o moderada. Sin embargo, entre un
50y un 80% de los casos con displasia severa progresan hacia adenocarcinoma.

Cuando existe alguna lesién _endoscédpica como una erosidn, Ulcera o pdlipo cercano a la

displasia severa supone un marcador frecuente de cancer.

e CANCER GASTRICO.

Una vez aclaradas todas las condiciones mds frecuentes que promueven la aparicion del cancer
de estdmago pasaremos a analizar los distintos tipos de esta entidad, asi como sus
prondsticos, tratamientos, etc...

En primer lugar hablaremos de los dos tipos principales de carcinomas géstricos:

1) CARCINOMA TEMPRANO (EARLY CANCER) - se trata de un tumor maligno limitado a
la_ mucosa o a la submucosa y su diagndstico es independiente de la presencia de

metdstasis ganglionares.
La afectacién de la muscularis mucosa los divide entre mucosos y submucosos; por

otra parte existe una clasificacién endoscépica japonesa que los separa en tipos

protuberante (l), superficial (Il) y ulcerado (lll). El tipo protuberante se asocia mas

frecuentemente al tipo intestinal y el tipo ulcerado al tipo difuso; este ultimo tiene

mas frecuentemente metdstasis ganglionares, sobre todo cuando el margen estd poco
definido.

La afectacion mucosa se acompafia de menos de un 5% de metastasis ganglionares,
dada la poca presencia de linfaticos en la mucosa gastrica; cuando se afecta la
submucosa, estas cifras se elevan hasta un 10 - 20% o mas.

2) CANCER GASTRICO AVANZADO - el 90% de los tumores malignos géstricos son
adenocarcinomas y los restantes linfomas o GIST; existen raros tumores escamosos,

oat-cell, carcinoides, etc.
El cancer gdstrico avanzado se clasifica por su aspecto externo, segun la
CLASIFICACION DE BORRMANN, en Tipo I/polipoide, Tipo Il/Excavado, Tipo




[11/Ulcerativo con margenes sobreelevados e infiltrativo y Tipo IV/Con engrosamiento

difuso o linitis plastica.

Atendiendo a su composicién histoldgica se distinguen los tipos intestinal y difuso de

Lauren; los primeros presentan estructuras glandulares y los segundos carecen de

estructuras secretantes de mucina.

En general, existe relaciéon entre los tipos tumorales en estas clasificaciones y el
prondstico de la enfermedad; si bien la mayor relacién se encuentra entre la etapa
tumoral segun la clasificacion TNM y la realizacién o no de cirugia completa.

e ESTADIFICACION TUMORAL: SISTEMA TNM.

Con el fin de determinar el tratamiento adecuado para un tumor es fundamental realizar una
correcta estadificacion del mismo; esto es cada vez mds importante debido a la posibilidad de
implantacion de tratamientos locales para tumores precoces, por la existencia de regimenes
de neoadyuvancia que mejoran el prondstico en determinados estadios tumorales y porque
hoy dia no es aceptable la cirugia como mejor forma de paliacién en tumores gue hayan

superado las posibilidades de curacidn.

El propdsito de la estadificacion es establecer la extension de la enfermedad en cada paciente,

considerando la extensién del tumor primario en el érgano y la posible afectacién de érganos

contiguos, asi como la diseminacién a estructuras adyacentes o a distancia por vias

hematdgena o linfatica; en caso del cancer gastrico, también debemos considerar la via

peritoneal. Asi bien, la estadificacion comprende el estudio clinico preoperatorio,
intraoperatorio y postoperatorio con el andlisis histolégico definitivo.

SISTEMA TNM (TUMOR, ADENOPATIAS/GANGLIOS, METASTASIS)

Tx = no se puede determinar el tumor primario.

TO - no hay evidencia de tumor primario.

Tis = carcinoma intramucoso sin invasion de la ldmina propia.

T1 - el tumor invade la ldmina propia, la muscularis mucosae o la submucosa.
T1a = lamina propia o muscularis mucosae.

Tlb - submucosa.

T2 - invade la muscular propia.

T3 - invade la subserosa sin invadir el peritoneo visceral o las estructuras adyacentes.
T4 - invade la serosa (peritoneo visceral) o las estructuras adyacentes.

T4a - serosa.

T4b - estructuras adyacentes.

Nx = no se puede determinar afectacidn ganglionar.

NO - no hay evidencia de adenopatias/afectacidn ganglionar regional.
N1 - afectacion de 1 o 2 ganglios.

N2 - afectacién de 3 a 6 ganglios.

N3 - afectacion 7 o maés ganglios.

N3a > afectacidn de 7 a 15 ganglios.



N3b - afectacion de 16 o mas ganglios.

Mx - la presencia de metastasis a distancia no puede ser estudiada.
MO - no hay evidencia de metastasis a distancia.
M1 - existe metastasis a distancia.

ESTADIOS TNM
ESTADIO T N m
0 is 0 0
IA 1 0 0
IB 2 0 0
1 1 0
A 3 0 0
2 1 0
1 2 0
1B 4a 0 0
3 1 0
2 0
1 3 0
A 4a 1 0
3 2 0
2 3 0
B 4b 0 0
4b 1 0
4a 2 0
3 3 0
1] [e 4b 2 0
4b 3 0
4a 3 0
v 1



ESTADIFICACION INTRAOPERATORIA - generalmente el paciente con céncer gastrico
llega a quiréfano con una estadificacion muy precisa, lo cual hace que la estrategia
quirdrgica tenga que ser alterada en pocas ocasiones; sin embargo, es obligatoria la
busqueda de metdastasis hepdticas por palpacidn y la evaluacién de los margenes

posibles de reseccidn, proximales vy laterales, siendo dificil valorar si las adherencias a

otros organos son inflamatorias o tumorales, caso en el que la reseccidon se puede
plantear en funcion del érgano de que se trate.
También se ha de evaluar el estado linfatico; los ganglios linfaticos incluidos en el

campo de la reseccidn no se biopsian, pero aquellos que no van a ser resecados y su

positividad puede alterar la decisidn quirdrgica si deben ser biopsiados

intraoperatoriamente.

El concepto de ganglio centinela aparecié en el campo de la cirugia general con el
melanoma y el cancer de mama; en tumores digestivos se ha estudiado sin haberse

demostrado (en cancer esdéfago-gastrico) su utilidad por el momento, dado que existen

metastasis saltatorias en aproximadamente un 55% de los casos.

Por otra parte, la estadificacion completa es la que se obtiene después del estudio
patoldgico, pues sus resultados permiten conocer retrospectivamente la calidad de los
estudios preoperatorios; el primer objetivo de ésta es, naturalmente, el aproximar un
prondstico para el paciente y el conocer la necesidad de tratamiento adyuvante. El
hallazgo en el estudio patoldgico definitivo de afectacion micrometastasica en los
ganglios linfaticos (afectacion tumoral no reconocible en la hematoxilina-eosina
estandar y solo detectable por métodos inmunohistoquimicos) es de significado

incierto; asi mismo, parece que su presencia empeora ligeramente el prondstico del

paciente sobre el estado previamente considerado NO, pero los estudios realizados no

son concluyentes.

En los dltimos afios se han estudiado multiples posibles factores prondstico que
mejoren las estimaciones de la TNM o colaboren en la decisién sobre hacer o no
adyuvancia; sin embargo, no hay muchos resultados definitivos generalizables. Parece
que el componente inflamatorio peritumoral y la presencia de inflamacion sistémica
determinada por la elevacién de la PCR son pardmetros que puedan indicar un
prondstico negativo; también se ha comunicado la elevacion de la interleukina 10 (IL-

10) en relacidn con la recurrencia precoz tras la cirugia.

MANEJO PERIOPERATORIO -> los pacientes con tumores del tracto digestivo superior
han de ser evaluados cuidadosamente antes de la intervencion quirudrgica con el fin de
mejorar su estado clinico y asi disminuir la aparicidon de posibles complicaciones.

La evaluacidn del riesgo anestésico se realiza mediante la conocida clasificacién de la
sociedad americana de anestesiologia (ASA); por otra parte, la evaluaciéon de la
posibilidad de desarrollo de complicaciones post-operatorias se hace mediante la

clasificacion POSSUM, que analiza el estado fisiolégico preoperatorio y el tipo de

cirugia realizada. En lineas generales el POSSUM incluye la edad, el estado

cardioldgico, respiratorio, la tensién, la frecuencia cardiaca, el Glasgow, la

hemoglobina, leucocitos, urea, sodio, potasio y las alteraciones electrocardiogréficas;

en lo referente a la cirugia, analiza si esta es mayor o menor, si se realizan multiples




procedimientos sincronicos, la pérdida hematica, la contaminacidon peritoneal, la

presencia de tumory el tipo (electiva o urgente) de intervencion.

Seguln el grado POSSUM hay una correlacion directa con el nimero y gravedad de
complicaciones en cdncer gastrico, de hecho, el estado cardiovascular puede
aconsejar tratamiento preoperatorio con betablogueantes o estatinas para disminuir

las complicaciones, y el respiratorio aconseja en todos los pacientes sometidos a
cirugia del piso abdominal superior la preparacién preoperatoria en un programa de
fisioterapia respiratoria.

Por otra parte, la alteracién del estado nutricional es frecuente en los pacientes con
neoplasia del tubo digestivo proximal; asi se define en estos pacientes el estado de
malnutricién como un indice de masa corporal menor de 18.5, una pérdida de peso en

los 2 ultimos meses mayor del 5% y una albuimina sérica menor de 3.5. El manejo de

estos pacientes por parte de especialistas en nutricion es aconsejable con el fin de
reducir las complicaciones post-operatorias en relacion con la cicatrizacién (fistulas) o

la_inflamacién (distress respiratorio). La nutricién enteral por sonda o yeyunostomia

mejora la preparaciéon del paciente y se ha de valorar especialmente en aquellos que
proceden de un programa de neoadyuvancia.

e EVALUACION CLINICA Y DIAGNOSTICO.

La evaluacion clinica de un cancer de estémago con el fin de establecer su extensidon no es facil
ni precisa; sin embargo, existen algunos signos que orientan hacia la presencia de enfermedad
extendida, como son la presencia de ganglios palpables en la regién supraclavicular izquierda,

noédulo umbilical palpable indicativo de carcinomatosis peritoneal o ascitis, asi como la

palpacién de ocupacion del fondo de saco de Douglas en el tacto rectal.

Con respecto al diagndstico, el estudio baritado ha sido desplazado casi totalmente por la
endoscopia alta; sin embargo, ésta sigue teniendo gran utilidad para evaluar los tumores de
estdmago proximal, principalmente para descartar afectacion esofagica.

La endoscopia alta se mantiene como el método diagndstico principal, ya que, ademas, es

capaz _de conseguir muestras de biopsia; por otra parte, la_adicién de ultrasonografia la

convierte en la forma mas precisa de evaluar la extensién del tumor primario en la pared del

estdmago, la afectacién de estructuras adyacentes y también la presencia de adenopatias
sospechosas que se pueden incluso someter a puncidn para confirmar su afectacion tumoral.
Por otra parte, la utilizacién de liquidos carbonatados que pueden distender la pared gdstrica
permite la realizacién de endoscopia virtual, con deteccidn de las lesiones tumorales hasta en
un 91% de las ocasiones.

La ecografia endoscopica también permite sospechar y confirmar la presencia de ascitis

tumoral que indicaria una etapa tumoral avanzada.

La tomografia computada no ha demostrado una gran precision en la evaluacién del tumor
primario; su principal utilidad es la deteccién de metdstasis a distancia y la evaluacién a groso

modo de la afectacién linfdtica. La infiltracion de drganos adyacentes tampoco es facil de




asegurar ni siquiera con los TC de ultima generacidn, con porcentajes de precisién entre un 60
y un 75%; en cuanto a la afectacion linfatica antes mencionada, su precisidn se sitla entre un
60y un 80%.

La laparoscopia es uno de los métodos diagndsticos mds precisos tanto en la afectacidon serosa

del tumor primario, como en la deteccién de adenopatias tumorales y metdstasis peritoneales.
Esta técnica se incluye casi sistematicamente como procedimiento de estadificacién, siendo

capaz de cambiar la actitud terapéutica entre un 10y un 20% de los casos.

Comentar que la presencia de células tumorales en el peritoneo tiene significado variable; si
se encuentra ascitis con células neoplasicas en ella la enfermedad serd metastdsica, mientras

la presencia de células tumorales sueltas en un lavado peritoneal se puede encontrar entre un
8 y un 42% de los pacientes con cancer gastrico y su significado no esta claro.

Por ultimo, aclarar que la RM y el PET no aportan mejoras a todos los procedimientos previos.

e CIRUGIA DEL CANCER DE ESTOMAGO.

El cdncer de estdmago se disemina por cuatro vias fundamentales:

a. EXTENSION DIRECTA - puede dar lugar a la infiltracién de érganos adyacentes cuya
reseccidn con intencion curativa sera valorada por el equipo quirurgico.

b. EXTENSION LINFATICA - se realiza desde que el tumor avanza a la submucosa; la
afectacién en sentido lateral afecta a los plexos linfaticos submucoso y subseroso, y

desde alli se dirige hacia los ganglios del primer escalon linfatico. Desde éstos,
siguiendo la vascularizaciéon gdstrica principal, alcanzan el tronco celiaco v,
posteriormente, las estaciones regionales y distantes. La diseminacién linfatica es la

mas frecuente en los canceres gastricos; sin embargo, la afectacion de ganglios

perigastricos no implica la no curabilidad de la enfermedad, por lo que se recomienda
realizarla de forma sistematica.

c. EXTENSION PERITONEAL -> la invasién peritoneal ocurre cuando hay afectacién de la
serosa gastrica, siendo mas frecuente en los tumores de tipo difuso (45-75%) que en

el tipo intestinal (10-30%). La cirugia no se lleva a cabo en tumores con diseminacion
por esta via; a pesar de ello, en los tumores con afectaciéon de la serosa posterior,
hacia la transcavidad, se incluyé la realizacién de bursectomia para disminuir la
posibilidad de recurrencia peritoneal, lo cual no se ha demostrado.

d. EXTENSION HEMATOGENA -> la diseminaciéon hematégena en forma de metastasis a
distancia es poco frecuente en cidncer de estdmago y cuando sucede ya suele existir
importante invasion linfatica y peritoneal.

La estrategia para conseguir disminuir la tasa de recurrencia local o regional es realizar una

correcta cirugia en bloque, con escision del tumor primario y los ganglios linfaticos que
drenan la lesién, asi como llevando a cabo una adecuada prevencion de la diseminacion
peritoneal; de hecho, la alta frecuencia de recaida peritoneal, atribuida tanto a la presencia de
células tumorales en la cavidad pre-operatoriamente como al derrame de células durante Ia



movilizacion tumoral en la cirugia, hace que se hayan desarrollado programas de

guimioterapia intraperitoneal intraoperatoria. Estos tratamientos parecen tener efecto cuando

se realizan intraoperatoriamente o en el postoperatorio inmediato.

La cirugia radical gdastrica parece ofrecer beneficios en |la supervivencia a largo plazo; esto se

ha demostrado ampliamente en Japdn, aunque en el Oeste no parece estar tan claro, siendo
muchos factores los que determinan estas diferencias. EI mds importante de ellos es la
mortalidad perioperatoria, que de forma global en Japdn se situa en torno al 1-3% mientras

gue en Occidente estd alrededor del 10%; en general en Occidente el cancer de estémago es

una patologia del cirujano general, mientras que en Oriente existe dedicacién especifica en
unidades multidisciplinares. La reduccidn de la mortalidad junto con la sistematizacion de la
cirugia justifican per se la diferencia en los resultados observados.

e EXTENSION DE LA GASTRECTOMIA.

El objetivo primario de la cirugia del cancer de estémago es la reseccién de la lesién primaria

con mdrgenes longitudinales y circunferenciales libres; el tipo de gastrectomia requerido para

ello varia dependiendo de la localizacidon del cancer y el tipo de tumor, que requerird un
margen mayor o menor.

Los cdnceres de tipo difuso tienen una mayor tendencia a la diseminacién lateral por linfaticos
de la pared gastrica; las formas mas agresivas infiltran toda o casi toda la submucosa,

produciendo lo que se denomina linitis plastica (adenocarcinoma géstrico infiltrante, difuso y
maligno). Tanto el eséfago como el duodeno se pueden afectar por los linfaticos, el eséfago

por los submucosos y el duodeno por los subserosos; esto debe considerarse especialmente en

los tumores de localizacién cerca de los limites del estémago.

En general, aunque se ha defendido la necesidad de un margen mayor para los tumores de
histologia difusa, esto no esta demostrado y se considera que un margen de 5 cm es adecuado
para ambos tipos; en los tumores que afectan la serosa se puede requerir un margen mayor
(al menos 6 cm).

De esta manera, el tipo de gastrectomia depende directamente de la localizacion y de la
extension local del tumor; los tumores distales, de antro y cuerpo-antro, se extirpan mediante

gastrectomia subtotal del 80% con inclusién de la primera porcién duodenal. La gastrectomia
total se reserva para los tumores muy voluminosos o con clara extensién en la submucosa en

los 7 cm préximos a la unidn gastroesofagica. Asi mismo, en los tumores de tercio medio

muchas veces serd necesaria la realizacidon de una gastrectomia total.
En definitiva, para evitar la gastrectomia total se aconseja un minimo de 2 cm de estémago,

por lo que el margen adecuado serd, como dijimos antes, de 7 cm desde el borde proximal
del tumor hasta la union gastroesofagica.
Los tumores proximales deben ser tratados mediante gastrectomia total; por otra parte, la

gastrectomia proximal, realizada en muchos centros de forma sistemdtica, puede dar lugar a
resultados funcionales malos.

Generalmente los tumores con afectacién de todo el estémago son de tipo linitis plastica y de
forma habitual los resultados con la reseccidon quirdrgica son malos; la intervencion se puede

acometer en gente joven tras garantizar que no existe invasién peritoneal y con lavado
negativo, independientemente de la afectaciéon de 6rganos a distancia. Es necesario, como en



todos los tipos tumorales, garantizar margenes libres, lo cual es especialmente dificil, por lo
gue se argumenta que la reseccidon no merece la pena en este tipo de tumores.
Los tratamientos combinados se reservan para pacientes jovenes con enfermedad confinada al

estomago v los tejidos perigastricos.

e LINFADENECTOMIA.

La extension via linfatica es la forma mas frecuente de diseminacion en el cancer de
estdmago, pudiendo darse sin diseminacién hematdgena y en tumores localizados.
El patron de diseminacidn linfatica se puede dividir en cuatro zonas segun la vascularizacién

arterial del estdmago, aunque no es predecible generalmente debido a la abundante red de

vasos linfaticos situados en la submucosa. Los japoneses han descrito los ganglios linfaticos
perigastricos, clasificdndolos dentro de 16 estaciones:

Paracardiales derechos.
Paracardiales izquierdos.
Curvatura menor.

AWDNR

Curvatura mayor.

4sa. Vasos cortos.

4sb. Gastroepiploica izquierda.
4d. Gastroepiploica derecha.
5. Suprapildricos.

6. Infrapildricos.

7. Gdastrica izquierda.

8. Hepdtica comun.

9. Tronco celiaco.

10. Hilio esplénico.

11. Arteria esplénica.

12. Hepatoduodenal.

13. Retropancredticos.

14. Raiz del mesenterio.

15. Arteria cdlica media.

16. Para-adrticos.

17. Peri-esofdgicos inferiores.
18. Diafragmadticos.

La asociacion japonesa en su estudio del cdncer gastrico ha demostrado que solamente la
reseccion de las adenopatias en las regiones 1-12 produce beneficio en el paciente con cancer
de estémago; por el contrario, la reseccion de los ganglios de las regiones 13 a 16 da lugar a
tan bajo beneficio que este es superado por el incremento de morbimortalidad que produce.
La reseccién de las adenopatias de la regién 12 cuando estdn afectadas, ofrece un 25% de
supervivencia a largo plazo en Japdn, por lo que se recomienda su realizacidn sistematica en
aquellos pacientes con tumores distales donde los ganglios de la regién mencionada estén
afectados; comentar por ultimo que algunos cirujanos la incluyen en la linfadenectomia D2.



En general, los cuatro escalones ganglionares son:

- N1 - ganglios perigastricos cercanos a la lesidn primaria.

- N2 - ganglios perigastricos distantes y ganglios en el camino de las principales
arterias que irrigan el estémago.

- N3 - ganglios mas alla del drenaje linfatico gastrico; suelen estar afectados cuando el
estadio es avanzado o por drenaje linfatico retrégrado debido al bloqueo de los
conductos normales.

Aclarar que segun la localizacién del tumor primario, las regiones incluidas en cada escalén son

distintas. Atendiendo a todo ello, la denominacién de la linfadenectomia sera:

- D1 - linfadenectomia limitada = incluye la reseccion en bloque de todos los ganglios

de la regidon N1.
- D2 - linfadenectomia sistematica = incluye la linfadenectomia de las regiones N1y

N2; si no se han incluido mas que parte de la region N2 se suele denominar D1/D2, D1
alfa o D1 beta (denominaciones no generalizadas).
- D3 - coninclusién de los ganglios de la regién 12.

A su vez, la relacién entre linfadenectomia y curacion en cancer de estdmago esta

perfectamente definida por las guias japonesas; asi en la reseccién absolutamente curativa el
numero D es mayor que el nimero N patolégico, mientras en resecciones relativamente

curativas el nUmero D iguala al N.

En la actualidad incluso en occidente se acepta que la minima reseccién para definir la cirugia
gastrica como radical es una D2, aunque la TNM define la D2 como aquella linfadenectomia

que proporciona un minimo de 15 ganglios para el estudio histolégico.

Sin entrar en profundidad en las discusiones Este-Oeste, la linfadenectomia D2 ha
demostrado ser beneficiosa para los pacientes en estadios Il y IllIA; sin embargo, el
incremento de morbimortalidad de la linfadenectomia D2 en Occidente recomienda gue no

sea una cirugia rutinaria realizada por todo tipo de cirujanos.

e ESPLENECTOMIA.

Su inclusién en la gastrectomia con intencién oncoldégica es controvertida, ya que aumenta la
incidencia de complicaciones sépticas en el postoperatorio y la mortalidad, compensando por

tanto el posible efecto beneficioso al que daria lugar; si la cirugia se realiza con intencidn

curativa y hay invasion directa del bazo igual que de la cola del pancreas, ambos han de ser
resecados.

La realizacién de esplenectomia con idea de quitar los ganglios del hilio esplénico también es
controvertida, pues el beneficio que se ofrece es minimo ya que en caso de poderse realizar

con intencién curativa habria que resecar también ganglios para-adrticos también afectados.

La reseccién de los ganglios del hilio esplénico con preservacion esplénica esta descrita en



Japdn, pero no es una técnica reproducible de momento; por otra parte, la reseccion de los
ganglios de la arteria esplénica se puede hacer incluyendo el pancreas o sin incluirlo. La
pancreatectomia distal con intencidn de resecar los ganglios de la estacién 11 solamente estd
indicada en pacientes jévenes con buen estado general, con lo que el beneficio va a ser

solamente para un 2% de los pacientes, mientras que la morbilidad de la cirugia es mayor.

La reseccion de 6rganos adyacentes se puede hacer con fines oncolégicos cuando estos estan
directamente afectados por el tumor; a su vez, la afectacidon puede hacerse por via transmural
o por via intramural (linfaticos de esdfago y duodeno). La afectacién transmural tiene peor

prondstico; la supervivencia a 5 afios cuando hay mas de un érgano afecto es solamente del
4%, muy inferior al riesgo operatorio.

La reseccidon de metastasis hepaticas sincronicas no tiene indicacién por presentar muy malos
resultados; por el contrario, una lesién solitaria, metacrénica, menor de 5 cm de didmetro y

gue puede ser resecada con un margen de 10 mm, puede ser intervenida esperando mas de

un 30% de supervivencia a 5 afios.

Para finalizar, recalcar que la reseccion laparoscépica se puede realizar con las mismas
garantias oncoldgicas que la reseccidn tradicional.

e TRATAMIENTO MULTIDISCIPLINAR.

El objetivo del tratamiento combinado del cancer de estdmago es reducir los fracasos a largo
plazo tras cirugia con intencién curativa. Como ya mencionamos, el patron de diseminacion

incluye metdstasis ganglionares, hepdticas y recaida peritoneal. Entre todos los regimenes
probados, el estudio MAGIC con epirubicina, cisplatino y 5-fluorouracilo de 3 ciclos
preoperatorios y 3 postoperatorios es el que mejores resultados ha demostrado, con un

beneficio en la reduccién del tumor primario y los ganglios afectos, asi como una mejoria en la
supervivencia de un 23% a un 36%; sin embargo, solamente el 40% de los pacientes
completaron el tratamiento postoperatorio y la mayoria de los pacientes se sometieron a
linfadenectomia D1.

La quimioterapia intraperitoneal con mitomicina C solamente ha demostrado beneficios en
estudios japoneses.

La quimio-radioterapia postoperatoria (estudio McDonald) con 5-FU-leucovorin (acido
folinico) en las semanas primera y Ultima de la radioterapia (45Gy) y 2 ciclos de 5-FU-

leucovorin mensualmente, demostrd clara mejoria en la supervivencia libre de enfermedad (49

vs 32%) y total (52 vs 41%), aunque los resultados han sido frecuentemente criticados por
existir un 54% de pacientes en los que solamente se habia realizado una reseccién DO.

Esta claro que la cirugia aislada no es el tratamiento adecuado para el cancer de estémago
que no se encuentre en un estadio inicial/precoz; por el momento, los pacientes con un

tumor _mayor que T2 vy con afectacion ganglionar deberian ser incluidos en regimenes de




adyuvancia, v los pacientes con enfermedad residual postoperatoria deberian ser tratados con

quimio-radioterapia.

e OTROS TUMORES GASTRICOS.

a) TUMORES DEL ESTROMA GASTROINTESTINAL (GIST)

Son tumores mesenquimales del tracto digestivo que representan el 0.1-3% de todos los

tumores digestivos y el 5% de los sarcomas de partes blandas; historicamente se les atribuia un

origen en fibras musculares y se denominaban leiomiomas/leiomiosarcomas.

La microscopia electrdnica sin embargo reveld que pocos tenian componente muscular y que
la célula principal era de origen neural o indiferenciada; se descubrié que los GIST y las células

de Cajal que los componen expresan CD 117, el receptor tirosin-kinasa KIT.

Su verdadera incidencia parece estar en 15 casos por millén de habitantes, aunque es muy
dificil de determinar por la variabilidad en su agresividad oncoldgica; los factores prondstico

mads importantes son el tamaiio, el 6rgano donde asienta (intestino delgado peor prondstico)

y el recuento mitético. La mayor parte de los GIST menores de 2 cm tienen bajo indice

mitético (menos de 5 mitosis por 50 campos de gran aumento) y se consideran de muy bajo

riesgo; entre 2 y 5 cm, cuando tienen menos de 5 mitosis, son de bajo riesgo y con 6-10 mitosis

de riesgo intermedio. Los GIST de 6 a 10 cm con menos de 5 mitosis son de riesgo intermedio y

con mas de 5 de alto riesgo. Por encima de 10 cm, o con mas de 10 mitosis, son todos de alto
riesgo.

El diagndstico mas preciso se hace por eco-endoscopia, donde se aprecia la cldsica imagen
hipoecoica originada en la capa 4 del tubo digestivo. Para indicar la reseccion se suele realizar

TC abdominal; mientras la confirmacién diagndstica se puede obtener por PAAF en manos de

un patdlogo preciso.

El tratamiento de eleccion es la reseccidn quirurgica; se debe hacer reseccidon con margenes

libres (RO) v, si es posible, con preservacién funcional del drgano donde asienta el tumor. No se

tiene que practicar (casi nunca) una linfadenectomia ampliada; algunos tumores dicen que se
pueden abordar laparoscopicamente pero, a pesar de ello, no se recomienda la reseccion
endoscopica.

El tratamiento de los tumores metastasicos o irresecables se realiza con mesilato de imatinib,

inhibidor del receptor tirosin-kinasa; comentar que mds del 50% de los pacientes con GIST

metastasico viven 5 afios con este tratamiento.



b) LINFOMA GASTRICO

Supone aproximadamente un 5% de los tumores gastricos, siendo el mas frecuente en los

varones (2:1) v su edad media de presentacion esta entre los 60 v los 65 afios, salvo en los

pacientes HIV + que se presenta antes.

El diagndstico es por gastroscopia y biopsia, que ante la sospecha, si no es adecuada, debe ser
repetida rapidamente; la estadificacion se completa con ultrasonografia endoscépica y TC
con el fin de evaluar la afectacién en profundidad en la pared gdstrica y los ganglios regionales,
asi como con una biopsia de médula dsea con el fin de saber si hay afectacién a distancia.

Se han seguido distintas clasificaciénes de estadificacién, pero la mas utilizada es la
modificada de Blackledge:

- Estadio | > Tumor limitado al tracto Gl sin afectacidn serosa; solitario o mdltiple sin
lesiones contiguas.
- Estadio Il >Se extiende hacia los ganglios abdominales; se subclasifican en |l

(ganglios locales) y 112 (ganglios a distancia).

- Estadio Il > Perforacion de la serosa con afectacion de drganos adyacentes o
perforacidn con peritonitis.

- Estadio IV > Enfermedad diseminada extranodal o afectacion nodal
supradiafragmatica.

Los linfomas MALT de bajo grado en estadio | son tumores de crecimiento indolente que se
asocian a infeccién por H.Pylori y frecuentemente regresan con la erradicacién del germen. En

ellos se realiza seguimiento endoscépico cada 6 meses durante los siguientes 2 afios a la

erradicacion.
Los tumores mds avanzados, como aquellos que recurren precozmente o los que persisten tras

la erradicacion, se tratan con un régimen de clorambucil y rituximab; los que presentan
transformacién _a célula _grande se tratan con régimen CHOP (ciclofosfamida,
hidroxidaunomicina, oncovin, prednisona).

Los linfomas de alto grado vy los difusos de células B no regresan con la erradicacion del
H.Pylori; en ellos la cirugia tiene poco lugar terapéutico, salvo si existen complicaciones o para
el tratamiento de la enfermedad locorregional en caso de fracaso del tratamiento médico.

c) CARCINOIDE GASTRICO

Es un tumor neuroendocrino que se suele presentar como hallazgo casual en una endoscopia
digestiva alta; se distinguen 3 tipos:

- Tipo I & son los mas frecuentes (75%) y suelen aparecer en pacientes con gastritis

cronica atrdfica y en aquellos con _anemia perniciosa. Son generalmente lesiones
pequeiias y de comportamiento benigno, que cuando crecen por encima de 1-2 cm




pueden dar metastasis ganglionares. Las lesiones menores de 1 cm se tratan

endoscépicamente, mientras aquellas mayores (1-2cm) se tratan mediante exéresis

quirurgica y antrectomia, lo que reduce los niveles de gastrina.

Tipo Il > son raros (8%) y se presentan en pacientes con gastrinoma, como parte del

MEN1 (Neoplasia Endocrina Multiple tipo | o Sindrome de Wermer; conlleva
hiperplasia paratiroidea, adenoma hipofisario y tumor pancredtico); tienen un
comportamiento intermedio en agresividad entre el tipo | y el tipo Ill, con una
posibilidad de metastatizacion entre un 10 y un 30%. Las lesiones pequefias se tratan
como el tipo |, pero es importante localizar el gastrinoma.

Tipo Ill > constituyen el 21% de los carcinoides gastricos y se presentan como masas
grandes y ulceradas que muchas veces muestran metdstasis hepdticas. No se asocian
con gastritis _atréfica, gastrinoma o MEN-1. El tratamiento es cirugia radical,
generalmente gastrectomia total con linfadenectomia regional, y |la supervivencia es
del 50% a 5 afios.




TEMA 8: SECUELAS DE LA CIRUGIA GASTRICA

e INTRODUCCION.

La patologia del estémago operado constituia hasta principios de los 90 un capitulo importante
de la patologia quirdrgica como consecuencia directa del gran nimero de intervenciones
realizadas por patologia benigna. En la actualidad, la gran reduccion de las indicaciones
quirargicas de la enfermedad ulcerosa ha hecho que las secuelas de la gastrectomia hayan sido
practicamente olvidadas.

En lineas generales la cirugia gdstrica se basa en la realizacion de una denervacién del
estdmago, y, secundariamente en la mayor parte de los casos, del resto del tubo digestivo y
arbol biliar, o en una reseccién gastrica total o subtotal. Debido a ello y como consecuencia
de estas intervenciones podemos esperar alteraciones de la motilidad gastrointestinal, la

digestion y la absorcién de nutrientes; es decir, tendremos sindromes motores digestivos, asi
como sindromes nutritivos y metabdlicos.

Para el estudio de las secuelas de la cirugia vamos a considerar en primer lugar las
consecuencias de la vagotomia y posteriormente la patologia secundaria a la reseccion
gastrica.

e SECUELAS DE LA VAGOTOMIA.

Basicamente se distinguen tres tipos de complicaciones: diarrea, esofagitis por reflujo con o
sin estenosis y colelitiasis.

1. DIARREA POST-VAGOTOMIA

Aunque tras cirugia gastrointestinal es frecuente la alteracién del transito en cierta medida, la

diarrea es una consecuencia directa de la vagotomia que se puede presentar en el 25% de los
pacientes sometidos a una vagotomia troncular, el 3% de agquellos gue se someten a una

vagotomia selectiva y menos del 1% de los sometidos a una supraselectiva.

No estd clara la fisiopatologia de esta diarrea, existiendo varios factores que pueden concurrir:

- La alcalinizacion gastrica tras la vagotomia conlleva una colonizacidon del tracto
superior por gérmenes no habituales.

- Las alteraciones de la distension gastrica y del vaciamiento (secundarias a la
piloroplastia que acomparfia obligadamente a la vagotomia) dan lugar a un cambio en el
vaciado de gas y liquido hacia el intestino.

Existe asimismo una alteracion en el vaciado de la bilis al duodeno secundaria a la
denervacion del arbol biliar, lo que altera la absorcion de grasas y la composicién por tanto del
bolo; se ha comprobado que los pacientes con diarrea tras vagotomia tienen mas porcentaje

de 4cidos biliares en las heces y el tratamiento con colestiramina mejora la sintomatologia.




La mayor parte de los casos de diarrea postvagotomia mejoran entre 6 meses y 1 afio tras la

cirugia; sin embargo, en 1-2% de los enfermos esta es una condicion incapacitante, por el
numero de deposiciones, las caracteristicas de estas (acuosas) y la presentacién nocturna.

El primer tratamiento médico consiste en la alteracién de la dieta, incrementando la ingesta

de fibra y llevando a cabo la reduccién de la lactosa; los farmacos utilizados son los opiaceos y

la colestiramina. Recientemente se estan tratando algunos casos de forma exitosa con
octedtride, aunque su efecto puede ser también dafiino, ya que al inhibir la secrecién exocrina

pancreatica podemos inducir un cuadro malabsortivo que incremente la diarrea.

De forma excepcional se puede indicar una cirugia para el tratamiento de la diarrea
postvagotomia; ésta consiste en incrementar el tiempo de trdnsito mediante la creacién de un

asa yeyunal antiperistaltica a 1 metro del angulo de Treitz.

2. ESOFAGITIS POR REFLUJO

La lesién deberia ser muy poco frecuente ya que se relaciona con la yatrogenia generada en la

vagotomia troncular, no solamente sobre la membrana esofagogastrica sino también sobre los

pilares del diafragma y las fibras musculares del esfinter esofagico inferior. El problema se ve

complicado por la asociacién de una piloroplastia u otro procedimiento de drenaje gastrico,
ya que el reflujo acido se ve complicado por reflujo alcalino.

3. COLELITIASIS

Se acepta que la vagotomia troncular predispone al desarrollo de cdlculos en la vesicula biliar,

generalmente por alteracion de la motilidad de la via biliar y de la composicién de la bilis.
Existen pocos estudios en la literatura; lhasz y Griffith publicaron un estudio de 53 pacientes
sometidos a vagotomia selectiva y piloroplastia, sin _encontrar alteraciones entre la

colecistografia oral pre y postoperatoria. En otro trabajo que evalué a 91 pacientes sometidos

a vagotomia troncular se encontré distensidn vesicular en 46 casos, con vaciamiento escaso en
30 y calculos en 9 enfermos; los 45 pacientes restantes tenian tamafio vesicular normal con
motilidad normal y cdlculos solamente en 1 caso.

En resumen, tras la vagotomia troncular se produce distension de la vesicula en el 50% de los

casos, asociada a alteracidén de la motilidad; la quinta parte de los pacientes con distension

vesicular desarrollan cdlculos biliares. Sin embargo, ésto no indica colecistectomia, que sigue

contempldndose cuando existen sintomas de la colelitiasis.

e SECUELAS DE LA GASTRECTOMIA.

1. RECURRENCIA DE LA ULCERA

Es poco frecuente que tras una gastrectomia recurra la Ulcera péptica; de hecho, tras una
vagotomia con procedimiento de drenaje es mas frecuente que tras una antrectomia, y a su
vez mas en ésta que tras una gastrectomia subtotal.



Las causa mds frecuente de recurrencia ulcerosa es la vagotomia incompleta, seguida del
sindrome de antro retenido, la presencia de un gastrinoma, la estasia gastrica por
obstruccion al vaciamiento gastrico (tiene lugar un insuficiente procedimiento de drenaje, asi
como la consecuente persistencia de la estenosis pildrica), toma de farmacos gastroerosivos,
tabaquismo o concomitancia de una enfermedad ulcerogénica (como es el
hiperparatiroidismo).

Antiguamente, tras una vagotomia y el proceso de recurrencia se repetia la vagotomia con la

intencién de ser mas radical, incluso con abordaje toracico, tratando asi el nervio vago antes

de su ramificacidon; sin con ello aun no se podia controlar la enfermedad, se recurria a la

gastrectomia total con reconstruccién en Y de Roux.

En la actualidad no existe un acuerdo en el enfoque terapéutico de la recurrencia de la

enfermedad ulcerosa péptica; evidentemente, si existe una complicacién de la ulcera, ésta

debera ser tratada de igual manera que con la Ulcera primaria.
Asi mismo, si la enfermedad no se presenta de forma aguda (perforacion o hemorragia) se

comienza tratamiento antisecretor adecuado; a continuacién se realiza una gastroscopia con
el fin de confirmar la recurrencia, asi como una determinaciéon de gastrina para excluir un
sindrome de Zollinger-Ellison (ZE=sindrome causado por un gastrinoma que se localiza
generalmente en el pancreas y produce niveles altos de gastrina en sangre).

Dado que tanto la cirugia previa como la toma de antisecretores eleva la secrecién de gastrina

secundariamente a la hiperplasia de células G, el umbral para confirmar la presencia de un
antro retenido o un gastrénoma asciende a 1000 pg/ml.
Como diagnéstico diferencial entre ambas condiciones se realiza un test de secretina; asi, si

tras la infusién de 2 U/kg de secretina se eleva la produccién de gastrina en 100 pg/ml, es
diagndstico de ZE. Tras ello se comienza el diagndstico de localizacién y la exclusiéon de un
MEN.

La vagotomia incompleta se confirma con la medicidn de la secrecidén dacida basal, y tras

estimulacion con una comida basal y con infusidn de pentagastrina.

Tras la confirmacidn de la presencia de la recurrencia ulcerosa, el tratamiento médico suele
ser suficiente (80% de los casos); si se precisasen medidas quirurgicas, éstas deberan realizarse
de forma individualizada. Tras vagotomia se debe realizar siempre gastrectomia;
antiguamente se practicaba antrectomia con vagotomia, pero hoy en dia se defiende la

realizacion de una gastrectomia subtotal sin necesidad de abordar los vagos nuevamente.

La presencia de alteracion en la motilidad y, por tanto, en el vaciamiento gastrico, apoyan la
realizacidon de gastrectomia amplia; la reconstruccidén en Y de Roux si bien también se puede
acompainar de problemas, suele dar mejor resultado ya que trata igualmente en reflujo

alcalino.



2. FISTULA GASTRO-YEYUNO-COLICA

Es una complicacion inusual que solia ocurrir tras la realizacién de gastroenteroanastomosis
sin gastrectomia o antrectomia parcial con vagotomia incompleta. La aparicién de esta
complicacién obliga a descartar enfermedad de Crohn, asi como neoplasia; si se excluyen estas

condiciones la causa puede radicar en una toma excesiva de farmacos gastroerosivos.
El diagnéstico de sospecha se hace por la presencia de halitosis, vomitos fecales, pérdida de

peso y diarrea; tras la realizacién de endoscopia, biopsia y CT, si quedasen dudas la

confirmacion se lleva a cabo mediante estudio baritado.

El tratamiento quirdrgico consiste en completar gastrectomia y colectomia parcial,

generalmente tras la preparacién gastrica y coldnica.

3. TRASTORNOS MECANICOS RELACIONADOS CON LA
RECONSTRUCCION GASTRICA

Se presenta tras la gastroyeyunostomia tipo Billroth Il y consiste en una obstruccidn del asa

aferente hacia el estdmago; es decir, del asa biliopancreatica. Si la obstruccidon se produce en

el postoperatorio inmediato puede causar, por hiperpresién, una fistula del muiién duodenal.

En caso de obstruccién crdénica genera sintomas del piso abdominal superior con dolores

vagos, elevacion de enzimas pancredticas y, en ocasiones, colestasis. El vomito alivia el dolor

y suele ser biliar _sin alimentos mezclados, ya que la obstruccién se situa en el asa

biliopancreatica.

El tratamiento debe ser la conversion a una Y de Roux; si bien en casos de pacientes en mal
estado, con una anastomosis tipo Braun (yeyuno-yeyunostomia) a pie de asa, entre el asa
aferente y la eferente, suele ser suficiente.

Se presenta como una obstruccidn intestinal con afectacion del intestino delgado, que puede
estar causada por una herniacidén retroanastomotica de un asa intestinal (hernia de Pedersen),

o simplemente por la génesis de adherencias interasas.

Tras el diagnéstico de sospecha (vomitos alimentarios) y la confirmacién por transito EGD
(eséfago-gastro-duodenal), se trata el problema quirtirgicamente, resolviendo las posibles

herniaciones internas, lisando las adherencias y, en ocasiones, adhesionando el asa al

peritoneo parietal para evitar su obstruccion.

Consiste en la invaginacion del asa eferente, y a veces también la aferente, en el remanente
gastrico; se produce un cuadro de obstruccién alta con hematemesis por la encarcelacién del

asa_en el estémago. Se debe tratar con cirugia; si bien se pueden hacer intentos de




desobstruccion y fijacion, el tratamiento mds adecuado pero mas agresivo es la

gastrogastrectomia total o subtotal, seguida de una reconstruccion en Y de Roux.

Es la obstruccion al vaciamiento gdastrico producida tras una gastroduodenostomia o
reconstruccion Billroth I; en esta entidad se manifiestan los sintomas de la estenosis pilérica y
se debe reconvertir a otro tipo de reconstruccion gastrica, generalmente una Y de Roux.

4. TRASTORNOS FISIOPATOLOGICOS SECUNDARIOS A LA RESECCION
GASTRICA

La mayor parte de los trastornos son secundarios a la alteracién de la motilidad y de la funcién

mucosa del estémago; en estado normal el estdmago acepta y almacena el bolo alimenticio,

convirtiendo en pequeias las particulas grandes de alimentos y secuenciando el paso de
alimentos al duodeno a través del piloro. Los movimientos son coordinados por la inervacién
vagal y la relajacion del piloro también; por ello, las vagotomias alteran el control nervioso de

la_motilidad gastrica, v la gastrectomia altera el almacenamiento y el tamizado de las

particulas. Las alteraciones mucosas incluyen:

- La colonizacion del tracto digestivo superior por coniformes y anaerobios secundariamente
a la alcalinizacidn del tubo digestivo y a la eliminacion de la barrera pildrica.

- La pérdida de la barrera mucosa por la agresidn tipo detergente de la bilis en la cdmara
gastrica.

- La alteracién neurohumoral secundaria a la vagotomia.

- La disminucion de la absorcion de cationes por la pérdida de acido gastrico y de la absorcién
de B12 por la falta de factor intrinseco.

En todo paciente sometido a gastrectomia debe valorarse la posibilidad de la presencia de
varias de estas alteraciones.

Es la complicacién mas frecuente y se asocia habitualmente al Billroth II, asi como al Billroth
Il y a la piloroplastia con menor frecuencia. La ausencia de 4cido gastrico lesiona la mucosa
del estdmago y esdfago; lo sintomas usales son el ardor epigastrico y los vémitos, que no
alivian el dolor.

Se debe realizar endoscopia, biopsia y TAC para descartar otros problemas, asi como trdnsito
EGD, bilitec (registra de manera ambulatoria el reflujo biliar durante 24 horas) o PHmetria. El
tratamiento quirurgico consiste en la conversion a una Y de Roux con asa de por lo menos
60cm.



El sindrome de Dumping se refiere a un complejo sintomatico que sucede después de la
ingestion de una comida tras haber extirpado parte del estomago o alterado el mecanismo
normal del esfinter pildrico; esta entidad puede adoptar una forma tardia o precoz, siendo esta
ultima la mds frecuente y la que trataremos a continuacion.

Se trata de la aparicion de dolor abdominal, sensacién de plenitud, nduseas, vomitos y diarrea

explosiva, acompafiados de manifestaciones vasomotoras que incluyen sudor, mareos,

debilidad, palpitaciones y enrojecimiento.

En estudios baritados se comprobd que sucede tras el vaciamiento brusco del contenido

gastrico en el yeyuno; ademas, se piensa que la entrada en el intestino de un contenido

excepcionalmente rico en hidratos de carbono produce el desplazamiento de liquido hacia el
asa e induce de alguna manera la liberacion de sustancias vasoactivas que generan las
manifestaciones vasomotoras (secretina, vip, pig...).

El diagnéstico se sospecha por la clinica y se confirma con estudio isotdpico del vaciamiento

gastrico; se puede reproducir la sintomatologia con administracidon de una ingesta de 300—350
cc de glucosa al 15-25%.
El tratamiento se inicia con un fraccionamiento de la dieta, evitando los hidratos de carbono

concentrados y la ingesta de liquidos con la comida; el octeétride puede dar buenos

resultados. Sin embargo, el tratamiento definitivo consiste en la reconversion a una Y de
Roux, ya que enlentece el vaciamiento gastrico. Aclarar que debemos esperarse al menos 6

meses tras la cirugia, ya gue la mayor parte de los casos se resuelven o mejoran en este

tiempo.

Se presentan los sintomas vasomotores observados en el sindrome temprano pero sin los
sintomas gastricos; esta entidad es debida aparentemente a la liberacidn de enteroglucagdn

en_respuesta a grandes cargas de hidratos de carbono en el intestino delgado. El

enteroglucagén estimula las células 8 del pancreas y se produce un incremento de secrecién
de insulina, lo que genera hipoglucemia y sintomas vasomotores.

En el diagndstico, que se basa en la clinica, debe constatarse el hiperinsulinismo y descartarse
un insulinoma; paraddjicamente los casos severos responden a la administracion de insulina

pre-ingesta, con lo que disminuye la respuesta postprandial secundaria a la secrecion de
enteroglucagdén. También se han observado respuestas al octedtride.

La denervacién y la eliminacién de la bomba antral motora producen un cuadro de déficit del

vaciamiento gdstrico que induce la pesadez postprandial y el dolor en piso abdominal superior;
dicho retraso del vaciamiento se puede complicar con la génesis de un bezoar. El tratamiento

médico se hace con prokinéticos/procinéticos; si se precisa cirugia se debe convertir a una
gastrectomia casi total o total.



La mala digestion secundaria a la falta de tamizado gastrico se acompaifa de un déficit
absortivo de determinadas sustancias debido a la alcalinizacion gdstrica; a su vez, la elusién
del complejo duodeno-pancreas genera una deficitaria mezcla de los alimentos con la bilis, con

lo que disminuye la absorcion de grasas vy, con ello, la de vitaminas liposolubles.

El aumento de grasas en el colon no solamente causa esteatorrea, sino que disminuye la
absorcion de agua en intestino grueso y aumenta la velocidad de transito, empeorando asi el

cuadro diarreico. Por otra parte, la falta de acido gastrico impide la reduccién del ion férrico

con lo que disminuye su absorcidon; ademas, si existe una diversion duodenal esta absorcion

estd mds disminuida porque se bypasean los lugares normales de absorcion de hierro.

Lo mismo ocurre con el calcio, ya que la ausencia de acido gastrico disminuye su absorcién,

gue ademas tiene lugar en duodeno y primera porcidn yeyunal; a continuacidn, el problema de
la absorcién del calcio se ve incrementado por el déficit de absorcidn de vitamina D, con lo que

se puede inducir un hiperparatiroidismo secundario.

Existe una disminucion de absorcidon proteica por falta de dcido que convierta pepsindgeno en

pepsina y que realice pues la primera proteolisis gdstrica.

Finalmente, la falta de acido disminuye la absorcién de acido fdlico y la falta de factor

intrinseco impide la absorcién de vitamina B12, que ha de ser suplementada rutinariamente

tras gastrectomia total.

Es afortunadamente una complicacién rara, pero la mas grave secundaria a cirugia gastrica. Se

presenta generalmente pasados 15 afios de la cirugia y mas en relacion con el Billroth II. Se ha
de tratar oncolégicamente como un cancer de estémago primario.




TEMA 9. CIRUGIA DE LA ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL.

Dr. Julio Mayol “b
Vamos a ver el tratamiento quirurgico de la Colitis Ulcerosa (CU) y de la Enfermedad de Crohn (EC).

Ante un paciente que necesita una posible intervencién quirdrgica debemos seguir siempre el siguiente
esquema:

1) Sicumple con las indicaciones de la cirugia.
2) Las técnicas quirurgicas disponibles.
3) Las posibles complicaciones.

COLITIS

ULCEROSA
AGUDA
ENFERMEDAD
DE CROHN
INDICACIONES

CIRUGIA
COLITIS

ULCEROSA
CRONICA

ENFERMEDAD
DE CROHN

Debemos distinguir si se trata de un proceso agudo o crénico, y si se trata de CU o EC. Puede ser dificil
distinguir entre una CU y la EC. A veces pensamos que es una cosa, pero luego analiza la pieza quirurgica el
Patdlogo y nos dice que es paciente tenia otra cosa.

Podemos intentar diferenciarlas mediante la SINTOMATOLOGIA y las COMPLICACIONES LOCALES:

Dolor abdominal +(tenesmo) 4+
Diarrea e Iy
Fiebre + ++

Pérdida de peso + ++

Masa palpable - ++

Rectorragias ++4+ +
Estenosis 3 g

Fistulas . ++

Abscesos . 4
Megacolon toxico + S5
Malignizacién + -+
Recurrencia tras colectomia = +
Lesiones perianales e F4
Hemorragia masiva e +




La clase se ha dado como 2 casos clinicos, uno de ellos de un paciente con un brote AGUDO y otro con un
brote CRONICO. Por lo tanto vamos a ver cdmo actuar en estos 2 casos.

CASO 1: TRATAMIENTO QUIRURGICO AGUDO DE LA EELI.

Hombre de 39 afios que acude por diarrea con algo de sangre, dolor abdominal, taquicardia y temperatura
37.8 °C.

Comenta que fue al médico de Digestivo hace 2 afios, pero no sabemos qué le dijo. No ha seguido ningtn
tratamiento durante este tiempo porque ese médico le dijo que esperase a ver cdmo evolucionaba.

Preguntas que debemos realizar siempre a un paciente (Historia clinica):

X Preguntar si ha tenido intervenciones quirurgicas previas, QT, RT...

X Sitoma medicamentos. Si ha tomado antibidticos recientemente, porque esto puede causar diarrea.

Debemos ver siempre su situacidn clinica:

X Pulso, TA, Temperatura, frecuencia cardiaca...

X Sintomas y signos.

+* Pruebas complementarias, para ambas EIl.

1) Analitica:
En la que nos interesa conocer:

@ Hemograma:
= Hb
= Leucocitos y neutréfilos, para ver si hay infeccién
= VSG (velocidad de sedimentacién globular). Indica reaccion AGUDA.
= Plaquetas
@ Pruebas de coagulacién.
@ Bioquimica:
= PCR (proteina C reactiva), que es mas relevante que la VSG.

= |ones

= Creatinina

=  Urea

= Albdmina

= Perfil hepatico



Todo esto nos sirve para conocer el PRONOSTICO del paciente, ya que la alteracién de algunos de estos
parametros son indicadores de mal pronéstico.

¢Deberiamos pedir marcadores tumorales? En este caso en concreto se trata de un paciente joven, con un
proceso agudo, por lo que es poco probable que se deba a un tumor. En nuestro paciente NO es una
prioridad.

Se sabe que la CU esta asociada a un mayor riesgo de padecer cancer. A los 10 afios de la aparicion de la
enfermedad existe un riesgo acumulado del 2%.

Pero como nuestro paciente lleva sélo 2 afios con estas manifestaciones intestinales, un cancer no seria lo 12
en lo que pensariamos.

En el caso de tratarse de un paciente CRONICO, entonces Si podriamos pensarlo.

2) Rx abdominal, en la que buscamos posible megacolon, perforacién o colitis fulminante.

Tratamiento quirurgico URGENTE de la Colitis Ulcerosa

+* Complicaciones AGUDAS de la Colitis ulcerosa:

Megacolon téxico
Perforacion

Colitis fulminante: la mas grave. Se veria mediante colonoscopia.

* x Kk K

Hemorragia masiva: ocurre en el 0-15% de los casos.

Con la Rx de abdomen podemos ver si hay cualquiera de las 3 primeras complicaciones, pero la hemorragia
masiva NO se veria mediante Rx.

Rx de abdomen en bipedestaciéon donde se muestra
dilatacion coldnica > 6 cm de didmetro de luz intestinal.




Para ver la perforacidn, lo mejor es realizar una Rx de tdérax en bipedestacidon con proyeccion sobre las
cupulas diafragmaticas.

La CU es una enfermedad exclusiva del colon y recto; por tanto, si se quiere curar radicalmente puede
hacerse mediante la reseccion completa colorrectal.

El principal problema no sera el resultado de la intervencidon quirurgica, siempre curativa (en la colitis
ulcerosa, la escisidn de colon y recto es curativa, puesto que quita todo posible asiento de enfermedad), sino
el alto coste que supone la reseccién del segmento rectal, que puede llegar a exigir la practica de una
enterostomia definitiva.

Necesitan cirugia una cuarta parte de los pacientes. (25%)

K Indicaciones de la cirugia URGENTE:

Estd indicada la cirugia urgente cuando haya perforacidon o las complicaciones no respondan al tratamiento
médico:

=  Megacolon tdxico que no cede con antibidticos + corticoides I.V.

= Hemorragia intratable o brote incontrolable.

= Colitis toxica o fulminante sin respuesta al tratamiento médico

+* Técnica de eleccién en la cirugia URGENTE:

* Colectomia asociada o no a ileostomia terminal de Brooke.

Se recomienda esta técnica en lugar de una
proctocolectomia total, ya que aunque en la mayoria
de los casos también estd afectado el recto, casi todos - —
los enfermos mejoran en grado notable después de la
colectomia y asi evitamos realizar la proctocelectomia ]
(evitando asi hacer en un paciente en estado grave
una diseccidn pélvica dificil y que toma tiempo).

En la imagen no se ve bien, pero la colostomia consiste en la LESTOMA

reseccion del colon, dejando el recto como un mufion rectal
cerrado y fijado a nivel subcutdneo o abocado a piel en

forma de fistula mucosa. Por lo tanto en este caso el
recto NO se quita, ya que en la CU no siempre estd
afectado. Si se quitase también el recto se llamaria

| Colectomia total con ileostomia

panproctocolectomia.

En un 29 tiempo quirudrgico puede llevarse a cabo una :
ILEOSTOMIA

operacion definitiva, solucionando la ileostomia (que

es temporal), una vez se ha recuperado el paciente.

Si se tratase de una hemorragia masiva que incluye el recto, tal vez se necesiten proctectomia e ileostomia
permanente o anastomosis anal con la bolsa ileal.



* Colectomia total o subtotal, en la que solo se quita una parte del colon. Se realizard una colectomia

con ileorectoanastomosis.

Tratamiento quirurgico URGENTE de la Enfermedad de Crohn

La EC es, por el contrario, una enfermedad que afecta, o puede afectar potencialmente, a todo el tubo
digestivo. Por tanto, el tratamiento quirtirgico puede no ser definitivo, ya que no basta la reseccidon de un
segmento para estar seguros de la radicalidad del tratamiento. Precisamente, la principal limitacién de la
cirugia en esta enfermedad es la posibilidad de la aparicidn de recurrencias después de la inicial intervencion
de reseccion.

+* Complicaciones AGUDAS de la Enfermedad de Crohn:

1) Obstruccién, que no responde a tratamiento médico, por lo que es una indicacién quirurgica.

2) Fistula, que en primer lugar se intenta tratar con TNF, pero si no responde al tratamiento y persiste
—es una indicacién quirdrgica

3) Abscesos: son complicaciones infecciosas que muchas veces se asocian a fistulas.

4) Hemorragia, pero es menos grave que en el CU.

En general, las 4 complicaciones son indicaciones quirurgicas.

Hay que quitar solo el segmento afectado (cirugia conservadora)
Lo que queremos hacer es una cirugia para que inducir la remision del brote, por lo que 12 habrd que
resolver las complicaciones agudas.

.
ﬁ Si nos preguntan si hay que quitar tejido micro o macroscépicamente afectado, diremos que en este
caso, en la EC, sélo hace falta la reseccién del tejido MACROSCOPICAMENTE afectado. NO haria falta quitar
también el tejido microscépicamente afectado (cirugia conservadora), ya que si hay afectacion microscopica
se asume que con el tratamiento posterior que recibird el paciente ésta afectacién se solucionara.



K Indicaciones de la cirugia URGENTE:

EC de intestino delgado:

=  Hemorragia masiva
= Perforacidn

EC coldnica:

= Hemorragia masiva
= Perforacion
= Megacolon téxico.

+» Técnica de eleccidn en la cirugia URGENTE:

EC de intestino delgado:

X Generalmente reseccion intestinal.

Si existe mucha contaminacidn, estado de shock, inmunosupresidn o desnutricién grave se debe evitar la
anastomosis mediante un estoma.

EC coldnica:

% Colectomia asociada a ileostomia terminal de Brooke.

CASO 2: TRATAMIENTO QUIRURGICO CRONICO DE LA EEL.

Mujer de 52 afios diagnosticada de CU hace 20 afios. Acude a Urgencias por presentar un brote con dolor
abdominal y diarrea con sangre.

Tratamiento quirurgico ELECTIVO O PROGRAMADO de la Colitis ulcerosa

% Complicaciones CRONICAS de la Colitis Ulcerosa:

1) Cancer de colon, el cual se valora con colonoscopia.

Existe un aumento del riesgo de adenocarcinoma colorrectal en los pacientes con
colitis ulcerosa. Los factores de riesgo son la duracién prolongada de la enfermedad,
la presencia de una afectacién inflamatoria extensa (especialmente la pancolitis) y
la asociacidn a colangitis esclerosante primaria.



La 12 colonoscopia (screening) debe realizarse 10 afios después del diagndstico, y

en ella buscamos zonas con displasia. La colonoscopia debe repetirse cada 2 afios
hasta los 20 afios de enfermedad y anualmente a partir de entonces.

2) Estenosis
3) Corticodependencia
4) Otras: Complicaciones de:

= Piel
= Articulaciones
= Qculares
=  Hepaticas
Al quitar el colon, mejoran las complicaciones de piel + articulaciones + oculares, pero NO las hepaticas.

< Indicaciones de la cirugia ELECTIVA O PROGRAMADA:

= Resistencia o refractariedad al tratamiento médico.
= Carcinoma colorrectal o displasia grave.
=  Manifestaciones extraintestinales refractarias al tratamiento médico.

Técnica de eleccion en la cirugia ELECTIVA O PROGRAMADA:

X Panproctocolectomia restauradora con reservorio en “J)” ileal (anastomosis ileoanal),
generalmente asociada a ileostomia de proteccion temporal. Técnica de eleccion.

Panproctocolectomy

Sin embargo, esta técnica no representa la panacea quirurgica para la CU ya que
tiene problemas y complicaciones no desdefiables. Asi, acarrea mayor nimero de
deposiciones y puede favorecer escapes fecales, urgencia de defecar,
inflamaciones del reservorio, fistulas, etc., en porcentajes variables. Esta
operacion no se debe realizar en casos en los que el esfinter del ano tenga una -
funcién deficiente o en pacientes de edad muy avanzada. Intestine

Hemoved
Arca




Reservorio §

Reservorio )

Anastomosis ileoanales con reservorios ileales.

Se han ideado diferentes tipos de reservorio (J, S, W, H) pero
ninguno ha demostrado ser superior a otro, siendo el mas
empleado el reservorio en “J”. El éxito funcional de dicho
reservorio consiste en conseguir defecaciones espontaneas,
capacidad para diferir la defecacién al menos 15 minutos,
frecuencia media defecatoria < 6 deposiciones al dia y 1
nocturna.

Los primeros 2-3 meses el paciente queda con una ileostomia
(ileostomia de proteccion temporal ) para evitar el paso de
deposiciones por la zona del reservorio y permitir una
adecuada cicatrizacién.

Complicaciones que se asocian a esta cirugia:

= Sepsis pélvica: complicacidn precoz mas frecuente.

=  Fracaso del reservorio.

= Reservoritis o cufitis, que es una inflamacién del reservorio mediante un proceso
inflamatorio similar al de la enfermedad original.
= Fistulas reservorio perineal/vaginal/pared abdominal

X Panproctocolectomia e ileostomia terminal. Seria la 22 en eleccién.

Se realiza en pacientes en los que el reservorio en “J” se inflama y no es bien tolerado. Hacemos un

nuevo recto con el ileon terminal.

X Colectomia y anastomosis ileorrectal.
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Tratamiento quirurgico ELECTIVO O PROGRAMADO de la Enfermedad de Crohn.

o< Indicaciones de la cirugia ELECTIVA O PROGRAMADA:

EC de intestino delgado:

= Resistencia o refractariedad al tratamiento médico (obstruccion intestinal recurrente).
= Efecto secundario (retraso de crecimiento en nifios).

= Manifestaciones extraintestinales no controlables médicamente.




EC coldnica:

=  Resistencia o refractariedad a tratamiento médico.

= Efecto secundario (retraso de crecimiento en nifios).

= Manifestaciones extraintestinales no controlables médicamente.

=  Carcinoma colorrectal.

= Complicaciones especificas: fistulas, abscesos, obstruccion, perforacién.

+* Técnica de eleccién en la cirugia ELECTIVA O PROGRAMADA:

EC de intestino delgado

* Estricturoplastia o plastia de las estrecheces, haciendo una incisidn longitudinal de la estenosis, y
posterior reconstruccién transversal, evitando asi las resecciones.

En a) la variante mds comuinmente usada, tipo Heinecke-Mikulicz .
En b) tipo Finney, una auténtica sutura laterolateral, lo que
permite que pueda aplicarse a estenosis mas largas .

* Reseccion intestinal mediante laparoscopia.

EC coldnica

Se establece por la localizacion de la enfermedad.
* EC localizada (afectacion <1/3 del colon)—> reseccién y anastomosis.
* EC con pancolitis=> colectomia asociada a anastomosis ileorrectal.

* EC con afectacién de colon y recto> proctocolectomia con anastomosis ileoanal sin reservorio, o
ileostomia terminal.



En la enfermedad de Crohn se necesita cirugia con mucha mas frecuencia; aproximadamente el 70% de los
pacientes con enfermedad de Crohn precisan algun tipo de cirugia a lo largo de su vida y es frecuente que
requieran cirugia en mas de una ocasion.

Recordemos que en el Crohn, la cirugia no va a ser curativa, como ocurria con la colitis ulcerosa. Por ello, hay
que ser “conservador en la indicacion y en la intervencion” porque, de lo contrario, las resecciones
generosas repetidas llevan indefectiblemente a un sindrome de intestino corto.

Los abscesos abdominales se intentan drenar de forma percutdnea, en un intento de ser conservador. En
ocasiones es necesario hacer un abordaje quirurgico.

Otras complicaciones como las FISTULAS se veran en otro tema.

(El profesor no ha utilizado diapositivas, he estructurado el tema como lo dio en clase, aunque como ocurre siempre dio la parte
quirdrgica en los tltimos momentos y s6lo nombro lo que se hace en cada caso, sin explicar nada mas)

Inciso: Por curiosidad: TIPOS DE ILEOSTOMIAS:

Una ileostomia es una abertura realizada quirdrgicamente sobre la piel del vientre, que reemplaza al recto
como el lugar por donde los desechos del aparato digestivo (heces) salen del cuerpo.

Por lo general, el colon (intestino grueso) absorbe la mayor parte del agua que usted come y bebe. Con una
ileostomia en su lugar, el colon ya no se utiliza. Esto significa que las heces provenientes de la ileostomia
tienen mucho mas liquido que una evacuacién intestinal normal del recto.

Los desechos ahora salen de la ileostomia y van a una bolsa que se pega a la piel alrededor del estoma. La
bolsa estd hecha para que encaje bien en su cuerpo y usted debe llevarla puesta en todo momento.

Los desechos que se acumulan seran liquidos o pastosos, segin lo que usted coma, los medicamentos que
tome y otras cosas. Los desechos se acumulan constantemente, asi que usted necesitara vaciar la bolsa de 5
a 8 veces por dia.

R/

% lleostomia estandar, de Brooke o terminal

La ileostomia estandar es el tipo mas comun de ileostomia que se hace.

e El extremo del ileon (parte del intestino delgado) se arrastra a través de la pared de su abdomen.

e Luego, se sutura a la piel.

e Es normal que la ileostomia sobresalga una pulgada (2.5 centimetros) mds o menos. Esto hace que la
ileostomia sea como una boca y protege la piel de la irritacién de las heces.

La mayoria de las veces, el estoma se ubica en la parte inferior derecha del vientre sobre una superficie
plana de piel normaly lisa.



R/

% lleostomia continente (bolsa abdominal)

Una ileostomia continente es un tipo diferente de ileostomia, en la cual la bolsa que recolecta los desechos
estd hecha con parte del intestino delgado. Esta bolsa permanece dentro del cuerpo y se conecta al estoma
a través de una valvula que crea el cirujano. La valvula impide que las heces estén saliendo de manera
constante, asi que usted usualmente no necesita usar una bolsa.

Los desechos se drenan colocando una sonda (catéter) a través del estoma unas pocas veces cada dia.

Pueden causar muchos problemas que requieren tratamiento médico y, algunas veces, es necesario
volverlas a hacer.



TEMA 10: ABDOMEN AGUDO

Dr. Torres. ‘%.

+» Concepto:

Podemos denominarlo Abdomen agudo (AA) o Dolor agudo abdominal. Es muy importante, ya que muchos
pacientes van a acudir a Urgencias con él. No es un sintoma, sino que se trata de un: “Cuadro clinico en el
gue existe dolor abdominal brusco, de instauracidn reciente, de intensidad grande, con repercusién mayor

o menor del estado general y que requiere decisién terapéutica precoz”.

La principal decision va a ser si el paciente requiere o no cirugia.

+* Tipos de dolor:

Podemos distinguir entre varios tipos de dolor abdominal, segun su localizacién:

e Visceral:
X Debido al estimularse receptores intraluminales y serosos.
X Va por el SNA a través de fibras poco didametro y lentas.

X Dolor sordo, lento, poco localizado.
e Parietal

X Por estimulacion de receptores en pared parietal. Localizado en el peritoneo.
X SN somatico: fibras gruesas, mielinizadas, rapidas.

% Dolor agudo y localizado ( en los 4 cuadrantes)
e Referido:

X Fibras nerviosas centrales compartidas.

% Dolor en hombro por irritacidn (por aire, liquido...) diafragmatica, inervado por el n.frénico.

+* Etiologia (Diagndstico diferencial):

Es importante intentar conocerla, para saber la urgencia de acudir o no a quiréfano, ya que muchas
enfermedades pueden producir AA, pero eso NO significa que hay que operar siempre.

€@ No quirdrgico:
X Trastornos infecciosos: sarampidon, mononucleosis, fiebre reumadtica, herpes zoster,
gastroenteritis, adenitis mesentérica, hepatitis...

X T. toxicos: alcohol, drogas, picaduras...
% T. endocrinos: diabetes, Addison, hipertiroidismo, hiperparatiroidismo...

X T. metabdlicos: hiperlipoproteinemia, hemocromatosis, porfiria...



X T. inmunoldgicos: artritis reumatoide, lupus, periarteritis nodosa, Schélenlein-Henoch,
Kawasaki, SIDA...

x T. hematoldgicos: anemia falciforme, leucemia, policitemia...

*

T. toracicos: neumonia, mediastinitis, TEP, IAM, pericarditis, pleuritis, ICC...

X T. genitourinario: litiasis renal, dismenorrea, retencién orina, absceso renal o perirrenal,
tumores vesicales, torsion testicular...

% T. vascular y nervioso: aneurisma de la aorta, medulares, tabes dorsal, hernia discal aguda,
tumores raquideos y medulares...

X T. psiquiadtricos: Mlnchausen, histeria...

€ Posiblemente quirurgico: en su evolucién puede ser necesaria la intervencién quirdrgica, pero no

siempre, depende de la evolucion.
X Pancreatitis aguda.

Colecistitis aguda.

Diverticulitis aguda.

Colitis ulcerosa.

Peritonitis primaria.

* Kk ok Kk K

Pileflebitis (inflamacidn de la vena porta) No ha comentado nada, pero por curiosidad:

Definimos pileflebitis como la trombosis séptica de la vena porta o de sus ramas tributarias.

Se trata de un cuadro poco frecuente y con alta mortalidad, como consecuencia de procesos inflamatorios
intraabdominales, entre ellos, diverticulitis cdlica, pancreatitis necrotizante, patologia hemorroidal, traumatismos
abdominales abiertos, diverticulos ileales, colecistitis aguda, colitis amebiana y enfermedad inflamatoria intestinal.

De dichas etiologias, hasta hace poco, la causa mds frecuente que la producia era la apendicitis aguda; actualmente, la
etiologia mds frecuentemente documentada es la diverticulitis cdlica.

En cuanto a la fisiopatologia, conocemos que es un proceso complejo en el cual existe un foco infeccioso intraabdominal
en un territorio que drena en la vena porta; asi, se produce la entrada de células inflamatorias en la circulacion
sanguinea que conlleva un estado de hipercoagulabilidad, con lo cual, se envian émbolos sépticos al higado que bien,
ocluyen la vena porta y sus subsidiarias o bien propician la formacion de abscesos hepdticos, no obstante, ambas
patologias pueden coincidir.

La presentacion clinica varia desde un paciente asintomdtico hasta un paciente en shock séptico. La fiebre suele ser un
signo frecuente y pueden asociarse ictericia, elevacion de enzimas hepdticas o alteraciones de la coagulacion.

X Salpingitis aguda.

X Rotura del quiste de ovario.

€ Quirurgicas: SEGURO que van a necesitar una intervencion quirdrgica. Operar de forma +/- urgente.

X T. hemorragicos: hemoperitoneo espontaneo, rotura esplénica, hiperplasia nodular focal
sangrante, aneurisma visceral, rotura de tumor hepatico...

x T. perforativos: Ulcera gastroduodenal, tumores gastrointestinales, enfermedad de Crohn,
fiebre tifoidea, tuberculosis intestinal, rotura de Utero, perforacidn vesicula...



X T. infecciosos: apendicitis aguda, abscesos viscerales, piosalpinx (pus en trompas de
Falopio)...

X T. obstructivos: Hernia estrangulada, vélvulo, invaginacion, adherencias...

X T.vasculares: trombosis mesentérica, embolia mesentérica...

+* Enfoque clinico:

Debemos ver si el paciente esta:
= Paciente grave.
= Paciente extremadamente grave, con:
X peritonitis difusa.
X isquemia intestinal.

% hemorragia intraabdominal.

Algunos pacientes MUEREN en la sala de rayos, mientras realizamos alguna prueba, si no tomamos una
decision rapida de ir a quiréfano. Esta situaciéon no es muy infrecuente, por lo que hay que actuar rapido.
También puede ocurrir que el paciente esté inconsciente, por ejemplo por una intoxicacién alcohdlica, y
mientras se le hace un TC se muere.

La conclusidon de todo esto es que es muy importante tomar una decision rdpida y adecuada.
Si el paciente va a quiréfano y resulta que al final no lo necesitaba—>sera nuestra culpa, y se podra actuar

legalmente contra nosotros, pero Torres dice que ésa no es forma de hacer Medicina, pensando en
consecuencias legales.

Debemos realizar:

1. Historia clinica.

e Antecedentes personales y familiares médicos v Qx: fiebre mediterranea familiar, anemia
falciforme, poliposis intestinal, intervenciones previas (cirugia laparoscopica-cicatrices
pequefias), hepatopatias, nefropatias, neumopatias, cardiopatias...

e Enfermedad actual:

@ Dolor: Muy importante.

X Localizacion: visceral, parietal, referido.
Segun su localizacion:

e FID: signo de Blumberg, con el que podemos sospechar de apendicitis aguda, ileitis, torsidn ovarica,
embarazo ectdpico...

e En hipocondrio derecho a la inspiracion profunda: signo de Murphy, que indica sospecha de
colecistitis aguda.

e En Fll podemos sospechar de diverticulitis aguda.



Instauracion: brusca vs lenta.
Curso: continuo vs intermitente.
Intensidad.

Caracteristicas.

* x Kk Kk Kk

Circunstancias que lo modifican: edad, ya que los bebés y los ancianos
tienen un dolor diferente al de los adultos.

o El dolor repentino que despierta al paciente se relaciona con perforacién de viscera hueca o
estrangulacion.

e Uninicio lento e insidioso sugiere inflamacion del peritoneo visceral o un proceso localizado.

e La progresion de un dolor sordo, mal localizado hacia otro agudo, constante y mejor localizado, se
relaciona con una progresion de la patologia y sugiere la necesidad de intervencién quirurgica.

@ Signos y sintomas asociados:
X Fiebre: inespecifico.

x NAauseas:

e En los trastornos quirdrgicos, el dolor suele preceder a los vémitos, mientras que en la patologia
médica ocurre lo contrario.

e Es un sintoma de enfermedades gastrointestinales altas como GEA (gastroenteritis aguda),
pancreatitis, Mallory-Weiss o sindrome de Boerhaave.

e En la estenosis pildrica se caracterizan por la ausencia de bilis.

e En oclusiones del intestino delgado distal y colon pueden ser fecaloideos.

X Vémitos.

X Transito abdominal alterado: puede ser mayor o menor respecto a la
situacion basal.

La constipacién, falta de eliminacién de gases y heces, es caracteristica de la obstruccion intestinal que
muchas veces acompaiia a los plastrones inflamatorios intraabdominales.

X Trastornos hemodinamicos.

2. Exploracidn fisica
e Inspeccidn: ver la actitud del paciente, cicatrices, masas abdominales visibles...

e Auscultacion
e Palpacion: ver si hay

x defensa muscular: Abdomen en tabla—>contractura dolorosa de los musculos

anteriores del abdomen. Indica una sospecha de perforacién de Ulcera o viscera
hueca.

x afectaciéon peritoneal: Blumberg +/-.

¥ masas u organomegalias.



Una vez realizado esto debemos:
- Decidir indicacién de cirugia inmediata.
- Distinguir cuadros quirurgicos o no.
- Decidir que pruebas complementarias a realizar.

Es importante hablar con los familiares, para obtener informacidn adicional, e informarles en todo
momento.

3. Laboratorio
e Férmulay recuento.
e Hematocrito y hemoglobina.
e |ones.
e Orina.
e Equilibrio acido-base.
e Test embarazo (beta- HCG)

4. Estudios de imagen

e Rx: torax y abdomen. Permite visualizar gas en el abdomen, en vasos abdominales y en
retroperitoneo.

e Eco: permite ver la via biliar e higado, los vasos abdominales y el retroperitoneo.
X Inconveniente: observador dependiente.

X Es util en 50% casos, ya que altera el diagndstico terapéutico en el 20% de los casos.

X En el 80% de los casos no es necesario.

e TAC helicoidal (muy util). Ha mejorado la localizacién de las causas de abdomen agudo con
respecto a la exploracién fisica y a la ecografia, es util en el diagndstico de patologias como

la apendicitis aguda o la diverticulitis aguda, asi como para evaluar las pancreatitis agudas y
sus complicaciones.

e Otros estudios: RMN, arteriografia, isétopos.

Segun Torres, actualmente se realiza una Eco al 100% de los pacientes que acuden con AA, pero el valor util
real de esta prueba es del 20%. Considera que se obtiene una mejor orientacién diagndstica con la clinica

que realizando una Eco o TAC, que muchas veces no se tiene confianza en la informacion que proporciona la
exploracién.



GALL BLADDER _

Eco en la que se ve una colecistitis.

TAC que muestra la presencia de aire en higado.

5. Laparoscopia diagndstica:

Sirve tanto para el diagndstico como para una posible accidn terapéutica.



+* Orientacion diagndstico-terapéutica:

Hay que darse prisa en actuar, evitar la muerte del paciente y las posibles complicaciones. El diagndstico en
momentos criticos es menos importante, lo que tenemos es que actuar rapido, por eso...

“Decide ahora” pero NO “diagnostica ahora”, ya diagnosticaras cuando sepas que el paciente esta a salvo.
Hay que decidir si hacer cirugia INMEDIATA o no.

Algoritmo de actuacion:

Neumoperitoneo
/ Diagnéstico —= Obstruccion —
Estabilidad Rx Isquemia

abdominal

hemodinamica TAC
/ Sa b il __Abdomen «médico»
Rigidez R ’| Laparoscopia l

Inestabilidad

hemodinamica Reanimacion irugia
: Apendicitis
tc::,d:g:: dominal _,. Obstruccién —— Observacién
" Diverticulitis

Dolor no giog . o
i e _—
localizado Isquemia intestinal Rx, TAC Cirugia

Enf. inflam. intestinal
Pancreatitis 7
Abdomen «médico» — Infarto —» Observacion
Cuadro metabolico
8
Esofago

Abdomen
agudo

No rigidez Epigastrio ———— Estomago R
~ A TAC
abdominal Pancreas
, " Ulcera duodenal Rx
Hipocondrio derecho —= Hepatobiliar £Co
Bazo
Dolor : &7 —
localizado Hipocondrio izquierdo — Estomago TAC ‘
Pancreas — Observacion
Apendicitis e
Meckel Rx
Fosa iliaca derecha — Ell ECO
Biliar TAC
Gine/Uro
Ca colorrectal
Sl ool Diverticulitis Rx
Fosa iliaca izquierda —= Ell TAC
Gine/Uro

+* Conclusiones:

“Se encuentra lo que se busca y se busca lo que se conoce” > hay que utilizar las pruebas complementerias
con sentido comun.

Deberemos elegir con rapidez si necesita cirugia inmediata o no.



A la hora de realizar o no una cirugia debemos tener en cuenta:

X Eltiempo, NO hay que perderlo.

x Si vamos a poder obtener los resultados de las pruebas ( TC, RM...) teniendo en cuanta la situacidn
del paciente, si puede esperar a los resultados o, repetimos, necesita una actuacién urgente, you
know what | mean...

Lo mas importante en la valoracién del paciente con abdomen agudo es la historia clinica y la exploracién
fisica. Las pruebas de laboratorio y las de imagen nos ayudan a confirmar o excluir posibles diagndsticos,
pero nunca deben sustituir al juicio clinico. Todo ello nos ayudard a tomar la decisién quirudrgica.

La indicacidn quirargica en un abdomen agudo (la principal cuestidon que resolver) vendra dada por el grado
de sospecha que tengamos de la causa y la situacidn clinica del paciente.

La buena situacion del enfermo permite la utilizacion de pruebas complementarias encaminadas a aclarar el
cuadro. Si no nos ayudan y el cuadro persiste, se indicara laparotomia, asi como en pacientes con signos de
gravedad.

El manejo del dolor abdominal agudo con irritacidn peritoneal:

* Si el paciente estd grave o inestable = exploracién quirurgica.

* Si estd estable sin signos de gravedad - indicar diagndsticos con pruebas de imagen.

TIPO DE SINTOMA SINTOMAS ACOMPANANTES PATOLOGIA PROBABLE
Dolor brusco, que despierta - Sudoracién, abdomen en tabla, vomitos - Perforacién viscera hueca o estrangulacion
Dolor I;A;o, progresivo - lrritacién peritoneal - ' ‘ | Inflamacion visceral, ;;roceso Iocalizaéo R
Dolor que plgeceae ;I vémito - Suele pr;éisar intervencién quirdrgica

- Diarrea liquida, profusa, es caracteristica de la GEA
Vémitos que preceden al dolor - La diarrea sanguinolenta orienta hacia Ell, disenteria
bacilar o amebiana

- Es un sintoma de enfermedades gastrointestinales altas como
GEA, pancreatitis, Mallory-Weiss o sindrome de Boerhaave

Vémitos sin bilis - Dolory“masa” epigastrica

- Estenosis pilérica

- Distensién abdominal
Voémitos fecaloideos - Disminucién de ruidos hidroaéreos - Oclusiones del intestino delgado distal y colon
- Estrefimiento, falta de eliminacion de gases y heces

- Tras una intervencion abdominal, se produce un ileo reflejo por
fibras aferentes viscerales que estimulan los nervios esplacnicos
(fibras eferentes del SNA simpatico)

- También ocurre por procesos intraabdominales: plastrones
inflamatorios y abscesos intraabdominales...

- Distension abdominal

Estrefiimiento o i
- Intolerancia alimentaria




TEMA 11: PERITONITIS

e INTRODUCCION (nada importante).

Desde tiempos inmemorables el ambito quirdrgico “lucha” contra cuatro procesos/pilares

basicos:

- DOLOR - para el cual el descubrimiento de la ANESTESIA, utilizada por primera vez a

manos del Dr. Morton en Boston, fue un gran avance.

- INFECCION -> conceptos como la ASEPSIA, iniciada con el simple lavado de manos,

fueron fundamentales para evitar el gran obstaculo que estas suponian.
- SANGRADO -> la realizacion de TRANSFUSIONES (previo descubrimiento del sistema

ABO y la determinacién del grupo sanguineo de cada individuo) supuso un

considerable incremento de la supervivencia intra y postoperatoria.

- RECHAZO - el conocimiento de los mecanismos que participan en la INMUNIDAD ha

determinado el desarrollo de los TRASPLANTES y evitado en gran medida los rechazos.

e BREVE RECUERDO ANATOMICO.

El peritoneo es una membrana serosa (llamada asi porque cubre cavidades interiores del

cuerpo humano), fuerte y resistente, que tapiza las paredes de la cavidad abdominal y forma

pliegues (los mesos, los epiplones y los ligamentos) que envuelven, total o parcialmente, gran

parte de las visceras situadas en esa cavidad, sirviendo
de sostén para las mismas.

Estd en contacto, por un lado, con la cara interna de la
cavidad abdominal y, por el otro, con la cara externa de
los érganos. Este doble contacto es posible gracias al
aspecto caracteristico del peritoneo de ser una
membrana serosa formada por dos capas u hojas.

La capa exterior, llamada peritoneo parietal, esta
adherida a la pared abdominal y la capa interior,
peritoneo visceral, envuelve los d&rganos situados
dentro de la cavidad abdominal.

El espacio entre ambas capas se denomina cavidad
peritoneal y contiene una pequefia cantidad de fluido
lubricante (alrededor de 50 ml), que permite a ambas
capas deslizarse entre si y facilitar el movimiento de las
visceras.

Peritoneo

Membrana que cubre la cavidad
abdominal

Esta cavidad peritoneal estd cerrada en el hombre y abierta en la mujer al nivel del pabelléon

de la trompa de Falopio y del ovario.

La mayor parte de los érganos abdominales estdn adheridos a la pared abdominal por el

mesenterio, que es una parte del peritoneo a través de la cual los érganos son alimentados

por los vasos sanguineos, linfaticos y nervios.




Las estructuras del abdomen estan clasificadas como intraperitoneales y extraperitoneales,

dependiendo de si estan cubiertas de peritoneo visceral o no lo estan y tienen mesenterio.

Las estructuras o visceras abdominales que se encuentran recubiertas por el peritoneo se

Ilaman visceras intraperitoneales; éstas son: el estdmago, el higado, la porcion superior del

duodeno, el yeyuno, el ileon, el apéndice, el bazo, el colon transversal, el colon sigmoide, y en

las mujeres el Utero y las trompas de Falopio.

Otras visceras o estructuras quedan por
detras o fuera del peritoneo denominandose
retroperitoneales o extraperitoneales, ya
gue no estan totalmente recubiertas por

esta membrana; estas son: el higado (zona
Hoja

desnuda), la vesicula biliar, los conductos
visceral

biliares, partes del tracto gastrointestinal
(duodeno, pancreas, colon ascendente,
colon descendente, recto), principales vasos

Hoja p sanguineos (aorta, vena cava inferior), las

panetal glandulas suprarrenales, los rifiones, los

— - uréteres, la vejiga, los ovarios.
Estructura basica del peritoneo

CONCEPTOS.

PERITONITIS = inflamacion de las capas del peritoneo causada por diferentes
estimulos (infeccién, traumatismos, irritantes quimicos como la bilis, jugo pancreatico
o las secreciones intestinales,...). En general se presenta en forma de ABDOMEN
AGUDO y puede ser localizada difusa.

INFECCION INTRAABDOMINAL = se podria definir como la peritonitis causada por una
infeccién microbiana.

SEPSIS = respuesta sistémica a la infeccion.

SEPSIS INTRAABDOMINAL - respuesta sistémica a la peritonitis bacteriana.

CLASIFICACION.

Las peritonitis infecciosas, dependiendo de su origen y desde un punto de vista clinico-

patoldgico, suelen clasificarse como:

a.

b.

PRIMARIA: consiste en la infeccién de la cavidad abdominal de origen intraabdominal
no demostrable o desconocido.

SECUNDARIA: se trata de la infeccion producida por la perforacion o necrosis
transmural de una viscera hueca; por ejemplo, debida a la sobreinfeccion de una
pancreatitis necrohemorragica. Este tipo de peritonitis se va a producir principalmente
por perforacién (es decir, debido a la pérdida de la solucidn de continuidad); la mas
grave es la PERITONITIS FECALOIDEA (50% de mortalidad) y es también es frecuente



que se desarrolle peritonitis secundaria como consecuencia de la inflamacién
pancreatica (tipica en una pancreatitis).

c. TERCIARIA O PERSISTENTE: se trata de un proceso prolongado en el tiempo y
caracterizado por tener su origen en una infeccién OCULTA, debido a la incapacidad

para controlar y localizar el foco; sus manifestaciones clinicas mas caracteristicas
comprenden: fiebre, leucocitosis, estado vascular hiperdindmico, estado

hipermetabdlico y desarrollo progresivo de fallo multiorgdnico (FMO).

d. DIFUSA o LOCALIZADA: las localizadas generalmente hacen referencia a los ABSCESOS
INTRAABDOMINALES (infeccion abdominal localizada), que a su vez pueden
subclasificarse en INTRAVISCERALES (en el interior de un érgano) o EXTRAVISCERALES
(a nivel intra o retroperitoneal). Es importante su diferenciacién puesto que,

dependiendo de que se trate de una peritonitis difusa o localizada, variardn los
métodos empleados en su diagndstico y su tratamiento.

Atendiendo ahora a su ETIOLOGIA, podemos dividir las peritonitis en:

a. PRIMARIAS = menos frecuente e importante que las secundarias; no estd relacionada

con ningun foco intraabdominal o perforacién del tubo digestivo. Se produce por
invasién bacteriana via hematégena o linfatica. Afecta a NINOS con sindrome
nefrético, siendo producida principalmente por COCOS GRAM NEGATIVOS
(Streptococcus pneumoniae y Streptococcus grupo A); en ADULTOS suele afectar a
aquellos en didlisis o a quienes padecen cirrosis (en general, inmunodeprimidos),

siendo su origen MONOMICROBIANO (E. Coli es el principal microorganismo
implicado; los anaerobios son raros).

b. SECUNDARIA, TERCIARIA y ABSCESOS INTRAABDOMINALES -> suelen aparecer tras
una complicacién intraabdominal, contaminacion quirdrgica o TRAUMATISMO (sobre
todo); la causa mas frecuente es la perforacién de una viscera hueca. El resto de

entidades que pueden dar lugar a estos procesos son: apendicitis aguda, ulcera

gastroduodenal perforada, perforacion del colon sigmoide (diverticulitis, cancer,

vélvulo intestinal,...), estrangulacién del intestino delgado (hernia) y origen

postoperatorio (dehiscencia, anastomosis,...).

En resumen, los factores que influyen en la peritonitis dependen del GERMEN (tamafio del
indculo bacteriano, virulencia y duracién), de la LESION INICIAL (en el caso de las secundarias),
de los FACTORES DEFENSIVOS DEL HUESPED (inmunodepresion, desnutriciéon, uso de
esteroides, shock e hipoxemia) y de los FACTORES LOCALES (hematoma, tejido desvitalizado,
presencia de cuerpo extrafo).

Centrandonos en los microorganismos que originan las peritonitis, diremos que el tipo

dependera del nivel de disrupciéon y/o de la localizacion de dicha lesidn; asi bien, en el tubo
digestivo proximal/superior predominan los ANAEROBIOS (entre los cuales se encuentran los
pertenecientes a la flora oral; destacando, segun un orden de frecuencia de mayor a menor,
Bacteroides fragilis, otros Bacteroides, Clostridium, Eubacterium, Peptostreptococcus,...),

mientras en la porcion distal/inferior abundan los AEROBIOS (perteneciendo a este grupo la



flora del colon y destacando, segun un orden de frecuencia de mayor a menor, E. Coli,
Streptococcus alfa hemolitico, Proteus, Enterococcus, Klebsiella y Pseudomonas Aeruginosa).

Flora oral Anaerobios: grupo de Bacteroides fragilis, que es el
mas frecuente.

Recordar que en el caso de las peritonitis secundarias, terciarias y los abscesos
intraabdominales las INFECCIONES SON MULTIBACTERIANAS, al contrario que en las_primarias
gue son de origen MONOMICROBIANO.

CUADRO RESUMEN DE LAS DIFERENCIAS ENTRE LOS DISTINTOS TIPOS DE PERITONITIS (PAGINA 98 DEL
CTO)



e FISIOPATOLOGIA.

La peritonitis se produce como consecuencia de la contaminacion de la cavidad peritoneal por
gérmenes procedentes del tracto gastrointestinal, el arbol biliar, el pancreas o el aparato
genitourinario; a continuacién, las bacterias y sus toxinas acceden al torrente sanguineo,

distribuyéndose de forma que pueden dar lugar al desarrollo de una SEPSIS.

Esto es asi debido a que al llegar al peritoneo, por disrupcién de la continuidad mesotelial
consiguen alcanzar el diafragma y posteriormente, gracias a la presencia de brechas linfaticas
en el mismo, acceden al CONDUCTO TORACICO; todo este proceso pone en marcha una serie
de MEDIADORES DE LA INFLAMACION que finalmente desencadenan una BACTERIEMIA o
SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SIRS).

Desde un punto de vista molecular, ello conlleva una RESPUESTA INMUNE que depende de
numerosos factores, como: liberacién de citoqguinas, estimulacion del metabolismo del acido

araguiddnico, expresion de integrinas, activacion del complemento v produccién de oxido

nitrico.

e DIAGNOSTICO.

Se basa en la CLINICA (abdomen agudo), los DATOS DE LABORATORIO y las EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS.

a) CLINICA - es importante realizar una HISTORIA CLINICA COMPLETA que recoja
antecedentes personales y familiares médico-quirurgicos de interés que nos puedan

orientar sobre la etiologia del cuadro (fiebre mediterrdnea, anemia células falciformes,

poliposis intestinal, intervenciones previas por via laparoscopica y presencia de

cicatrices, cardiopatias, hepatopatias, nefropatias y patologias respiratorias).

Centrandonos ahora en la clinica, ya hemos dicho que la peritonitis se presenta en
forma de ABDOMEN AGUDO, siendo importante determinar las caracteristicas del

DOLOR; éste suele ser intenso y de presentacion brusca (si bien puede ser leve o
incluso estar ausente en pacientes muy jévenes, ancianos, enfermos en tratamiento
con glucocorticoides o antibidticos previos, psicéticos y aquellos con ascitis), y su
localizacién dependerd de la enfermedad causal y del caracter difuso o localizado de la
inflamacién. En resumen, deberemos determinar su LOCALIZACION (visceral, parietal
o referido), INSTAURACION (brusca o lenta), CURSO (continuo o intermitente),
INTENSIDAD y CARACTERISTICAS, asi como aquellas CIRCUNSTANCIAS QUE LO
MODIFICAN (entre ellas la edad).

Ademas suele haber una serie de signos y sintomas asociados como FIEBRE (dato
inespecifico que suele oscilar entre los 38 y 40 grados), NAUSEAS y VOMITOS,
ALTERACIONES DEL TRANSITO INTESTINAL (hiper o hipodindmico) y TRASTORNOS
HEMODINAMICOS (taquicardia e hipotensién).

En cuanto a la EXPLORACION FiSICA, deberemos inspeccionar al paciente (atender
actitud que presente) en busqueda de cicatrices o masas abdominales, asi como

realizar auscultacion abdominal (RHA disminuidos o ausentes) y palpacion (defensa



abdominal e irritacion peritoneal, pudiendo presentar Blumberg positivo asi como

masas u organomegalias).

b) LABORATORIO -> las principales caracteristicas seran la LEUCOCITOSIS CON
DESVIACION A LA IZQUIERDA (existiendo casos en los que aparece leucopenia, debido

al estado insuficiente de defensa), HEMOCONCENTRACION y ACIDOSIS METABOLICA;
a su vez, deberemos buscar alteraciones en funcion de la respuesta séptica.

c) EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS - las principales son:

O

O

Radiografia simple de abdomen: suele existir dilatacion de las asas intestinales;
en caso de perforaciéon se encuentra NEUMOPERITONEO sdlo en el 60-75% de
los casos, por lo que su ausencia en absoluto sirve para descartar el

diagndstico de peritonitis.

Ecografia y TAC: el TAC es la prueba de eleccion, pues suele revelar a menudo
la etiologia del proceso o demostrar un absceso.

Puncidn-lavado peritoneal: en los que se observan mas de 500 leucocitos por

milimetro cubico, asi como un aumento del pH y el lactato.

Otras: estudios con is6topos o LAPAROSCOPIA DIAGNOSTICA; esta Ultima es
el mejor método para determinar la etiologia de la entidad (pero como ya
sabemos es un procedimiento invasivo que si es posible debemos evitar),
permitiendo ademas llevar a cabo medidas terapéuticas de forma simultanea.

RADIOGRAFIA POSTERO-ANTERIOR (izquierda) y LATERAL (medio), asi como TAC (derecha) de un
NEUMOPERITONEO (presencia de aire a nivel del peritoneo que eleva el diafragma)

Por ultimo en este punto debemos resaltar una serie de CONSIDERACIONES ESPECIALES, como
son el caso de sepsis, edad avanzada, tratamiento con corticoides crénico, encefalopatias u

otros trastornos de la conciencia, pues determinaran el tipo de respuesta (sintomatologia,

alteraciones analiticas,...).

En cuanto al diagndstico diferencial, deberemos establecerlo con la PBE y la poliserosistis

paroxistica familiar (fiebre mediterranea) principalmente.



TRATAMIENTO.

El tratamiento de toda infeccion intraabdominal se fundamenta en tres pilares basicos (con el
mismo grado de importancia): ANTIBIOTERAPIA, TRATAMIENTO MEDICO GENERAL
INTENSIVO y CIRUGIA.

a)

b)

TRATAMIENTO MEDICO GENERAL = se basa en el soporte hemodinamico y

los cuidados intensivos; diversos estudios han demostrado que la practica del mismo

mejora la respuesta global de los pacientes con peritonitis, disminuyendo incluso la
tasa de mortalidad, por lo que se trata de un punto importantisimo y de caracter
determinante.

CIRUGIA - entre sus OBJETIVOS encontramos: eliminar la fuente de infeccién,

evacuar o drenar material y fluidos acumulados (que suponen un estimulo continuado

para el mantenimiento de la respuesta inflamatoria), tratar el sindrome

compartimental abdominal (un aumento de presién intraabdominal podria

comprometer la vascularizacidon y generar isquemia, e incluso evolucionar a FMO
ocasionando la muerte del paciente) y prevenir y tratar la infeccién persistente y/o

recurrente (padecer varios episodios de peritonitis tiene muy mal prondstico).

Las técnicas empleadas para el tratamiento quirdrgico de la peritonitis pueden
realizarse por LAPAROTOMIA (en desuso) o bien por ViA LAPAROSCOPICA; esta Ultima
es la mas utilizada en la actualidad, pues establece el diagndstico hasta en el 96% de

los casos y permite realizar de forma simultanea el tratamiento. Entre sus usos mas

frecuentes se encuentran la realizacion de APENDICECTOMIAS (siendo muy

beneficiosa en mujeres fértiles y facilitando la intervenciéon en casos de obesidad),
COLECISTECTOMIAS (permite la seleccién de los pacientes) y el tratamiento de
ULCERAS PEPTICAS PERFORADAS (basado en suturas simples y epiploplastias).

A continuacidon, vamos a tratar punto por punto los objetivos del tratamiento quirtrgico:

1.

Eliminar la fuente de infeccidn: es imprescindible minimizar el riesgo quirudrgico y

evitar lineas de sutura, pues podrian dar lugar a adherencias, perforaciones,....
Evacuar material v fluidos acumulados (inéculo bacteriano, pus, adyuvantes,...): en

este punto existen una serie de medidas a llevar a cabo que no son aceptadas de
forma universal; entre ellas se encuentran la irrigacién local con antibidticos (no se

usa), la instilacién de heparina con la finalidad de eliminar los procesos de fibrosis

(tampoco se usa), el desbridamiento radical, los lavados postoperatorios y los

drenajes.
Tratar el sindrome compartimental abdominal: en este caso la mejor opcién es el

tratamiento abierto mediante LAPAROTOMIA, siendo importante medir la presion
intraabdominal (a través de un catéter colocado en la vejiga que determina el flujo
urinario) antes de cerrar. Sin embargo, este procedimiento conlleva una serie de
problemas y complicaciones, como la pérdida hidroelectrolitica y proteica, la

formacién de fistulas intestinales, hemorragias v elevado riesgo de contaminacion
exogena.




4. Prevenir y tratar las infecciones persistentes y/o recurrentes: para lo cual se

recomienda la realizacién de RELAPAROTOMIAS seriadas o a demanda (dependiendo
de la situacién individual de cada paciente; existen estudios que han demostrado
mejores resultados con las relaparotomias a demanda), LAVADOS PERITONEALES
postoperatorios de forma continuada y la COLOCACION DE DRENAIJES (deberemos
drenar toda aquella cavidad abscesificada y las fistulas, asi como realizar los ya
mencionados lavados postoperatorios de forma selectiva; el drenaje puede realizarse
durante la intervencion o de forma postoperatoria guiado por radiologia).

En la actualidad se ha desarrollado un tipo de técnica novedosa denominada NOTES (natural
orifice translumenal endoscopic surgery) que trata de unificar la cirugia laparoscépica con las
técnicas de endoscopia transluminal; ésta se basa en el empleo de orificios naturales para

establecer las rutas quirdrgicas (bien endoluminales o endovasculares), produciendo asi el

menor dafio posible y no dejando cicatrices. Ademas, integra los ultimos avances en tecnologia

digital, permitiendo asi la asistencia por ordenador o imagen percutanea de la intervencion.

c) ANTIBIOTERAPIA - Ia administracién empirica de antibiéticos debe iniciarse de

forma precoz, siendo necesaria |la realizacion de cultivos (pese a que en muchos textos

se mencione que su administracion se realizard sin esperar a los resultados de los
mismos) para determinar el farmaco de elecciéon y la duracién del tratamiento.
Recordar siempre que MENOS ES MEJOR (cada dia aumentan mds las resistencias); asi
bien, el antibidtico que elijamos debera cumplir una serie de requisitos: alcanzar el
lugar de la infeccidn, actuar frente a concentraciones elevadas de microorganismos,

asi como a bajo pH y potencial Redox. Ademas deberad ser de amplio espectro,

cubriendo tanto aerobios como anaerobios.

Segun los antecedentes del paciente y los patrones de resistencias locales se puede
elegir entre varias opciones:

Cefalosporinas
p-Lactamicos / p-Lactamasas:

* Ticarcillin / Clavulanic acid
.‘ e 1 contra 1 contra
* Ampicillin / Sulbactam

de . . - " ) x ; -\. g‘ .S
* Piperacillin / Tazobactam . coli B ha;lh

Carbapenems:

* Aminoglucosidos
* Imipenem X . i : )
* Cefalosporina 3 generacion * Metronidazol

Ed A A y

Aderope
Meropenem AT el
 Clindamicine

* - oy - .
Ertapenem * Ciprofloxacino

Deberemos tener en cuenta que la eleccion inadecuada de antimicrobianos, con
caracter empirico o definitivo, aumenta la morbilidad y la mortalidad; asocidandose
ademas a una serie de inconvenientes/complicaciones como son la mayor duracién del

tratamiento antibidtico iv, mayor tasa de fracaso terapéutico, mayor numero de




reintervenciones, aumento de la estancia hospitalaria y de los costes y potenciacion de

resistencias. Los porcentajes de resistencias para E. Coli, Enterobacterias vy
Bacteroides frente a QUINOLONAS, CEFALOSPORINAS DE 32 GENERACION y varios
BETA-LACTAMICOS/INHIBIDORES DE BETALACTAMASAS han aumentado en los
ultimos anos considerablemente.

El final de |a antibioterapia vendra determinado por la AUSENCIA DE FIEBRE durante
48 horas, analitica que demuestre FORMULA LEUCOCITARIA NORMAL y la
RECUPERACION DEL PERISTALTISMO.

ALGORITMO ANTIBIOTERAPIA

| PERITONITIS | e
| -Colecistitis/ Colangitis aguda
I <Peritonitis aguda
I -Perforacion aguda gastricay
duodenal_ i " ) _
| PRIMARIA | Faterchnraiten g estnes
[ SECUNDARIA 1
L 1 . [ TERCIARIA }
[COM UNITARIA] [NOSOCOMIAL] |

Factores de riesgo:
Inmunodeficiente
Antibioticos previos

Comunitarias +
pseudomonas,
enterococos,
otros

Imipenem
% Meropenem
Pipertazo

Enterobacteriaceas (E.coli)
Anaerobios (Bacteroides)
Otros

Alergias
a betalatamicos

Ertapenem
Pipertazo
CFP + Metro
AMG + Metro

Quinolona o AMG
+ Metronidazol

Valorar fallo del tratamiento a los 5-7 dias

e OTRAS MEDIDAS TERAPEUTICAS.

Tratan de paliar la respuesta inflamatoria sistémica y los procesos procoagulantes
desencadenados en la sepsis; disponemos de varias modalidades:

- TRATAMIENTO ANTI-INFLAMATORIO - basado en el empleo de corticoides (cuidado
con el desarrollo de insuficiencia adrenal), anticuerpos anti-endotoxinas bacterianas

(no se ha demostrado su eficacia, por lo que no son importantes), antagonistas del

TNFa (consisten en anticuerpos monoclonales que bloquean el TNF circulante, o bien
antagonistas competitivos de sus receptores solubles; varios estudios han
demostrado que esta medida revierte mucho mds rdpido a los pacientes en shock

séptico, asi como que disminuye el numero de casos de fallo multiorganico) y del
receptor de IL-1.

- PROTEINA C ACTIVADA HUMANA - ésta actia estimulando la inflamacién,
coagulacién y apoptosis, e inhibiendo la fibrindlisis; recordar que valores normales de




PCR al cuarto dia desde el inicio del tratamiento implica que un 78% de los casos
estara libre de complicaciones. Numerosos estudios al respecto han demostrado que
esta medida terapéutica NO debera emplearse en pacientes con sepsis severa (aunque

el riesgo de muerte no sea elevado), asi como en aquellos con fallo orgdnico aislado o
con una puntuacién menor de 25 en la clasificacién APACHE Il (“Acute Physiology and

Chronic Evaluation Il”; sistema de clasificacion de severidad/gravedad de
enfermedades usado en UCI).

TRATAMIENTO INTESIVO CON INSULINA > debiendo atender, de forma previa a su
instauracién, a los niveles de GLUCEMIA y la ACTIVIDAD CEREBRAL, pues son
parametros que podrian verse afectados con el mismo.

PRONOSTICO.

Entre los FACTORES PREDICTIVOS DE LA MORTALIDAD encontramos:

Etiologia de infeccidn intraabdominal.

Organo afecto.

Diferentes grados de peritonitis.

Flora bacteriana involucrada.

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

En la actualidad, se han desarrollado numerosos SISTEMAS DE PUNTUACION/SCORES que
determinan el pronéstico de los pacientes con peritonitis:

a.

o e

APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health and Evaluation 1) - elaborado por
Knaus en 1985; sistema que consta de 11 variables fisiolégicas y analiticas que se
puntdan de 0 a 4, asi como una variable que mide el status neurolégico mediante la
escala de Glasgow. La clasificacion APACHE Il ademas tiene en cuenta la edad del

paciente, siendo utilizada de forma universal en el seguimiento de las enfermedades
cronicas. Asi bien, en ella se calcula el RIESGO ESTIMADO DE MUERTE mediante la

férmula 2 In (R/1-R)=-3.517 + (APACHE Il x 0.146) + 0.603 (si cirugia
urgente) + peso diagnostico.

MOSF (Multiple Organ System Failure).

MODS (Multiple Organ Dysfunction Syndrome Score).

MPI (Manheim Peritonitis Index)
PIA Il (Peritonitis Index Altona).

Para finalizar con el tema, aclararemos que las PERSPECTIVAS en el siglo XXI se basan en

mejorar una serie de puntos, como son la prevencién, diagndstico precoz, cuidados intensivos,
cirugia y antibioterapia adecuadas, asi como la investigacidon de nuevos tratamientos eficaces.




TEMA 12: TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA OBESIDAD.

Dr. Torres %

La obesidad esta por todas partes... Hace 10 afios no se realizaba el tratamiento quirudrgico de la obesidad,
pero actualmente es una enfermedad muy prevalente y cada vez mas se realizan este tipo de intervenciones.

+» Epidemiologia:

Supone 280.000 muertes/afio en USA.

Prevalencia Obesidad en Espafia. (Datos NAOS)

x Poblacién adulta (25 - 60 afios) > Obesidad (OB): 14.5 % (probablemente hoy sea de 16,5) ;
Sobrepeso (SP): 38.5%

* Mayores (> 55 afios) > OB:(V)21.6% ; (M)33.9%
¥ Poblacién infanto-juvenil (2-24 afios) > OB: 13.9 %; SP:26.3 %

En la regidn Centro Noreste: cifras mas bajas.
En la zona Sur: Murcia, Andalucia y Canarias: cifras mas altas.

Existe riesgo de desarrollar obesidad en: Nifios-adolescentes, mujeres, personas edad avanzada y grupos
sociales con menores niveles de renta y educativos.

Es un gran problema sanitario y econémico—~> en USA supone un gasto anual de 70.000.000.000.000 S /afio

La obesidad a su vez se encuentra intimamente relacionada con la Diabetes Mellitus, habiendo aparecido un
nuevo término: DIABESIDAD. Se considera que la diabesidad es la 22 casa de muerte EVITABLE, después del
tabaco.

El desarrollo de la diabesidad se debe a una expansiéon de la comida industrial, que para aumentar su
consuma baja sus precios. El aumento de esta comida procesada, junto con una menor actividad fisica son
las condiciones ideales para el desarrollo de la diabesidad.

+* Concepto y clasificacion de obesidad:

La Obesidad es la presencia de un excesivo almacenamiento de energia en forma de grasa.

Para tabularlo tenemos en cuenta el IMC (indice de Masa Corporal, BMI), donde:

IMC=Peso (kilos) /talla’ (metros)




Categoria Valores de IMC

A: Normal <25

B: Sobrepeso 25-27
A partir de E: Severa, se considera que hay un gran C: Leve 27-30
peligro para la salud.

D: Moderada 30-35

E: Severa 35-40
Este criterio se utiliza desde 1997, es un poco
antiguo pero util. F: Mérbida 40-50
También existen otros parametros que nos G: Superobesidad 50-60
permitirian conocer el riesgo de cada paciente.
H: Super/super obesidad >60

+» Alternativas terapéuticas:

Lo mds importante es PREVENIR, pero si ya estamos en situacion de obesidad, se puede abordar mediante:
1) Dieta, Actividad Fisica, Soporte Psicoldgico.
2) Farmacos.
3) Procedimientos QUIRURGICOS y/o ENDOSCOPICOS.

Ha habido una gran inversidon econdmica para descubrir fdrmacos contra la obesidad, pero actualmente NO
se ha encontrado ninguno eficaz.

Desgraciadamente no hay una dieta o droga eficaz para tratar la obesidad morbida.

Sefior, he seguido su prescripcion como si mi vida dependiera de ello, y he comprobado que durante este mes he perdido 1,5
kg o algo mds. Pero para alcanzar estos resultados, me he visto obligado a practicar tal cambio en mis gustos y habitos, en
una palabra, he sufrido tanto que, mientras le doy mis mds expresivas gracias por sus amables directrices, renuncio a todas
las ventajas que puedan derivarse y en el futuro me entrego enteramente a las manos de la Providencia”.

(W. Astwood, 1962 ) Palabras de obeso.

Evolucion en USA:

Ha habido un aumento de obesidad extrema 1988 — 1994 1999 — 2000
multiplicdndose por 2 en este periodo de tiempo. Al

mismo tiempo las intervenciones quirurgicas también Sobrepeso 55.9% 64.5%
han crecido exponencialmente desde los 90. Razén: Obesidad 22.9% 30.2%
la aparicion de la laparoscopia, que es menos | Obesidad extrema 2.9% 4.7 %

agresiva.
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+» ¢Por qué aumenta la Cirugia Bariatrica?

1.- Incremento de la obesidad

Prevalencia obesidad:
X 1991-1998 = 22.9%

X 1999-2000 = 30.5%
Obesidad moérbida:

* 1991-1998 = 2.9%
* 1999-2000 = 4.7%

Segun la SEEDO (Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad) en afio 2000 en Espafia= prevalencia
de obesidad del 14.5%, siendo:

¥ 133% = #§
¥ 15.7% = +#

Obesidad mérbida = 0.48%
X 03%> §
X 07%> %

2.- Concienciacidon de los sanitarios:

Han visto que la obesidad implica ENFERMEDADES:

Cardiovasculares
Endocrino-metabdlicas
Respiratorias = SAOS

Articulares

* Kk Kk Kk K

Psicolégicas



En las causas de fallecimiento de una persona, si muere de IAM se pone que ha muerto por un infarto.

Aunque si esa persona pesaba 150 Kg en realidad NO ha muerto de IAM, sino de OBESIDAD.

Si muero en un accidente de tréfico, en las estadisticas globales pondrd que ha muerto por un accidente,

pero si indagamos mas podria ser un paciente obeso con SAO, que se ha dormido al volante, por lo que

también la causa seria la OBESIDAD, y no un accidente.

La obesidad se relaciona con multiples COMORBILIDADES:

OO0

También se relaciona con PROBLEMAS SOCIALES:

HTA

Dislipemia
Ateroesclerosis
Enfermedad coronaria
Cardiomegalia
Diabetes

Artritis

Disnea

Apnea del sueio
Esteatosis hepatica
Colelitiasis
Insuficiencia venosa
Ulceras varicosas

Inadaptacién

Inmovilidad

x
x

X Aislamiento
X Relacién
x

Economia

D000

Problemas comunes asociados con la Obesidad Mérbida:

Cruzar las piernas:

Dormir con la pareja

Cortarse las ufias de los pies:
Desvestirse delante de la pareja:
Orinar correctamente (hombres):
Sentarse en butacas (avidn, cine):
Abrocharse el cinturén de seguridad:
Asearse:

Bajar escaleras:

85 %
81%
73 %
73 %
52%
36 %
27 %
21%
16 %

TVP

TEP

ERGE

Hernias
Incontinencia urinaria
Dermatitis
Hirsutismo
Amenorrea
Infertilidad

Ca endometrio
Ca mama

Ca prdstata

Ca colon



Otros problemas no cuantificados:

Imposibilidad de usar el aseo en trenes y aviones.

Rechazo de sus hijos a ser vistos con ellos por sus amigos.

Imposibilidad de usar medias.

Necesidad de afeitarse (mujeres)

3.- Fallo del tratamiento médico:

Que puede ser:

Dietético
Conductual

x
x
X Farmacoldgico
x

Baldn intragastrico

DIETETICO:

594Kg 648Kg

Existen muchas dietas absurdas, en el boca a boca, revistas... iNO A LAS DIETAS MILAGRO! Como pueden

ser:

Ni parches adelgazantes ni pamplinas.

Dieta macrobiodtica, dieta rastafari
Dieta de la proteina liquida

Dieta del pomelo, del platano
Dieta de la bailarina Erna Carise
Dieta de Victoria Principal

Dietas disociadas (Montignac, etc)
Dietas de mariscos, del bacon, etc
Dieta de la sopa

Plantillas para adelgazar, etc

4.- Resultados de la Cirugia Bariatrica:

Hay distintas maneras de manipular el tracto gastrointestinal. Puede realizarse mediante:

X
X
X
X

Técnicas restrictivas
Técnicas malabsortivas
Técnicas mixtas

Laparoscopia

Ha habido un 1 Cirugia Bariatrica 50% = 2000-2001



< Indicaciones de la Cirugia Bariatrica:

Paciente con perfil psicoldgico adecuado + Fracaso del tratamiento conservador (dieta, ejercicio, farmacos...)

* IMC =40 Kg/m2
* IMC 2 35 Kg/m2 + 2 comorbilidades mayores

Si tuviese un IMC <35 con comorbilidades: todavia estan discutiendo si la cirugia estaria o no indicada.

“Intervencidon_ideal” segin la SECO (Sociedad Espariola de Cirugia de la Obesidad)

e Segura (Morbilidad < 10%, mortalidad < 1%)

» Efectiva y Duradera (PSP = Pérdida de Peso > 50% en mas del 75% de los pacientes a los 5
anos)

« Ofrecer una buena calidad de vida (permitir una ingesta adecuada). En Espafia se llegé a coser
la boca a los pacientes para que no comiesen....

+ indice de reintervenciones bajo (< 2% al afio)

* Reversible (idealmente...)

* Reproducible (resultados comparables)

* Pocos efectos secundarios (Quirurgicos, endocrino-metabdlicos)

* Deseable con abordaje laparoscépico

+» Cirugia Bariatrica: Tipos

@ Técnicas Restrictivas (Banda, Sleeve,..)

€@ Técnicas Malabsortivas (Derivacion biliopancreatica,..):

= Scopinaro
=  Cruce duodenal
= SADI-s

@ Técnicas Mixtas (By-pass gdstrico en Y de Roux,..)



CIRUGIAS RESTRICTIVAS

Al constituir un reservorio que limita la cavidad gastrica provocan sensacion de saciedad precoz y duradera,
por lo que el paciente deja de comer al poco tiempo de haber empezado. En este grupo se encuadran las
operaciones de gastroplastia.

Estas operaciones no interfieren con la reabsorcién. Provocan sensacion de saciedad tan pronto el paciente
empieza a comer, debido al pequefio tamaio del reservorio donde cae el alimento, que a su vez no tiene
facil vaciamiento.

No ha explicado, para variar, en ningun caso, nada de las técnicas. Solo las ha nombrado, sin entrar en
detalles.Fuck.

Entre ellas encontramos:

+» Banda Gastrica Ajustable:

Se trata de colocar una banda en el estémago (piloro)
que se puede inflar y desinflar para ajustarla a la ingesta
segun el paciente. Provoca sensacion de llenado.

Se consigue en el 11% de los pacientes ® IMC £ 35 o
50% U exceso de peso

En el 41% de los pacientes debe retirarse porque dan problemas. Usado en USA.

+» Balén intragastrico:

Se coloca en el estdmago y se infla, provocando sensacién de saciedad.

Producen una pérdida de peso transitoria. Cuando se retira es muy habitual
volver a ganar peso. No se usa mucho. (¢clinica Menorca? :)

Debe ser retirado a los 8-12 meses.

Caracteristicas de los balones intragastricos actuales:

Esférico

Silicona

Superficie no rugosa

Radiopaco

Vida media: 6 meses

* *x k Kk Kk K

Relleno de suero salino: 400 - 700 ml




+* Gastrectomia Vertical o “Sleeve gastrectomy”

No se quita todo el estémago, sino parte de él. Se deja una especie de “manga”, sleeve, del estdmago.

El estémago tomard una forma de tubo mediante una reseccion
vertical. La funcion gdstrica permanecerd practicamente intacta,
ya que no afecta al piloro ni a las estructuras adyacentes. Sin
embargo, gracias a la disminucién de tamano y produccién de la
hormona ghrelina, que controla el apetito, (es secretada
basicamente en el fundus gastrico, zona que sera extirpada) el
paciente se sentira rdpidamente saciado, disminuyendo Ia
cantidad de alimento ingerido y por tanto reduciendo poco a
pOCo su peso.

También puede ser utilizado como primer paso en un paciente )./
de alto riesgo, con el fin de disminuir su peso, y posteriormente :

realizar otra cirugia definitiva, como el Bypass gastrico.

Reduce el tamafio del estémago cerca del 75%. Deja basicamente
un tubo de estdmago en vez de un saco, por lo que el paciente
tendra saciedad precoz. Se lo divide verticalmente a lo largo de la
curva interior y la valvula pildrica en el fondo del estémago. Esta

valvula que regula el vaciamiento del estémago al intestino
delgado, permanece intacta, quedando inalterada la funcion del

estdmago.

Esta técnica se realiza por via laparoscépica y, acompainada con una dieta y actividad fisica adecuada, lleva al
paciente a un rango de peso mds seguro para realizar el by pass 6 puente que le permitird completar el
descenso esperado.

Por lo tanto, en un PRIMER TIEMPO se realiza la gastrectomia de parte del estémago.

Con esto se consigue una pérdida de peso y reduccién de las comorbilidades aproximadamente en 6 meses.

Podemos quedarnos ahi o... En un SEGUNDO TIEMPO se puede realizar (o no, podemos quedarnos sélo en el

primer tiempo, depende del paciente):

X Bypass gastrico

Lo veremos en las técnicas mixtas, ya que el bypass gdastrico es una técnica MIXTA!!!, que podria realizarse
directamente o en un 22 tiempo después de la gastrectomia vertical, que es restrictiva.

X Cruce duodenal:(también llamada gastrectomia vertical con cruce duodenal, la derivacion

biliopancreatica con cruce duodenal, DS o DS-BPD) La veremos también a continuacién, ya que es

malabsotiva.

Control radioldgico 22 dia postoperatorio.
Trdnsito esofago-gastro-duodenal con gastrografin.
Vemos el eséfago casi seguido del piloro.




TECNICAS MALABSOTIVAS

Persiguen disminucién en la absorcion de la ingesta.

+* Bypass veyunoileal:

Muy empleado en las décadas de los sesenta y los setenta, hacian la seccion
del yeyuno a 35 cm desde el dangulo de Treitz, cerrando el extremo distal y
anastomosando el proximal al ileon a 10 cm del d4ngulo ileocecal.
Técnicamente la operacién es sencilla, pero eran numerosas las
complicaciones potenciales. Con esta técnica se conseguia en el 60% de los
operados caidas de peso que los situaban casi en el ideal, debido a la
malabsorcion grasa y la repercusién sobre la circulacidon enterohepatica, pero
las cifras de mortalidad operatoria alcanzaban el 2,5% .

¢ Operacion de Scopinaro = bypass biliopancreatico.

Es una verdadera operacion mixta, al combinar la restriccién que supone una cdmara gastrica reducida con
la malabsorcion de una Y de Roux. La propuso Scopinaro en 1979, designandola como bypass
biliopancreatico, lo que supondria una técnica de malabsorcién “selectiva” de grasa, frente a la
“indiscriminada” del bypass yeyunoileal. El bypass biliopancreatico solo, sin la gastrectomia previa, es una

técnica malabsotiva.

Derivacion
biliopancreatica

*ADAM.

La operacion consiste en
gastrectomia distal de dos
tercios, con cierre del
munoén duodenal,
guedando un reservorio
gastrico proximal de unos
200 ml, conservando 15
cm desde el dngulo de His
a la zona de la curvatura
mayor que corresponde a
la seccion gastrica,
dejando 3 cm de
curvatura  menor.  El
fundus asi aislado drena
en el intestino delgado,
gue es seccionado a 200-
250 cm de la vdlvula
ileocecal, anastomosando
el extremo distal al
reservorio gastrico
(gastroyeyunostomia con
boca de 4 cm), mientras



qgue el proximal se une al intestino distal terminolateralmente a 50- 75 cm
de la valvula ileocecal, formando una Y de Roux. Se podria practicar una
colecistectomia profilactica de colelitiasis. La malabsorcion se hace
selectiva para grasas y almiddn, se mantiene la circulacién enterohepatica
de las sales biliares y existe menos riesgo de diarrea que con el bypass
yeyunoileal.

Se disminuye la longitud efectiva, absortiva, del intestino delgado y asi la
habilidad de absorber la comida ingerida (Malabsortiva).

Por lo tanto, resumiendo:

Consiste en quitar un trozo de estémago vy realizar un procedimiento malabsortivo,
que obliga a que la comida vaya por un asa alimenticia, y la bilis por un asa
biliopancreatica, coincidiendo solo en un asa comun de unos 50cm, logrando asi que
absorba menos de lo normal.

Mortalidad de <1%. Pierde el 70% del exceso de peso en 10 afos.

Provoca hipoproteinemia, anemia ferropénica, diarrea, hiperparatiroidismo
secundario a hipocalcemia.

+* Cruce o switch duodenal:

Técnicamente, el cruce duodenal consiste en una gastrectomia subtotal vertical con
preservacion de piloro como accidn restrictiva y un bypass biliopancredtico distal
(excluyendo la mitad proximal del intestino delgado), con un asa comun de 65-100
cm como método malabsortivo.

Se preservan piloro y las ramas del vago, y se deja un reservorio de 100-150ml|

Diferencias entre el Scopinaro y el cruce duodenal:

X <n?deposiciones

X <tasa de Dumping

¥ <malnutricién proteica

‘ Al igual que con la técnica anterior, el cruce duodenal es malabsortivo, pero
al realizarse junto a una gastrectomia = se convierte en técnica mixta.

<Técnica de Hess del switch duodenal, asociada al bypass biliopancreético.




% SADI-S

Bypass duodeno-ileal en una anastomosis con gastrectomia vertical.

Se trata de una nueva técnica, desarrollada por
nuestro gran maestro, aunque no dijo absolutamente
nada de ella...

La SADI-S nacié con la intenciéon de simplificar una técnica
compleja sobre la base de principios fisiopatoldgicos y
anatémicos soélidos: el drenaje del duodeno en Y de Roux
defendido por Hess no era necesario, ya que el objetivode la Y es
gue no haya tensién ni reflujo biliar; la anastomosis duodenoileal
no es una anastomosis sometida a tensién por distancia y el
reflujo biliar esta descartado siempre que se preserve el piloro.
La reduccion a una sola anastomosis disminuia el tiempo
quirargico, el riesgo postoperatorio de fuga vy otras
complicaciones, y evitaba la apertura del mesenterio, que tantos
problemas pueden ocasionar a los pacientes sometidos a
derivacion gastrica en Y de Roux.

250 cm

TECNICAS MIXTAS

Son el Gold standard.

Scopinaro, en 1979, publicd la primera experiencia con un nuevo concepto, al realizar en el hombre las
primeras “operaciones mixtas”, que combinaban los principios de la restriccidon a la ingesta a través de una
gastrectomia reductora y los de la malabsorcion parcial del intestino. Aparecieron asi las derivaciones
biliopancreaticas (DBP).

+* By-pass gastro-yeyunal

En este procedimiento, el grapado crea una pequefia bolsa (de 15 a 20 cc)
en el estomago. El resto del estdbmago no se extrae, pero queda
completamente cerrado con el grapado y separado de la bolsa gastrica. El
orificio de salida de esta bolsa recientemente formada se evacua
directamente hacia la porcién inferior del yeyuno, eludiendo asi la
absorcion de calorias. Esto se hace dividiendo el intestino delgado después
de pasar el duodeno, a fin de levantarlo y crear una unién con la bolsa
gastrica recientemente formada. El otro extremo se une a la parte lateral
de la ramificacién de Roux del intestino, lo que crea una "Y" que le da su
nombre a la técnica. La longitud de cualquiera de los dos segmentos del
intestino se puede aumentar con el objeto de producir niveles inferiores o
superiores de mal absorcién.




Por lo tanto:

Stomach
Consiste en dejar unos 20

Small intestines

cm?’ de estémago y hacer un
bypass en “Y de Roux”, en la
que el asa alimentaria y el
asa biliopancreatica se unen
mucho antes que las
técnicas anteriores,
provocando menos

stomach bypass:

large portion of e _
stomach and técnicas malabsortivas, pero

duodenum are \ & connecton| o accién también
bypassed FADAM, restrictiva.

Podemos considerar como TECNICAS QUIRURGICAS CLASICAS:

malabsorcion que las otras

Banda gastrica ajustable.
Bypass biliopancredtico.

Cruce duodenal.

* * Kk X

Bypass gastrico.

Y las TECNICAS QUIRURGICAS NUEVAS son:

¥ Gastrectomia vertical.

X Plicatura gastrica.

La plicatura gastrica es una técnica que produce la misma restriccidn
gastrica que la gastrectomia vertical pero a diferencia de esta ultima no
requiere extirpar una parte del estdmago sino que el estdmago se invagina
sobre si mismo sin cortarlo con lo que se evitan los riesgos de fugas y
sangrados de la linea de corte de grapas.

La técnica quirurgica consiste en liberar la curvatura mayor gastrica (de la
misma manera que se hace en la gastrectomia vertical) y una vez liberada,
en lugar de proceder a la seccion del estémago, lo que se hace es
invaginar el estdmago sobre si mismo siguiendo 2 lineas de sutura. La
primera linea de sutura se realiza con puntos sueltos de material
irreabsorbible y la segunda sutura es una sutura continua también de
material irreabsorbible.

Ventajas de este procedimiento:
- Drastica disminucion del riesgo de fistulas o fugas gastricas.

- Drastica disminucion del riesgo de sangrado gastrico.
- Menor costo del procedimiento ya que no hay que utilizar maquinas endocortadoras.

* SADI-S



NUEVAS TECNICAS ENDOSCOPICAS:

« Manga endoluminal (endoluminal sleeve).

Aunque sélo se realiza en los ratones en la actualidad, la cirugia consistia en colocar un impermeable de 10
cm de manga larga en el intestino para bloquear la absorcidn de los alimentos en el duodeno y el yeyuno
superior. Un estudio en el Massachusetts General Hospital Center de peso y la Unidad Gastrointestinal
encontraron que los ratones que recibieron la cirugia comieron un 30% menos y la pérdida de peso del 20%
mds que los ratones contraparte, mientras que los niveles de glucosa en la sangre volvié a niveles normales
en todos los ratones que recibieron la cirugia.

X Plicatura gastrica.

X Manipulacion neural.

Actualmente en estudio. Implica la conexién entre cerebro y estémago a través del nervio vago.

Por lo tanto, la cirugia tiene los siguientes OBJETIVOS:

= Permitir al paciente alcanzar saciedad con menor cantidad de comida al reducir el estdmago.

= Que el paciente no absorba toda la poca comida que come.

TABLA COMPARATIVA DE LAS DISTINTAS TECNICAS:

Endo/s

Incretins

Compliance




Donde:

= AGB: Banda gastrica ajustable.

= SG: sleeve gastrectomia

= GBP: Bypass gastric.

= BPD: Derivacion biliopancreatica.

=  BDP/DS: derivacién biliopancreatica vs switch duodenal
= SADI/S

= |l:interposicidn ileal

= DJB: Bypass duodenoyayuna

=  Endo/S: endo sleeve.

En la tabla podemos comparar el grado de restriccién o malabsoricén de las diferentes técnicas, el grado de
anorexia, el efecto de las incretinas...

Las incretinas son una serie de hormonas que se producen en el intestino en respuesta a la ingesta de
alimentos. Uno de sus efectos mas importantes es la secrecidn de insulina por el pancreas y la disminucidn
en los niveles de glucosa en sangre. Su accién se observa en la absorcién de las grasas, la cual
posteriormente es transformado en acidos grasos y glucédgeno plasmatico.

Las dos incretinas principales son el polipéptido inhibidor gastrico (GIP) y el péptido-1 similar al glucagén
(GLP-1). Estas dos sustancias han sido objeto de numerosas investigaciones para disefiar nuevos farmacos
gue sean utiles en el tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2.

El GIP es producido por las células K que se encuentran en el duodeno y la primera parte del yeyuno,
mientras que el GLP-1 se sintetiza por las célula L que se encuentran principalmente en el ileon y el colon.
Ambos son secretados en respuesta al consumo oral de alimentos, sobre todo los ricos en grasas e hidratos
de carbono. Tras su liberacidn pasan a sangre y se unen a sus receptores especificos antes de ser
metabolizados por la enzima dipeptidil peptidasa-1V, conocida de forma abreviada por sus iniciales en inglés
DPP-IV.

Tanto el GIP como el GLP-1 actuan sobre el pancreas y estimulan la produccién de insulina. Debido a ello
disminuyen la glucemia, pues la insulina es la principal hormona hipoglucemiante.

El GLP-1 tiene también otras acciones: Inhibe la secrecién de glucagdn (hormona que eleva la glucemia),
retrasa el vaciamiento del estomago y disminuye el consumo de alimentos.

+» Resultados de la cirugia bariatrica:

El doctor Walter ¢é? , de la universidad de Carolina del Sur, en 1995 escribié un articulo: “¢Quién lo iba a
pensar? La cirugia como la terapia mds efectiva para la diabetes mellitus en adultos” Increible, It’s true!

Otro médico operd a 608 pacientes con Sindrome metabdlico, con los siguientes resultados:
x En el grupo de pacientes con DMNID-> 82% resolucién de la diabetes.

¥ En el grupo de pacientes con Intolerancia a la Glucosa—> 98.7% resolucion



Se vio que los pacientes, después de Ila
intervencidon, necesitaban MENOS unidades de
insulina que antes de la operacion.

aﬂﬂnﬂﬁ

Por lo tanto, se comenzd a pensar en la cirugia baridtrica como alternativa al tratamiento de la diabetes.

ESTE TRATAMIENTO ALTERNATIVO DEBE:

X Disminuir significativamente la incidencia de enfermedades asociadas(comorbilidades: DM, HTA,
DL, SAOS...)

X Mejorar la supervivencia a largo plazo.

¥ Reducir costes econdmicos

En Suecia un epidemidlogo realizé un estudio con nivel de evidencia B en 2004. Demostré que pacientes con
DM operados fueron curados o mejoraron mds que los pacientes que no se operaron. Siguidé a estos
pacientes durante 10 afios. Al operarse disminuian las unidades de insulina que necesitaba.

éPor qué es util la cirugia bariatrica en la Diabetes?

Hay 3 hipdtesis:
1) Pérdida de peso
2) Reduccién ingesta caldrica
3) Bypass del intestino hormonalmente activo:
foregut vs hindgut (intestino anterior vs intestino posterior).

La incretina estimula la secrecidén pancretatica.

Por lo tanto, ACTUALEMENTE la cirugia baridtrica no estd pensada sdlo para perder peso, sino también con
el fin de disminuir las comorbilidades.



CASO CLiNICO:
Obélix. 48 aios, Obeso “super-modrbido” con: Diabetes tipo 2, Hipertensién, SAOS.

- estatura: 180 cm

- peso: 200 kg

-IMC: 61 kg/m?

- exceso de peso: 119 kg

Tras bypass gastrico

- pierde 71 kg
- peso: 129 kg
- 60% EWL
- IMC 40 kg/m*
Sigue siendo obeso mérbido, pero SIN COMORBILIDADES.

Por lo tanto, ahora se denomina “Cirugia bariatrica y metabdlica”.

Actualmente, en el tratamiento de la DM hay muchos especialistas involucrados. Poco a poco se esta
incorporando la Cx bariatrica en su tratamiento.

Se estan realizando en todo el mundo
numerosos estudios para ver los resultados de
esta nueva aplicacion de la cirugia bariatrica, ya
que esto puede cambiar el escenario del
tratamiento de la DM.

En el mapa podemos ver el n? de estudios que
estan realizandose en cada pais.

Una casualidad muy importante fue la aparicion
en el mismo numero de la revista The New England Journal of Medicine en 2012 de 2 articulos que hablaban
de algo parecido:

% En uno de ellos, de un equipo de Roma y Nueva York, compara paciente obesos que reciben
tratamiento quirirgico (bypass gastrico o biliopancredtico) con otros que reciben el tratamiento
estandar (médico).

Conclusion: mejores resultados en los pacientes que recibieron tratamiento quirurgico.
Midieron la Hb glicosilada, los niveles de insulina...



X En el otro articulo, de un equipo de Cleveland, compararon pacientes NO obesos (IMC <30) pero con
Sindrome metabdlico, recibiendo unos tratamiento quirurgico y otros médico.

Conclusiones: de nuevo, mejores resultados en los pacientes que fueron operados.

Por lo tanto, con la cirugia baridtrica podemos PREVENIR LOS EVENTOS CARDIOVASCULARES EN ESTOS
PACEINTES.

¢QUE NOS DEPARA EL FUTURO?...

“If you can look into the seeds of time, and say which grain will grow and which will not, speak then
to me”

W. Shakespeare. Macbeth: Act |, Scene 3

Futuro

X By-pass gastrico
% Cruce duodenal

X Gastrectomia Vertical (“sleeve gastrectomy”)

Algunas vifietas...

Pero Doctor, si la Cirugia Metabdlica es el tratamiento mas
efectivo para mi Diabetes, ¢Por qué no me lo dijo antes?

“My daddy is a doctor and he treats diabetes. ”
“My daddly is a surgeon and he cures it.”

www.funnyfreepics.com q ‘
Just a couple of beers ...




TEMA 13. SINDROMES INTESTINALES
VASCULARES. ANGIODISPLASIAS. SINDROME
DEL INSTESTINO CORTO

La clase la dio el Dr. Mayol, que como ya sabéis no da diapos; dedicé 25 minutos a presentar un
caso clinico y que investigdsemos haciendo preguntas sobre los datos que faltaban en la
historia clinica. Los 15 minutos restantes dio el temario....—-

“Vardn de 83 afios, que acude a urgencias por cuadro de dolor abdominal intenso de 2 horas
de evolucion, que se acompaifia de diarrea (desde hace una hora), nduseas y vomitos. Como
datos de interés decir que padecia HTA, FA y era fumador de 40 cigarros/dia; entre su
medicacion habitual se encontraba el Sintrom, la Digoxina y algun antibidtico (en las ultimas
semanas).

Tras su ingreso, el dolor empieza a ceder; por lo que se plantean dos posibles origenes causales
del cuadro: PERFORACION o ISQUEMIA INTESTINALES”,

e RECUERDO ANATOMICO.

El intestino delgado se extiende desde el piloro hasta el ciego, mide unos 270-290 cm y se
divide en DUODENO (20cm), YEYUNO (100-110cm) e [LEON (150-160cm); el yeyuno comienza
en el angulo duodenoyeyunal, sujeto por un pliegue peritoneal conocido como LIGAMENTO

de TREITZ. No existe ninguna linea evidente de demarcacién entre yeyuno e ileon; sin
embargo, generalmente se considera que el yeyuno comprende los dos quintos proximales del

intestino delgado, y el ileon, los tres quintos restantes. El yeyuno tiene un perimetro algo

mayor, es mas grueso que el ileon y se puede reconocer en cirugia examinado los vasos
mesentéricos. En el yeyuno solamente una o dos arcadas emiten vasos rectos y largos hacia el
borde mesentérico, mientras que el ileon dispone de cuatro o cinco arcadas diferentes con
vasos rectos mas corotos. La mucosa del intestino delgado se caracteriza por las valvulas
conniventes (plicae circulares), fundamentalmente en la porcién distal del duodeno y en el
yeyuno.

En cuanto a la inervacion e irrigacion vascular y linfatica debemos comentar que la base del
mesenterio se inserta en la pared abdominal posterior, a la izquierda de la segunda vértebra
lumbar y sigue un trayecto oblicuo a la derecha y por debajo de la articulacidn sacro-iliaca.

La perfusién sanguinea del intestino delgado, con excepcidon de la parte proximal del duodeno
que depende de las ramas del TRONCO CELIACO, proviene exclusivamente de la ARTERIA
MESENTERICA SUPERIOR; ésta pasa delante del pancreas menor y la tercera porcion del
duodeno, donde se divide para nutrir el pancreas, la porcion distal del duodeno, todo el
intestino delgado, asi como el colon ascendente y transverso. Ademas, el intestino delgado
dispone de una circulacién colateral abundante proporcionada por las arcadas vasculares del

mesenterio. El drenaje venoso corre paralelo a la red arterial y la sangre drena en la VENA



MESENTERICA SUPERIOR, que al unirse al con la VENA ESPLENICA detras del cuello del
pancreas forma la VENA PORTA.

—
een PR men

La inervacion procede de las divisiones parasimpdtica y simpatica del sistema nervioso

vegetativo, que a su vez proporciona nervios eferentes para el intestino delgado; las fibras
parasimpadticas derivan del VAGO y atraviesan el ganglio celiaco para modificar la secrecion,
motilidad y probablemente todas las fases de actividad intestinal. Las fibras simpaticas llegan
desde tres grupos de nervios ESPLACNICOS y sus células ganglionares suelen hallarse en un
plexo alrededor de la base de la arteria mesentérica superior; el dolor estd mediado por

fibras aferentes viscerales generales del sistema simpatico.

La red linfatica se descubre en los depdsitos principales de tejido linfatico, sobre todo en las
PLACAS DE PEYER de la porcion distal del intestino delgado. La linfa de la mucosa es drenada
a través de la pared del intestino hasta una serie de ganglios adyacentes, situados en el
mesenterio. El drenaje continlda hasta un grupo de ganglios regionales, adyacentes a las
arcadas arteriales mesentéricas y luego hasta el grupo situado en la base de los vasos
mesentéricos superiores. Desde ahi, fluye hacia la cisterna del quilo y luego hasta los
conductos tordcicos para acabar vaciando en el sistema venoso del cuello.

El drenaje linfatico del intestino delgado constituye la via principal para el transporte de lipidos

absorbidos hacia la circulacién y desempena una funcion fundamental en las defensas

inmunitarias y en la propagacion de células cancerosas.

e |ISQUEMIA INTESTINAL.

Se define la isquemia mesentérica como la disminucion del flujo sanguineo esplacnico; su
clasificacién se puede realizar segun varios criterios:

- TIEMPO -> de instauracion rapida (isquemia mesentérica aguda) o lenta (isquemia
mesentérica cronica).

- LOCALIZACION -> del intestino delgado o del colon.

- SEGUN EL VASO AFECTADO -> arterial, arteriolar, venoso o venular.




a. ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA (IMA)

Es un cuadro grave de elevada mortalidad, en la que la sospecha diagndstica hay que
establecerla con la clinica, en un paciente con enfermedades predisponentes (cardiopatias); se
caracteriza por la afectacion del flujo mesentérico superior. Se produce isquemia de la
mucosa intestinal que se inicia en las microvellosidades alterando la absorcion, vy
posteriormente afecta a todas las capas del intestino hasta producir el INFARTO del intestino

delgado y/o del colon derecho.

Oclusion arterial por un émbc;i; ion;-:ll;dadu
embol Igenas: arritmias: FA, valvulopatia, etc.)

Shock hipovolémico

Fallo cardiaco grave

Toxicos: ergotamina, cocaina, digoxina
Sindrome poscoartectomia

Oclusién arterial por un trombo

La ISQUEMIA AGUDA ARTERIAL puede ser producida por un émbolo o trombo; la IMA
EMBOLICA (la mas frecuente) se origina por lesiones valvulares o arritmias cardiacas y se

localiza a 3-10cm del origen de la arteria cdlica media.

La ISQUEMIA MESENTERICA NO OCLUSIVA (IMNO), arterial o venosa, es ocasionada por un
flujo mesentérico bajo (segunda causa mas frecuente), debido a un bajo gasto cardiaco o

vasospasmo en el contexto de una arteriosclerosis subyacente. Se debe sospechar en ancianos
con factores de riesgo como IAM, ICC, disrritmias, hipovolemia por quemaduras, sepsis,
pancreatitis, shock hemorréagico y uso de alfa-adrenérgicos o digitalicos (producen contraccidn
paraddjica y sostenida de la musculatura lisa arterial y venosa mesentérica).

La IMA ARTERIAL POR TROMBO (tercera mas frecuente) se origina sobre la base de una
arteriosclerosis, y por ello el paciente presenta antecedentes de isquemia mesentérica crénica
con dolor pospandrial, pérdida de peso y saciedad temprana.

La IMA VENOSA se produce por trombosis venosa mesentérica aguda (TVM) y esta favorecida
por la HTP, sepsis, cirrosis, estados hipercoagulabilidad (déficit antitrombina I, asi como de

proteina C y S, disfribrinogenemia, plasminégeno anormal, policitemia vera, trombocitosis,...),
perforacidn de viscera, pancreatitis, esplenomegalia, cancer, diverticulosis, traumatismos y uso
anticonceptivos orales. El estasis venoso favorece la salida de liquido a la luz intestinal, con la
consiguiente hipovolemia y hemoconcentracion (que disminuye el flujo arterial), asi como el
edema de pared.



Resumiendo todo lo anterior, la isquemia intestinal puede ser:

1.- AGUDA - debida a enfermedad OCLUSIVA (75%), que puede ser ARTERIAL (90%) o
VENOSA (10%); a su vez, el origen causal puede deberse a procesos EMBOLICOS (mds
frecuentes) y a TROMBOSIS (menos frecuentes; debidos a alteraciones de la coagulacion, HTP,
sepsis intraabdominal,etc). El 25% restante se debe a procesos OBSTRUCTIVOS.

2.- CRONICA - debida a ANGINA INTESTINAL (enfermedad arteriosclerética), como casos
sometidos a by-pass, con trombocitopenia,... en los que tras la ingesta se reagudiza el dolor

debido a la necesidad de un mayor flujo para realizar la digestion.
» CLINICA.

La caracteristica clinica precoz mds frecuente y significativa es la gravedad del DOLOR
ABDOMINAL, asi como la falta de respuesta a la analgesia con narcéticos; inicialmente éste es

de tipo cdlico y localizado en epigastrio o mesograstrio, para posteriormente volverse continuo
y generalizado.

A menudo aparece hemorragia oculta en heces o heces teiiidas de sangre; el abdomen no
llega a distenderse hasta etapas finales, aunque puede aparecer desde el principio. En casos

graves tiene lugar inestabilidad hemodindmica, que puede progresar a sepsis, shock y

finalmente la muerte.

En etapas iniciales, en la exploracion fisica no aparece rigidez abdominal, que se manifiesta

posteriormente con hipersensibilidad; los RHA, pese a que en un primer momento pueden

estar aumentados, rdpidamente disminuyen hasta desaparecer en el tipico SILENCIO
ABDOMINAL. El infarto intestinal produce un olor fecaloideo del aliento.

La TVM tiene la misma sintomatologia, incluso mas larvada, dolor desproporcionado a los

datos fisicos, progresiéon lenta y sostenida de mas de 48 horas, lo que hace que se retrase el
diagndstico y aumente la mortalidad.

= DIAGNOSTICO.
Deberemos atender:

- ANALITICA © aumento del recuento leucocitario con desviacién a la izquierda, asi

como elevacién de diferentes enzimas (LDH y AMILASA), hematocrito y hemoglobina

(hemoconcentracién); la elevacion del fosfato sérico precede a la isquemia

irreversible. Es frecuente la acidosis metabdlica con aumento de lactato en la
gasometria.
- RADIOLOGIA > muestra asas intestinales dilatadas e ileo adindmico, asi como

engrosamiento de la pared; en ocasiones existe edema de la pared (impresiones

digitales/thumb-pringting), y posteriormente puede verse neumatosis de la pared
intestinal y gas en la vena porta (signo ominoso).

- ANGIO-TAC y ANGIO-RM -> el angio-TAC debe realizarse de forma urgente, pues
detecta la oclusidn arterial o venosa, asi como signos indirectos (edema, neumatosis,




gas portal,...); permitiendo asi el DIAGNOSTICO DIFERENCIAL con la pancreatitis aguda,
obstruccion y/o perforacion intestinal.

- ARTERIOGRAFIA MESENTERICA > es el método de eleccién; deben realizarse
proyecciones anteroposteriores y lateral. Es clasico el signo del menisco en el lugar de

la oclusion.
- ECO-DOPPLER - util sobre todo en IM crénica.
- ENDOSCOPIA y COLONOSCOPIA con fluoresceina —> util durante la cirugia.

= TRATAMIENTO.

En lineas generales el tratamiento quirdrgico consistird en la valoracion de la viabilidad
intestinal y la revascularizacién posterior; pudiendo llevar a cabo anastomosis, resecciones,
desobstruccion de la mesentérica superior,...

Si el paciente presenta peritonitis, inestabilidad o isquemia por embolia arterial tipica 2>
LAPAROTOMIA URGENTE.

- Reseccion intestinal de asas no viables si hay evidencia de infarto intestinal (utilizar
fluoresceinai.v.).
- Reparacion de la obstruccion del vaso: embolia arterial mediante EMBOLECTOMIA, y

trombosis arterial por DERIVACION o BYPASS con injerto de dacron (si_no existe

contaminacion) o venosos (safena interna).

Si el paciente no tiene peritonitis y estd estable = ARTERIOGRAFIA y HEPARINIZACION
selectiva en funcién de los hallazgos de las pruebas diagndsticas, ademas del tratamiento

correspondiente:

- OCLUSION ARTERIAL (generalmente de localizacién distal en embolias y proximal en
trombosis) = en caso de que sea completa realizar CIRUGIA como se comentd arriba;

si es incompleta deberemos valorar la TROMBOLISIS y si no mejora CIRUGIA.
- ISQUEMIA MESENTERICA NO OCLUSIVA -> inyeccién de VD como papaverina
intraarterial durante la arteriografia hasta la resolucién clinica; no administrar

heparina sédica de forma simultanea. Ademas del tratamiento del origen y en caso de

no mejoria o peritonismo CIRUGIA.
- TROMBOSIS VENOSA MESENTERICA AGUDA - anticoagulacion precoz y mantenida
de por vida, tratamiento de la hipotensién y la condicién desencadenante; si no

mejora o se da peritonismo CIRUGIA.

COLITIS ISQUEMICA QUE APARECEN A CONTINUACION NO SE DIERON EN CLASE PERO
ENTRA EN EL TEMARIO.

b. ISQUEMIA MESENTERICA CRONICA o ANGINA INTESTINAL

M3ds frecuente en mujeres y fumadores, se asocia a HTA, coronariopatia o enfermedad
vascular cerebral; ocurre por arteriosclerosis de, por lo menos, dos de las tres principales

arterias mesentéricas a nivel proximal. La mayoria tienen afectados el TRONCO CELIACO y la




ARTERIA MESENTERICA SUPERIOR; suelen desarrollar amplia red de colaterales y se desarrolla
en situaciones de elevada demanda de flujo esplacnico, por lo que también recibe el nombre
de ANGINA INSTESTINAL.

= CLiNICA, DIAGNOSTICO y TRATAMIENTO.

Se caracteriza por dolor sordo, célico, periumbilical o hipogastrico, que surge 15-30 minutos

después de las comidas y persiste varias horas; dicho dolor pospandrial se considera

PATOGNOMONICO. El signo fisico mas frecuente es la pérdida de peso debido a la disminucién

de la ingesta (miedo a la comida).

El método diagndstico de eleccién es la ARTERIOGRAFIA.

El Unico tratamiento definitivo es la REVASCULARIZACION QUIRURGICA mediante BYPASS con
injerto de dacron o vena safena, o la ENDARTERECTOMIA; las técnicas endovasculares
ofrecen menor durabilidad a largo plazo.

c. COLITIS ISQUEMICA

Se caracteriza por la insuficiencia circulatoria del colon; puede ser OCLUSIVA (por émbolos o
trombos, hipercoagulacién, HTP o pancreatitis) o NO OCLUSIVA (bajo flujo de cualquier origen
y VC enérgica por cocaina, digital, anticonceptivos orales, descongestionantes nasales y
algunos AINEs).

La region mas frecuentemente afectada es el angulo esplénico del colon (PUNTO DE
GRIFFITH) y el colon izquierdo en general, aunque cada vez aumenta mas la incidencia a nivel
de colon derecho por casos de bajo gasto; no suele afectar al recto.

En la mayoria de los pacientes no se identifica la etiologia del cuadro; es mds frecuente en
varones ancianos con trastornos cardiovasculares, diabetes o insuficiencia renal. Ocurre en

ausencia de oclusidon arterial mesentérica. Es tipica la colitis isquémica tras la cirugia
reconstructiva de la aorta abdominal, que afecta caracteristicamente al colon sigmoide y
aparece en el 5% de las reparaciones aneurismaticas.

= CLINICA, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO.

Es caracteristico el dolor moderado tipo célico, de inicio subito, y que puede acomparfiarse de

rectorragia o diarrea sanguinolenta.

El diagndstico definitivo se realiza por COLONOSCOPIA; rara vez se recurre al enema opaco
(que revela el dato clasico de las impresiones digitales o estenosis en el segmento cédlico
afectado).

En la colitis isquémica transitoria o no transmural (mas frecuente) los sintomas son leves y se

controlan bien con medidas conservadoras (reposo alimentario, fluidos y antibidticos
profilacticos); en la colitis transmural, estenosante y grangrenosa (complicada) estd indicada la
RESECCION SEGMENTARIA, con o sin anastomosis en funcién de la afectacion inflamatoria y la

peritonitis existente.



e ANGIODISPLASIAS.

La ANGIODISPLASIA INTESTINAL o ECTASIAS VASCULARES son una de las causas mas
frecuentes de hemorragia digestiva baja (HDB); siendo mas habituales después de los 60 aios,

en los casos de sangrado recurrente. En pacientes con anemia (disminucién del Fe sérico)

deberemos tener presente la posibilidad de que padezca cancer colorrectal, confirmando la
sospecha mediante COLONOSCOPIA.

En general, el sangrado suele ceder de forma espontdnea y raramente es importante; se trata
de lesiones de tipo degenerativo, con dilataciones, tortuosidad de vénulas y capilares, y en

fases avanzadas, fistulas arterio-venosas que facilitan el sangrado.

Se asocian a la edad avanzada y generalmente son multiples, menores de 5 mm de diametro y

se localizan con mas frecuencia en ciego y colon derecho; en algunos casos se asocia a

estenosis de la valvula adrtica, en cuyo caso se suele producir regresion con el tratamiento de
la valvulopatia.

* DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO.

El método de eleccion es la COLONOSCOPIA, que permite ademas llevar a cabo
ELECTROCAUTERIZACION, LASERTERAPIA o ESCLEROSIS de la lesidn. (El profesor dijo que no se
debe realizar colonoscopia por el riesgo de sangrado, aunque en todos los tratados de cirugia

digestiva pone que es el método de eleccidn).

La angiografia y el angio-TAC también pueden localizar las lesiones, siendo la primera util en
casos de sangrado activo para administrar vasopresina intraarterial o embolizar el vaso; en
esta situacion la LAPAROSCOPIA DIAGNOSTICA constituiria otra opcidn valida.

Si persistiera la hemorragia, o no fuera posible el tratamiento endoscdpico, ya que las lesiones
sangrantes fuesen grandes y multiples, se indicaria tratamiento quirdrgico mediante
HEMICOLECTOMIA (reseccién o extirpacién generalmente derecha, que es su asiento mas
frecuente) o COLECTOMIA SUBTOTAL (extirpaciéon de colon derecho, transverso y
descendente, dejando sélo el sigma) si no se localiza el sangrado, para lo que se suele emplear
la colonoscopia intraoperatoria. En ocasiones ha sido util el tratamiento con estrégenos y

progestdgenos.

e SINDROME DEL INTESTINO CORTO.

Es debido a que la longitud total del intestino delgado resulta inadecuada para la nutricién,
produciéndose asi un estado de INSUFICIENCIA INTESTINAL; el 75% de los casos obedece a
una reseccion intestinal masiva.

Las causas mas frecuentes entre los adultos son la OBSTRUCCION MESENTERICA, el VOLVULO
DEL INTESTINO MEDIO y la ROTURA TRAUMATICA DE LOS VASOS MESNETERICOS SUPERIORES;
el 25% de los casos se produce por resecciones secuenciales multiples, casi siempre asociadas




con una enfermedad recidivante de Crohn. En los recién nacidos la causa mas frecuente es la
reseccion intestinal secundaria a enterocolitis necrosante.

En resumen, la insuficiencia intestinal puede ser debida a alteraciones ANATOMICAS
(resecciones masivas e IBD) y/o FUNCIONALES (atrofia intestinal).

= CLiNICA.

Los rasgos clinicos de este sindrome comprenden diarrea (esteatorrea), pérdidas

hidroelectroliticas y malnutricidn; otras complicaciones consisten en una mayor incidencia de

calculos biliares por alteracion de la circulacién entero-hepatica, asi como nefrolitiasis por la
hiperoxaluria.

Comentar que el intestino posee una capacidad asombrosa de adaptacién, tras su reseccién vy,
en muchos casos, este proceso conocido como HIPERPLASIA ADAPTATIVA, evita de un modo
eficiente las complicaciones graves derivadas del descenso notable en la superficie disponible
para la absorcidén y digestidon. Sin embargo, todo mecanismo de adaptacién pueden verse
desbordado y la adaptacién acaba resultado insuficiente si se pierde demasiado intestino
delgado.

= TRATAMIENTO.

El curso terapéutico tras la reseccion masiva del intestino delgado se puede dividir en dos
fases:

- INICIAL - control de la diarrea, reposicién de liquidos y electrolitos y aplicacion

inmediata_de nutricion parenteral total. Asi, tras la reseccién masiva se producen

hipergastrinemia e hipersecrecién gastrica que contribuyen en gran medida a la
diarrea; la hipersecreciéon se puede controlar con antagonistas H2 o inhibidores de la
bomba protdnica. Existen multiples fdrmacos empleados en dichas medidas iniciales
gue no vamos a comentar; entre ellos encontramos la colestiramina (para la diarrea),
codeina (inhibidor motilidad intestinal), octredtida (diarrea),...

- TARDIA - en cuanto el paciente se recupere de la fase aguda se iniciard la nutricién

enteral para que la adaptacién intestinal discurra cuanto antes. En los casos de
enfermos con dependencia crénica de la nutricién parenteral total se han intentado
estrategias quirdrgicas para retrasar el transito intestinal y aumentar la superficie
absortiva; siendo el trasplante intestinal una opcidn poco clara que se planteard en los

€asos mas graves.

Ademds de lo comentado, deberemos llevar a cabo el tratamiento de las posibles
complicaciones, siendo las mas frecuentes las infecciones de las vias exdgenas y la

insuficiencia hepatica; en este Ultimo caso se valorara un posible trasplante hepatico (buenos

resultados).



TEMA 14: PATOLOGIA DEL MESENTERIO.
APENDICITIS AGUDA.

Dr. Julio Mayol

En este tema vamos a ver la patologia del mesenterio (5 minutos de clase) y la apendicitis aguda

(resto de la clase).

PATOLOGIA DEL MESENTERIO

+* Recuerdo anatéomico

El mesenterio es un repliegue del peritoneo, formado
principalmente por tejido conjuntivo que contiene numerosos
vasos sanguineos y linfaticos, y une al estdmago e intestino con las
paredes abdominales. En él se acumula a veces una enorme
cantidad de células adiposas.

El mesenterio esta formado por dos hojas de peritoneo, en forma
de abanico, entre las cuales discurren los vasos sanguineos
yeyunales e ileales, los colectores linfaticos, los nervios y el tejido
adiposo extraperitoneal. La porcién del mesenterio en conexion con
el yeyuno contiene menos tejido adiposo que la correspondiente al
ileon, por lo cual las arcadas arteriales, en este ultimo, se visualizan
con mayor dificultad.

Cumple la funcidn de pediculo de fijacién sanguinea e inervadora, ya
que envuelto por él transcurren los diferentes vasos sanguineos y
nervios que llegan a cada viscera. El sistema linfatico del mesenterio
absorbe las grasas esterificadas, después de los procesos
enzimaticos que sufren en la célula intestinal como parte de la
digestion.

¢ Causas que pueden afectar al mesenterio
1) Inflamatorias
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x Adenitis mesentérica: los ganglios linfaticos mesentéricos se encuentran aumentados de

volumen, causadas por infecciones intestinales, virales de vias respiratorias.

X 2% 3 abscesos: apendicitis

% Torsién omental: es una causa poco frecuente de abdomen agudo. La mayoria de las

veces se diagnostica transoperatoriamente ya que semeja una gran variedad de

patologias, dentro de las cuales el principal diagndstico diferencial es apendicitis

aguda.




2) Tumores benignos (80%)

* Quistes
X Linfangioma
X Lipomas
x

Paniculitis: proceso inflamatorio del paniculo adiposo o tejido graso de la piel.

3) Tumores malignos (20%)

¥ Metastasis

« Tumores 1°"%

= Linfomas: los mas frecuentes en el mesenterio.
= Sarcomas
= Liposarcomas

+* Clinica
En muchos casos estas patologias pueden ser asintomaticas, o bien podemos encontrar:

= Dolor abdominal agudo

» Masa abdominal: algunos tumores pueden crecer muy lento, por lo que tardan tiempo
en palparse. Ante una masa debemos pensar en un sarcoma mesentérico o
retroperitoneal.

= Oclusidn intestinal: puede formarse un lazo, dando lugar a un vélvulo en el intestino que
impide el paso del contenido, lo que conlleva a isquemia, siendo una situacion muy
peligrosa.

++ Diagnostico
=  Eco abdominal: la mas frecuente. Muy util para lesiones quisticas.
= TCcon contraste
=  MRI = Magnetic Resonance Imaging = RM

+ Tratamiento

Podemos no realizar ninguna intervencién, dependiendo del caso, o bien:
Cirugia, que puede ser:

X Abierta: en el caso de que sea un tumor maligno.
x Laparoscépica: en el caso de que necesitemos obtener una muestra biopsia (Dx). También permite el
tratamiento quirdrgico.

Para los quistes y tumores benignos, tedricamente bastaria con realizar la enucleacidn simple, evitando la
lesién de los vasos mesentéricos. Sin embargo, en la practica, considerando el gran tamafio que adquiereny
su inmediata relacién con el intestino, debe realizarse una exéresis de necesidad, que comprenda la exéresis



del mesenterio y el segmento de intestino afectado, ya sea por la proximidad del tumor o por la precaria
vascularizacion resultante de la exéresis del mesenterio. Se completa la intervencidon con el restablecimiento
de la continuidad intestinal.

La puncidn y aspirado de los quistes como Unica maniobra no resulta de utilidad.

Para los tumores malignos el tratamiento consiste en la reseccion completa del tumor. Sin embargo, dado
gue con frecuencia afecta a la raiz del mesenterio y grandes vasos intestinales, la reseccién curativa resulta
imposible. Solo el 30% de los tumores malignos son resecables.

APENDICITIS AGUDA

Caso clinico: Paciente que acude a Urgencias con dolor abdominal desde hace 2 horas. Estaba durmiendo y
se despertd del dolor. No ha tenido éste dolor previamente. Ha ido empeorando.

+* Introduccién

La inflamacidn del apéndice es la patologia quirirgica aguda urgente del abdomen mds comun.

Se presenta en todas las edades, siendo mas frecuente en el segundo y tercer decenios de la vida. Es
relativamente rara en grupos de edad extrema, aunque mdas complicada.

Afecta por igual a ambos sexos, salvo en el periodo comprendido entre la pubertad y los 25 afos, en que es
mas frecuente en varones.

Inferior
tleocecal fossa
Inferior
weocecal
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+* Anatomia

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

-+ M esentery

1 Artery to
J vermiform process

Mesenteriole of
vermiform process

++ Etiologia

La obstruccién de la luz apendicular provoca hipersecrecion y distension del apéndice con la consiguiente
dificultad para el retorno venoso y linfatico y sobrecrecimiento bacteriano.

Tipos de apendicitis:
X En la apendicitis aguda flemonosa, las bacterias invaden la pared.

La distensiéon del apéndice por acumulacion de secreciones debida a la obstruccién de su luz dificulta el
drenaje venoso vy linfatico, produciendo hiperemia y edema de la mucosa que puede mostrar erosiones
superficiales. Existe proliferacion de la flora bacteriana y se invade la pared apendicular, apareciendo en la
submucosa infiltracién de células inflamatorias.



X En la apendicitis purulenta, aumenta la distensién y la infeccion con compromiso de la irrigacién
arterial que deriva en la isquemia apendicular.

El progresivo aumento de la presion intraluminal llega a dificultar la circulacion arterial creando isquemia,
facilitandose entonces la invasion bacteriana en toda la pared del érgano. La inflamacién afecta a todas las
capas, encontrando en la mucosa ulceraciones y edema; en la submucosa y muscular, una gran infiltracion
celular inflamatoria, y la serosa estara hiperémica y recubierta de un exudado fibrinoso.

X Sj esto llega a producirse, se denomina apendicitis gangrenosa, que puede transformarse en una
perforada, dando lugar a una peritonitis focal o difusa.

Causas de obstruccion de la luz apendicular:

X Hiperplasia foliculos linfoides (causa mas frecuente).

X Apendicolito o fecalito (segunda causa mas frecuente). Raramente visible en la Rx.
X Cuerpos extrafios o microorganismos (Yersinia y ciertos pardsitos).
x

Tumores.

+¢ Historia natural

Sintomas:

Tiene manifestaciones muy variables. Puede simular casi cualquier otra enfermedad aguda del abdomeny a

su vez puede ser imitada por numerosos padecimientos.

El progreso de los sintomas y signos es la regla, en contraste con la evolucién fluctuante de otras patologias

abdominales.

Clasicamente incluye:
Anorexia, seguida de dolor abdominal localizado en epigastrio y mesogastrio, de cardcter constante
y generalmente soportable, que cambia a las 4-6 horas a un dolor penetrante en el cuadrante
inferior derecho del abdomen. El dolor comienza en zona inervada por T10 y se desplaza hasta L1.

La posicidn variable de la punta del apéndice o la malrotacidn hace que el dolor varie de localizacion.

Ademds del dolor, pueden existir nduseas y vomitos no muy intensos, junto con estrefiimiento o diarrea
(particularmente en nifios).

Signos:

En las etapas tempranas, el estado general del paciente es bueno y a menudo no tienen aspecto de
enfermo. Como es ldgico, también depende de la position del apéndice y de su posible rotura.

El sujeto siente alivio si asume la posicidn fetal o decubito dorsal, con las extremidades inferiores hacia
arriba, especialmente la derecha. Cualquier cambio de position ocasiona dolor.

Los signos vitales empiezan a alterarse a las 6-8 horas de iniciarse el cuadro, con incremento de la
temperatura en 12Cy taquicardia leve.

En las primeras fases, el dolor localizado en fosa iliaca derecha no se acompaia de dolor a la
descomprension (SIGNO DE BLUMBERG) ni de contractura muscular en la regién.




Poco a poco, y sobre todo cuando el apéndice se encuentra en posicién
anterior, produce dolor maximo a la palpacion (signos de irritacion
peritoneal), actitud de proteccion y rebote en el PUNTO DE MCBURNEY,
gue se encuentra a un tercio de la distancia entres la espina iliaca
anterosuperior y el ombligo. Es el punto de maxima sensibilidad en la
apendicitis aguda.

(Punto de Lanz: punto situado en la unién del tercio derecho con el tercio
medio de una linea que une ambas espinas iliacas anterosuperiores).

Légicamente, la zona de maximo dolor es variable en relacion con la localizacion exacta del apéndice.

X Si es de situacidon retrocecal estara localizado en el flanco derecho,
pudiendo irradiarse a muslo y testiculo derecho. Puede acompafiarse
de disuria.

X En caso de situacién pélvica, la palpaciéon del abdomen puede no
despertar dolor alguno, siendo muy util el tacto rectal. Aunque
también el dolor puede ubicarse en fosa iliaca izquierda (Fll),
semejando un cuadro de crisis o perforacién diverticular sigmoidea

(mas frecuente en adultos).

Habitualmente, la hiperestesia cutanea puede aparecer tempranamente en el
area que recibe fibras de los nervios raquideos derechos de los segmentos

dorsales X a XII.

Existen otros signos:

SIGNO DE ROVSING, que consiste en que el paciente siente dolor en
el cuadrante inferior derecho cuando se le comprime el cuadrante
inferior izquierdo.

Sgso de Hovving

P

SIGNO DE BLUMBERG: dolor en FID provocado por la descompresién brusca del abdomen.
Como duele mucho solo vamos a poder realizarlo 1 vez. Antes realizaremos los 2 signos anteriores.

SIGNO DEL OBTURADOR la aparicidon de dolor en el cuadrante inferior derecho
del abdomen al rotar internamente el muslo derecho de forma pasiva (indica

inflamacidn de localizacion pélvica).

El SIGNO DEL PSOAS consiste en la aparicién de dolor o en la
intensificacién del mismo cuando se flexiona activamente el
muslo derecho contra una resistencia, como puede ser la
presion manual sobre fosa iliaca derecha.

A R // , e En nifios podemos pedirles simplemente que salten de pie, y
w 1 j ' con eso ya les duele.
‘ =4

N7




El tacto rectal es una exploracién importante, pues nos orientara hacia el diagndstico de apendicitis aguda,
al mostrar dolor intenso selectivo a la compresién en el lado derecho del fondo de saco de Douglas.

++ Diagnostico

Analitica:
X leucocitosis con neutrofilia y desviacion izquierda
X aumento de PCR (ésta Ultima aumenta progresivamente con la inflamacion).

El diagndstico de la apendicitis aguda es clinico en el 80 % de los casos.
En los casos dudosos (sobre todo nifios, ancianos y mujeres en edad fértil), se recurre a técnicas de imagen:

* Ecografia (preferible en nifios y mujeres jévenes). Es una técnica rapida, que no irradia al
paciente, aunque es observadordependiente.
= Sensibilidad: 90%; Especificidad: 80%.
= Sino logramos ver el apéndice y el Dx no estd claro:
* TAC (mayor sensibilidad)

En el caso de un paciente joven, con la sintomatologia tipica de apendicitis, no realizariamos ninguna prueba
de imagen: directamente pensamos en APENDICITIS.

Si con esta clinica intervenimos quirdrgicamente, puede ocurrir que un 5% de los apéndices NO estén
inflamados, pero con las caracteristicas clinicas vistas anteriormente es raro que no sea una apendicitis. Hay
gue intervenir lo antes posible para evitar una perforacién.

Appendicitis

Appendicitis

Apendicolito

Apéndice rodeado de liquido




L)

D)
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Diagndstico diferencial

Adenitis mesentérica (sobre todo en nifios): suele estar precedida de una infeccion de las vias
respiratorias altas, el dolor es mas difuso y puede haber linfadenopatia generalizada. El tratamiento
es la observacion, ya que cede de forma espontdnea. La infeccién por Yersinia (enterocolitica y
pseudotuberculosis) produce adenitis mesentérica, ileitis, colitis y apendicitis aguda.

Gastroenteritis aguda: puede haber calambres abdominales. En la gastroenteritis por Salmonella, el
dolor es intenso, con rebote, escalofrios y fiebre. En la gastroenteritis por fiebre tifoidea puede
perforarse el ileon distal, lo que requiere de intervencidn quirdrgica inmediata.

Apendicitis epiploica: se debe al infarto de algin apéndice epiploico por defecto de riego por
torsion.

Enfermedad inflamatoria pélvica: el dolor y la hipersensibilidad son de localizacién pélvica y el tacto
rectal es imprescindible, ya que el dolor a la movilizacién del cuello produce intenso dolor.

La rotura de un foliculo de Graaf ocurre en la mitad del ciclo menstrual (mittelschmerz) y el dolor se
produce por derrame de sangre y liquido folicular a la cavidad abdominal.

Embarazo ectépico.

Salpingitis.

Torsion testicular.

Hernia inguinal, pero en este caso veriamos una masa.

Pielonefritis. Dolor en espalda, irradiado a pierna.

lleitis. El diagndstico diferencial se haria en la cirugia.

Diverticulitis. El diagndstico diferencial se haria en la cirugia.

El hematoma de la vaina de los rectos: se produce de forma espontanea o tras un esfuerzo (toser,
estornudar, deporte). Es mas frecuente en pacientes anticoagulados y mujeres (especialmente
embarazadas y puérperas). Puede causar signos de irritacion peritoneal y reproducir perfectamente
un cuadro de apendicitis (en el lado derecho) o diverticulitis (en el lado izquierdo), sobre todo si se
infecta. Ante la sospecha, se debe realizar ecografia de pared abdominal o TAC. Generalmente
tienen buena evolucidn con tratamiento conservador y reposo, consiguiéndose la reabsorcién lenta
y progresiva del hematoma. Cuando existe sobreinfeccion del mismo se recomienda el drenaje
percutdneo. En los raros casos en que el hematoma no se contiene sino que persiste la hemorragia
es necesaria la intervencién quirdrgica para drenar el hematoma y realizar hemostasia.

SITUACIONES ESPECIALES.

X

X

Apendicitis en nifnos. El riesgo de perforacion es mucho mas alto en lactantes y nifios, llegando al
30%. Es mas frecuente la fiebre alta y los vomitos.

Apendicitis en ancianos. Ocurre como en los nifios; riesgo muy alto de perforacidn y sintomatologia
inespecifica. Debemos guiarnos por la fiebre, leucocitosis y defensa abdominal. En ocasiones se
presentan como un cuadro obstructivo indolente.

Apendicitis en el embarazo. Es |la urgencia quirdrgica mas frecuente en embarazadas. La mayoria se
presenta en el segundo trimestre del embarazo. Es un diagndstico dificil, ya que sintomas como el
dolor y las nduseas son tipicas del embarazo, y segln progresa éste, el apéndice se localiza en una
posiciéon mas alta y lateral.

+» Complicaciones (las 4 "P"):

X Perforacion: caracterizada por dolor mas intenso y fiebre mayor de 382C. Puede llevar a una
peritonitis.

X Peritonitis focal (absceso apendicular).
X Peritonitis difusa.



X Pileflebitis: complicacién mas grave (aunque muy rara) de la apendicitis gangrenosa. Se
desarrollan émbolos sépticos hacia el higado, originando una tromboflebitis séptica que
asciende por la vena porta, pudiendo llegar a formar abscesos hepaticos. Cursa con fiebre
alta, escalofrios, dolor en hipocondrio derecho y subictericia. Diagndstico: demostrar
abscesos hepaticos y gas intraportal mediante ECO o TAC (primera eleccion).

+» Tratamiento de la apendicitis AGUDA

Con pocas excepciones, el tratamiento siempre serd quirtirgico, con administracién profildctica de
antibidticos.
(Podria tratarse sin cirugia, dependiendo de si es complicada o no, pero NO es lo habitual)

Las apendicitis agudas podemos considerarlas:

= Complicadas: hay gangrena, perforacién, locoperitonitis, peritonitis difusa...
Serian los tipos de apendicitis necroética y perforada,

= No complicadas: sin todo lo anterior.
Serian los tipos de apendicitis flemonosa y catarral (la catarral es la macroscdépicamente
normal, con inflamacién de la submucosa)
Podrian tratarse con antibidticos iv y sueros, pero actualmente, por seguridad, también se
intervienen quirdrgicamente.

La intervencion quirurgica debe realizarse de urgencia, pues no puede conocerse el grado de lesién anatomopatoldgica
de la misma ni preverse cudl sera la tendencia evolutiva en las horas siguientes. Intervencién urgente no significa
precipitada, por lo que si el paciente aparece deshidratado, caso frecuente en lactantes o ancianos, debe ser
rehidratado durante unas horas. Este plazo permite hacer un estudio de otra patologia existente, diabetes, lesion
cardiaca o broncopulmonar y renal, cuyo conocimiento es importante para el anestesista y la atencién postoperatoria
inmediata.

Tipos de intervencidn:

> Apendicectomia laparoscépica.

Estd siendo usada de una manera creciente, sin que las ventajas sobre la cirugia abierta estén
suficientemente demostradas, teniendo en cuenta costes y tiempo de intervencién. Estd especialmente
indicada en caso de embarazo y obesidad, asi como en nifios.

Es util para realizar el diagnéstico diferencial, y a la vez nos sirve para la reseccion del apéndice en el caso de

que estuviese inflamado.

> Laparotomia: Se pueden realizar distintas incisiones:

¥ Incision oblicua o de Mc Burney: uso en

I. ROCKY DAVIS P‘ mCISION ':;

pacientes delgado, con diagndstico claro.
e
§ ¥ Incisién _horizontal o de Rocky Davis: es la
que le gusta al profesor.
X Incisidn paramediana derecha.
~ [CICATRIZ
UMBILICAL
INCISION ~—

TIPOS DE INCISION




Tras localizar el ciego y el ileon terminal se localiza el apéndice. Si estd accesible se tracciona
suavemente desde su punta, y se realiza la ligadura de los vasos del meso apendicular para
posteriormente seccionar la base del apéndice (Figuras 2 y 3). Si no resulta accesible se practica la
apendicectomia retrdograda, que consiste en efectuar primero la seccién de la base del apéndice, ligando
a continuacién su meso. Después, por lo comun se liga el muidn apendicular y se invagina, a pesar de
que hay autores que, pensando en la posibilidad de que se forme un absceso cecal intramural no
practican la invaginacion en el ciego (Figuras 4 y 5)

1 Pgrarn |
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+ Tratamiento de apendicitis CRONICA: fase de plaston o absceso:

Cuando se diagnostica en fase de plastrén apendicular (masa palpable y mas de una semana de evolucidn) se
instaura tratamiento antibidtico intravenoso y se demora la cirugia unos tres meses (apendicectomia “de
demora” o “de intervalo”)

Por lo tanto, en el caso de un paciente de 70 afios, con apendicitis y posible plastdon, se podrian administrar
fluidos y antibidticos y realizar una apendicectomia diferida (8-12 semanas después), para que sea mas facil
la intervencidn y no requiera la hemicolectomia derecha.

Figura 3



TEMA 15. TUMORES DEL INTESTINO
DELGADO. POLIPOS Y POLIPOSIS INTESTINAL

(Otro temita regalo del Dr. Mayol...)

e TUMORES DEL INTESTINO DELGADO.

Las neoplasias del intestino delgado son extraordinariamente raras a pesar de que la longitud

del mismo representa cerca del 80% de la totalidad del tubo digestivo y su superficie mucosa
excede del 90% del total; inicamente el 5% de todas las neoplasias del tracto Gl y del 1-2%
de todos los tumores malignos del tubo digestivo tienen lugar en el intestino delgado.

Los motivos de esta menor incidencia del cdncer, a pesar de la rapida proliferaciéon de su
mucosa, son totalmente especulativos pero podrian obedecer a factores como:

- Eltrdnsito rdpido del contenido luminal, aproximadamente de 1 hora.

- La tasa elevada de recambio de células epiteliales que minimiza la exposicidn

cancerigena.
- La alcalinidad del contenido intestinal; su pH es mds bdsico que el del colon lo que

disminuye la probabilidad de sepsis.
- El elevado valor de la IgA en la pared intestinal.

- El recuento bacteriano bajo del contenido luminal del intestino delgado.

El promedio de la edad de comienzo se aproxima a los 60 afios y su incidencia es muy baja
como ya comentamos; sin embargo, debemos especificar que las lesiones benignas son

bastante frecuentes, mientras que las malignas dan cuenta del 75% de las lesiones

sintomaticas que motivan cirugia a pesar de no ser habituales.

Comentar que aquellos pacientes con enfermedad de Crohn y poliposis adenomatosa familiar
corren mas riesgo de padecer neoplasias de ID que la poblacién general; ademas, se conocen
numerosos factores de riesgos y trastornos asociados relacionados a parte de los que
acabamos de comentar, como el cancer hereditario de colon y recto sin poliposis (HNPCC), el

sindrome de Peutz-Jeghers (enfermedad rara que se caracteriza por la asociacion de

numerosos polipos distribuidos por el aparato digestivo y zonas de pigmentacién oscura en la
mucosa oral y alrededor de los labios; dichos pdlipos son hemartomas y tienen cardcter
benigno), la enteropatia sensible al gluten y la derivacién biliar (ej. Colecistectomia previa).

= DIANGOSTICO.

Antes de hablar de los distintos tipos de neoplasias comentaremos los aspectos generales de
su DIAGNOSTICO; el estudio baritado del tramo alto del tubo digestivo, seguido del transito,
ofrece un diagndstico exacto en el 50-70% de las neoplasias malignas. Al parecer, la
enteroclisis (examen en el que se coloca un tubo en la nariz y garganta que atraviesa al
estdmago hasta llegar al intestino delgado, y cuando éste esta en el lugar correcto, se
introduce un contraste; las imagenes de rayos X se ven en un monitor fluoroscépico para



visualizar el trayecto del mismo a través de las estructuras del intestino) es todavia mds
sensible y su exactitud diagndstica se aproxima al 90%.

La endoscopia resulta Util en el diagndéstico de lesiones duodenales y la colonoscopia permite
la deteccidn de neoplasias ileales. La radiografia simple confirma la presencia de obstruccion;
sin embargo, generalmente, no tiene utilidad diagndstica en neoplasias del ID.

La angiografia ayuda al diagndstico y localizacién de los tumores de origen vascular; el TAC
abdominal resulta muy atil en tumores extraluminales, como los tumores del estroma

gastrointestinal (TEGI), y proporciona informacion para la estadificacion de cdnceres malignos.

A pesar de la disponibilidad de todas las técnicas citadas, en muchos casos el tumor intestinal

solamente se reconoce en el quiréfano (laparotomia/laparoscopia).

NEOPLASIAS BENIGNAS

Las mas corrientes son los TEGI, adenomas y lipomas; se trata de tumores poco frecuentes y
de dificil diagnéstico por sus sintomas inespecificos y su inaccesible localizacion. EI 75-90% de
las neoplasias de intestino delgado son benignas, siendo la lesidén sintomatica mas frecuente el

LEIOMIOMA; otras entidades dentro de este grupo son los fibromas, neurofibromas y
hemangiomas.

* MANIFESTACIONES CLINICAS.

Como acabamos de comentar, los sintomas asociados con las neoplasias del ID son, en la
mayoria de los casos, vagos e inespecificos:

- Dispepsia.

- Anorexia y pérdida de peso.

- Malestar general.

- Dolor abdominal sordo (con frecuencia, intermitente y célico).

- Hemorragias (suelen ser ocultas; en ocasiones se ven hematoquecia o hematemesis).

- Diarrea.
- Obstruccion (suele deberse a una invaginacién).

Los tipos histolégicos mas frecuentes son:

a) Los LEIOMIOMAS (18%) son tumores benignos originados en el musculo liso y, como
hemos comentado, constituyen las lesiones sintomdticas mds comunes del ID. En la

actualidad, los patélogos han comenzado a designar tanto a los leiomiomas como a los
leiomiosarcomas mediante el término TUMORES DEL ESTROMA GASTROINTESTINAL
(TEGI).

Su incidencia en las misma en ambos sexos y suelen aparecer en la quinta década de

vida; desde un punto de vista macroscopico se caracterizan por lesiones duras,
blancogrisaceas. Estos tumores pueden manifestar crecimiento intramural y causar
obstrucciéon o bien crecimiento intra y extramural, que conlleva manifestaciones




hemorragicas; estos casos representan la indicacién quirdrgica mas frecuente de los

pacientes con tumores benignos del estroma.
Su tratamiento consiste en la reseccion quirurgica.

b) Los ADENOMAS (15%) se dividen en tres tipos: verdaderos, vellosos y de las glandulas
de Brunner; el 20% se localizan en duodeno, el 30% en yeyuno y el 50% en ileon.

Los sintomas iniciales mas asiduos comprenden la hemorragia y la obstruccién; la

posibilidad de malignizacion de estas lesiones varia entre el 35-55%.
El tratamiento de eleccidn es la reseccién segmentaria.

c) Los LIPOMAS (15%) se dan mas en ileon y se manifiestan como lesiones intramurales
aisladas situadas en la submucosa. Son mas frecuentes en varones, entre los 60-70

afnos, y entre sus sintomas mas corrientes encontramos la obstruccion y el sangrado
por ulceraciones superficiales.
El tratamiento consiste en la extirpacion.

d) Los HEMARTOMAS del ID forman parte del sindrome de Peutz-Jeghers (sindrome
hereditario de pigmentacion melandtica mucocutdnea junto con pdlipos Gl); el

sintoma mas frecuente es el dolor tipo célico recidivante, casi siempre por una
invaginacién intermitente, y la hemorragia.
La reseccién debe limitarse al segmento de intestino causante de complicaciones y

suele ser limitada.
e) Otros (fibromas, neurofibromas y hemangiomas).

NEOPLASIAS MALIGNAS

Son MUY raras y, a diferencia de las anteriores, producen casi siempre sintomas, como dolor y

pérdida de peso, principalmente; a su vez, la obstruccién, diarrea con tenesmo y emisién de

grandes cantidades de moco, hemorragias digestivas (melenas, hematoquecia), masas

palpables y perforaciones son manifestaciones habituales.

Los distintos tipos histoldgicos por orden de frecuencia son:

a) ADENOCARCINOMA - es el mas frecuente y suele localizarse en la segunda porcién

del duodeno y yeyuno proximal; excepto en el contexto de una enfermedad de Crohn

donde aparece en ileon terminal. Este tipo de tumores son mas frecuentes en la
poblacién que consume dietas ricas en grasas y proteinas animales; parecen progresar

de adenoma a adenocarcinoma, por lo que se consideran lesiones PRECANCEROSAS.
Suelen ser asintomdticos, aunque pueden manifestar dolor cdlico periumbilical,

sangrado cronico, distension abdominal y nauseas como emesis secundaria a la

obstrucciéon mecdnica del intestino delgado.
La prueba diagndstica de eleccién es la CAPSULA ENDOSCOPICA, aunque los estudios
radioldgicos con contraste sirven para establecer la sospecha diagndstica; a su vez, la

enteroscopia de doble baldn es la técnica de eleccién para la toma de biopsias.

Su tratamiento es fundamentalmente quirdrgico, con reseccion amplia y
linfadenectomia regional; cuando el tumor es irresecable, puede realizarse una
derivacion del segmento afectado para evitar el desarrollo de una obstruccion.



b)

c)

d)

e)

LINFOMA -> son neoplasias sélidas del tejido linfoide y se subdividen en HODGKIN y
NO HODGKIN (LNH); el linfoma que aparece en el tejido linfoide gastrointestinal

(MALT) deriva de células T vy la mayoria son LNH de alto grado vy localizados. Los

linfomas MALT son mas frecuentes en ID terminal, y los asociados a enfermedad
celiaca e inmunoproliferativa (EIPID= enfermedad inmunoproliferativa del intestino
delgado) prefieren localizaciones mds proximales.

Dentro de los tumores de células B se encuentran:
o EIPID.
o Linfoma células B de la zona marginal del MAT - propio de ancianos; debuta

con melenas y su tratamiento es siempre quirudrgico.
Linfoma difuso de células B.

Linfoma de células del manto = se presenta con adenopatias diseminadas y

compromiso de médula ésea y tejido extraganglionar; la manifestacion mas
comun es la poliposis linfomatosa multiple, siendo el asiento mds frecuente la
region ileocecal.

Linfoma folicular.

Linfoma de Burkitt = neoplasia muy maligna que en los pacientes con VIH se

presenta como endémica; responde con rapidez a la quimioterapia intensa,
pero sin tratamiento su evolucién es fatal.

Los linfomas de células T se suelen asociar a enteropatia (se producen como

complicacién de la enfermedad celiaca); los sintomas mas frecuentes son el dolor

abdominal, pérdida de peso, diarrea o vomitos y su prondstico es muy malo.

SARCOMA.

GIST (2%)~> son los tumores mesenquimales (células de Cajal) mas frecuentes del ID;
los leiomiosarcomas tienden a ulcerarse y sangrar. Cursan con hemorragia u
obstrucciéon y deben ser resecados.

CARCINOIDES > nacen en las células enterocromafines (argentoafines) ubicadas en
las criptas de Lieberkiihn y se clasifican segun el lugar embrionario de origen y el

producto (hormona) secretado (serotonina, sustancia P, histamina, dopamina,

polipéptido pancreatico, neurotensina, prostaglandinas, motilina,..). Lo mas
importante de los mismos es su gran potencial maligno.
Los sintomas mas habituales consisten en dolor abdominal asociado a obstruccién

intestinal parcial o completa, diarrea y pérdida de peso; también puede manifestarse
el SINDROME CARCINOIDE MALIGNO en caso de presencia de metastasis,
caracterizado por crisis_episéddicas, rubefaccidon cutdnea, broncoespasmo, diarrea y

prolapso vasomotor (muy raro).

Su diagndstico se basa en la determinacién de un aumento de diversos factores
humorales.




= TRATAMIENTO.

En lineas generales se realizara reseccién en bloque del tumor primario, teniendo en cuenta

los margenes de seguridad, lo que evitara las recidivas.

El tratamiento de las neoplasias malignas consiste en amplias resecciones que incluyen los
ganglios linfaticos regionales; a veces se requiere una PANCREATICODUODENECTOMIA
(operacidon de Whipple) de las lesiones duodenales.

En muchas ocasiones no sera posible la reseccién quirldrgica curativa, por lo que se realizaran
resecciones paliativas para evitar futuras complicaciones como hemorragias, obstrucciones vy

perforaciones; si no resulta posible esta intervencién, la derivacién del segmento dafiado
puede aliviar los sintomas.

En caso de TEGI se requiere una reseccidon segmentaria, sin necesidad de margenes amplios ni
diseccion ganglionar extensa.

La radio vy quimioterapia adyuvantes tiene poca utilidad en los adenocarcinomas de ID; sin

embargo, éstas en combinacidén con la extirpacion quirdrgica proporcionan las tasas mds
altas de supervivencia en los pacientes con linfoma.

e POLIPOS Y POLIPOSIS.

Clasicamente se ha definido el término de POLIPO como una tumoracién o protuberancia
circunscrita que se proyecta en la superficie de una mucosa o submucosa y es visible
macroscépicamente en la luz intestinal. Segun la superficie de fijacién pueden ser:

pediculados (tallo implantacidn) o sésiles (base implantacion amplia). Los pdlipos de colon
pueden ser simple o multiples, esporddicos o formando parte de un sindrome heredado.

Su importancia viene de que pueden sangrar y algunos de ellos incluso malignizarse; asi
desde un punto de vista histoldgico, pueden clasificarse en neopldsicos o no neopldsicos.

a. POLIPOS NEOPLASICOS

Los ADENOMAS son neoplasias mucosas con potencial maligno, prevalencia elevada y que se
clasifican en tubulares, tubulovellosos y vellosos; todos tienen algin grado de DISPLASIA, que

es una lesién microscdpica premaligna del epitelio que tapiza las glandulas. Esta puede ser de

bajo o alto grado, siendo la ultima el CARCINOMA IN SITU, en el que los focos de neoplasia no

superan la muscular de la mucosa y, por tanto, no tiene capacidad para diseminarse.

Los polipos malignos son adenomas con dreas de transformacién carcinomatosa, que se

extienden a la capa submucosa y tiene capacidad de diseminacidn; entre los factores que

influyen en el potencial de malignizacidon encontramos:

- MAYOR TAMANO -> aquellos de mas de 1 cm tienen un riesgo del 50% de
transformacién maligna.



- TIPO HISTOLOGICO VELLOSO -> seguido del tubulovelloso (riesgo intermedio) y
tubular (bajo).

- GRADO DE DISPLASIA - suele correlacionarse con los dos anteriores.

- MULTIPLICIDAD DE LOS ADENOMAS -> mayor de 3.

Desde un punto de vista clinico, la mayoria son ASINTOMATICOS y cuando dan clinica lo més

frecuente es la hemorragia; los vellosos a veces dan diarrea acuosa e hipocaliemia.

La COLONOSCOPIA es la técnica diagndstica de eleccion, ya que permite su identificacion y
practicar simultdneamente la POLIPECTOMIA; en caso de que no sea posible esta técnica, el
tratamiento consistird en la reseccion del colon afectado o COLECTOMIA. En resumen, los
poélipos de pequefio tamafio (2-3cm) se tratan con reseccién endoscdpica, mientras los de

mayor tamano requieren extirpacidén quirurgica.

b. POLIPOS NO NEOPLASICOS

Son la consecuencia de una serie de mutaciones que transforman la mucosa normal en
neopldsica; como en el anterior, el método diagndstico de eleccion es la COLONOSCOPIA,
pudiendo realizar también test de sangre oculta en heces. Clinicamente las manifestaciones

mas frecuentes son el sangrado (hemorragia) y la intuspeccidn.

Los principales tipos de pdlipos no neoplasicos son:

- HIPERPLASICOS = son pequefios, Unicos o multiples, asintomaticos y se distribuyen
predominantemente en recto y sigma, aunque pueden aparecer en todo el colon.
Aunque durante mucho tiempo se considerd que carecia de potencial maligno, en la
actualidad se piensa que pueden predisponer al cancer colorrectal esporadico.

- INFLAMATORIOS - aparecen en distintas enfermedades del colon que cursan con
procesos inflamatorios de la mucosa; no poseen potencial de malignizacion.

- HEMARTOMOSOS - son la proliferacion de células maduras de la mucosa; las dos
enfermedades mejor conocidas son la POLIPOSIS JUVENIL y el SINDROME DE PEUTZ-
JEGUERS.

- MIXTOS - pueden ser hiperplasicos-adenomatosos o adenomas serrados; tienen
potencial maligno.

c. SINDROMES DE POLIPOSIS

1. POLIPOSIS ADENOMATOSAS.

Son debidas a mutaciones en el cromosoma 5 que se transmiten de forma autosdmica

dominante; su tratamiento consiste en la colectomia profilatica.



POLIPOSIS ADENOMATOSA FAMILIAR (PAF)

Se caracteriza por la presencia de multiples pélipos adenomatosos en colon; éstos suelen ser
menores de 1cm de didmetro y pueden ser sésiles o pediculados.

La alteracion genética se hereda de forma autosdémica dominante y parece ser debida a

mutaciones puntuales o microdelecciones del gen APC situado en el brazo largo del

cromosoma 5 (5g12); este gen es un importante supresor tumoral que con frecuencia se

encuentra mutado de forma somatica en el cancer colorrectal.

Como en toda lesién adenomatosa, podemos diferencias los tipos tubulares, tubulovellosos y

vellosos; esta entidad comienza a aparecer en la puberdad, siendo inicialmente benigna pero
con tendencia a la degeneracién maligna, de forma que el cdncer es inevitable si no se extirpa

el colon, y suele ocurrir aproximadamente 10-15 afios después de la aparicion de los pélipos.

Entre las manifestaciones extracolonicas aparecen: pdlipos gastroduodenales, carcinoma de

ID, tumores desmoides, osteomas, quistes epidermoides, tumores hepatobiliares y del SNC,...

Clinicamente pueden aparecer hematoquecia, diarrea o dolor abdominal.

El diagnédstico se basa en la clinica y test genéticos principalmente.

Su tratamiento consiste en la extirpacion del colon para prevenir el cancer colorrectal; existen

dos tipos de cirugia:

- COLECTOMIA TOTAL CON ANASTOMOSIS ILEORRECTAL - reservada para pacientes
con formas atenuadas que no presentan pélipos rectales o con un nimero de pélipos
en recto que puedan manejarse endoscdpicamente.

- PROCTOCOLECTOMIA TOTAL CON ANASTOMOSIS ILEOANAL y CONSTRUCCION DE
RESERVORIO ILEAL EN “)” - técnica de eleccién; debiendo ser vigilado el reservorio
frecuentemente por el riesgo de aparicién de adenomas.

En cuanto a la QUIMIOPROFILAXIS, el uso de AINEs o COX-2 se considera una terapia
adyuvante a la cirugia en pacientes con pdlipos residuales y nunca como alternativa a ésta.

SINDROME DE GARDNER y DE TURCOT

La presencia de PAF acompafiada de manifestaciones extraintestinales se conoce como

SINDROME DE GARDNER; en é| |a poliposis gastrointestinal se acompafia de osteomas y otras
anomalias 6seas y dentales, quistes epidermoides e hipertrofia congénita del epitelio
pigmentario de la retina.

Una complicacién importante son los tumores desmoides también conocidos como FIBROSIS
MESENTERICA DIFUSA.

Por otra parte, se ha descrito en la PAF la presencia de tumores del SNC, lo que constituye la
denominada VARIANTE DE TURCOT.




2. POLIPOSIS HAMARTOMATOSAS.

SINDROMIE DE PEUTZ-JEGHERS

Se transmite con herencia autosdmica dominante e implica madculas mucocutdneas

pigmentadas y poliposis hamartomatosa en todo el tracto gastrointestinal; esta causado por

mutaciones en el gen LKB1/STK11 que es supresor de tumores, aunque sélo aparece en el 70-

80% de los pacientes.

A diferencia del resto de sindromes polipdsicos, en él los pdlipos se localizan con mds

frecuencia en ID, aunque también pueden aparecer en colon, estdmago y recto; el nimero de

polipos es variable pero no suele superar la veintena y de tamafio oscilan entre pocos
milimetros y 5 cm.

Los sintomas aparecen en pacientes con podlipos de gran tamano y son secundarios a la

ulceracion y hemorragia de éstos, asi como por la obstruccion intestinal vy la intususpeccion de

la mucosa del ID.

Las manifestaciones extraintestinales son lesiones cutdneas pigmentadas que suelen ser

maculas de color marrén oscuro o negras, afectan a la parte central de la cara, labios y
mucosa oral principalmente y pueden aparecer desde el nacimiento o desarrollarse durante Ia

infancia. Su tratamiento se lleva a cabo con fines estéticos, ya que no se ha descrito potencial

maligno de las mismas.

La importancia de este sindrome radica en su elevado riesgo de desarrollar cancer en
diferentes drganos y no sélo gastrointestinales.

El tratamiento consiste en una colectomia total o reseccidn segmentaria, sin existir evidencia

de cudl es la técnica de eleccion.
POLIPOSIS JUVENIL

Enfermedad autosémica dominante, poco frecuente y que se caracteriza por la aparicion de

polipos hamartomosos con mas frecuencia en colon y recto; se relaciona con un incremento
del riesgo de cancer colorrectal.

Los criterios para el diagndstico clinico son:

- Presencia de 3 0 mas pdlipos juveniles en colon o recto.

- Presencia de pélipos juveniles en diversos tramos del tracto Gl.

- Presencia de cualquier nimero de pdlipos juveniles, en un paciente con historia
familiar de poliposis juvenil.

Con respecto a su tratamiento, en ocasiones, el niumero de pdlipos hace imposible su
extirpaciéon endoscdpica, precisando entonces intervencion quirargica.






TEMA 16: CANCER COLORRECTAL.

Dr. Julio Mayolal

.Iq Es un tema MUY IMPORTANTE, junto con el siguiente, de afecciones anorrectales.

+ Epidemiologia

= Existe una gran variabilidad geogrdfica en cuanto a la incidencia y prevalencia del Cancer
ColoRrectal (CCR). Sin embargo, es uno de los tumores malignos mas frecuentes en el mundo
Occidental, siendo la 22 causa de muerte en el mundo Occidental.
= Es el tumor mas frecuente después del de pulmdén (hombre) y mama (mujer). Es el cancer
digestivo mas frecuente.
= Es mads frecuente en varones, aunque las diferencias entre ambos sexos son escasas.
= Aparece sobre todo a partir de los 50 afios, en ausencia de antecedentes familiares o personales
de CCR.
= Sjexisten antecedentes familiares el riesgo AUMENTA de 2-4 VECES, dependiendo de:
e Laedad en el momento del diagndstico.
e Del grado de parentesco (el riesgo relativo aumenta 4 veces en el caso de familiares de
1% orden).
e ElIn2de familiares afectados.

Segun la Asociacién Espaifiola Contra el Cancer: (el profesor dijo que buscdsemos la epidemiologia...)

En Espafia, en los varones es el tercero en frecuencia, detrds del cancer de pulmdn y prdéstata. En las mujeres
es el segundo en frecuencia, detras del de mama. Sin embargo, si se tienen en cuenta ambos sexos a la vez el
tipo de cancer mas frecuente es el de colon, con casi 28.000 nuevos casos al afio. La mayoria de los casos se
diagnostican entre los 65 y los 75 afios, con un maximo a los 70, aunque se registran casos desde los 35-40

afios. Los casos que aparecen a edades tempranas suelen tener una predisposicion genética.

Se trata de un cancer con elevada incidencia y prevalencia, asi como elevadas complicaciones anorrectales.

Caso clinico:

Hombre de 57 afios que acude a la consulta por presentar molestias abdominales, con episodios ciclicos de estrefiimiento-diarrea.
Cansancio. Lleva 9 meses sintiéndose asi. Ha perdido apetito (hiporexia) y peso (no sabe precisar cudnto, pero lo nota en el cinturén)

Antecedentes personales:

HTA, en tratamiento.
No fuma.
Antecedentes familiares:
Cdncer ColoRrectal (CCR) familiar: su padre murid a los 78 afios de CRC.




+* Factores de riesgo

El CCR es una enfermedad muy heterogénea en la que intervienen numerosos factores genético, epigenético

y ambientales.

Factores Genéticos

Los canceres de colon esporadicos suponen el 90%.

@ El 5-10% se asocia al Sindrome de Lynch = Cancer colorrectal hereditario no asociado a poliposis

(CCHNP).

Es la forma mas frecuente de CCR hereditario.
Se debe a la presencia de mutaciones en los genes reparadores de los errores de replicacién
de ADN predominantemente MLH1 y MLH2. Herencia autosémica dominante.
Se caracteriza por el desarrollo de CCR y otras neoplasias relacionadas, entre las que destaca
en cancer de endometrio en edad joven.
Sindrome de Lynch tipo |
Céncer sélo en colon.
Sindrome de Lynch tipo Il
Canceres en otras localizaciones (genitourinario, mama,
biliares,pancreas, estomago, etc.)
Diagndstico: complicado en la practica, debido a la ausencia de datos clinicos
patognomonicos. El Dx definitivo se establece mediante un estudio genético (es completo y
costoso, por lo que hay que hacer una seleccion previa de los pacientes, para lo cual se
utilizan distintos criterios clinicos: de Amsterdan Il y de Bethesda revisados).
Tratamiento: existe cierta controversia respecto al tipo de intervencién quirdrgica mas
adecuada: colectomia total o reseccién segmetaria.
La realizacion de colectomia total con anastomosis ileorrectal esta justificada por el
elevado riesgo de desarrollar una neoplasia metacrénica durante el seguimiento.

X En la actualidad se recomienda en pacientes jovenes la colectomia total (existe un
incremento en la expectativa de vida en relacidn con la reseccidn segmentaria).

X En pacientes >60 afios se recomienda la reseccidn segmentaria, ya que el tiempo
relativo de desarrollar un tumor metacrénico es inferior a la esperanza de vida.

Estrategias de cribado del Sindrome de Lynch

Colonoscopia 20-25 afios 1-2 afios
Examen ginecoldgico, eco transvaginal y determinacion de Ca125 30-35 afios 1-2 afios
Gastroduodenoscopia 30-35 afios 1-2 afios
Eco renovesical y citologia urinaria 30-35 afios 1-2 afios

€ Otro 1% se asocia a poliposis adenomatosa.

Factores No genéticos:

X Edad: el riesgo empieza a aumentar a partir de los 40 afios y tiene un pico a los 75 afos.



* Dieta:

=  Favorecen el CCR una dieta rica en grasas saturadas e hipercaldrica.
= Los suplementos de calcio y el AAS pueden disminuir el riesgo.
= |a fibra, en cambio, NO ha demostrado ninguna proteccién.

X El consumo de tabaco aumenta el riesgo de desarrollar adenomas coldnicos.
X La obesidad es un importante cofactor en su desarrollo.

« Enfermedades asociadas:

= Colitis ulcerosa y Enfermedad de Crohn.
= Bacteriemia por Streptococcus bovis (se asocia, no es causa).
= Ureterosigmiodostomia.

X Historia personal:
= CCR previo.
= Adenomas colorrectales.
= Cancer de mamay del tracto genital.

+* Localizacién:

El 75% de los canceres colorrectales aparecen en colon descendente, sigma y recto.

Sin embargo, en las Ultimas décadas se ha detectado una disminucién del nimero de canceres de recto,
aumentando la proporcion de los tumores mas proximales en el colon descendente.

Se asume que aproximadamente el 50% de los CCR estdn al alcance del sigmoidoscopio.

Tiempo de duplicacion del tumor de aproximadamente 2 afios.

+ Anatomia patolégica
Tipo histoldgico:
= adenocarcinoma (95%)
= adenocarcinoma mucinoso (15%).

++ Vias de diseminacidn:
* Metastasis mas frecuentes en higado (via hematdgena) y pulmones.

X Los de tercio inferior (los mds distales) de recto pueden metastatizar en pulmén o hueso sin
pasar por higado (drenaje directo a vena cava)

+* Clinica:

Los sintomas clinicos dependen en parte de la localizacion y del tamaio del tumor.
X Los tumores del ciego y colon ascendente se presentan con mds frecuencia como sintomas
derivados del sangrado (anemia microcitica hipocroma) y es mas raro que den sintomas
obstructivos.



